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Резюме. Мақолада ярали колитнинг стероидга боғлиқ ва стероидга чидамли шаклларини даволаш муаммо-

си бўйича адабиёт маълумотлари келтирилган. 
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Abstract. The article provides literature data on the problem of treatment of steroid-dependent and steroid-

resistant forms of ulcerative colitis. 
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Ичакнинг яллиғланишли касалликлари 

(ИЯК) - ошқозон ичак трактининг сурункали ка-

салликлари гуруҳи бўлиб, йўғон ичак деворида 

деструктив ўзгаришлар ва аутоиммун яллиғланиш 

содир бўлади [29]. Буларга ярали колит, Крон ка-

саллиги, дифференцияланмаган колит ва "микро-

скопик" колит киради [37]. Ярали колит - йўғон 

ичакнинг яллиғланиши диффуз характерга эга 

бўлиб, шиллиқ пардадан бошланади ва кўпинча 

йўғон ичак деворининг шиллиқ ости ва мушак 

қатламларини зарарловчи патология ҳисобланади 

[26, 30, 37]. Бу оғир прогрессив касаллик бўлиб, 

кўпинча эрта ногиронликка олиб келади [17, 39]. 

Ошқозон ичак тракти касалликлари орасида ЯК 

бошқа нозологик шаклларга нисбатан кам 

тарқалган, аммо асоратлар сони ва уларнинг 

оғирлиги бўйича бутун дунёда устувор ўринларни 

эгаллаб келмоқда [18]. Европада, Австралияда, 

Шимолий Америкада кўпроқ учрайдиган касал-

лик бўлиб, бу ерда ҳар йили 100000 минг аҳолига 

8-15 та янги ҳолат аниқланади [23, 25, 34]. Моват 

C. маълумотларига кўра, ривожланган мамлакат-

ларда ушбу касаллик 100 минг аҳоли сонига 30 

кишини  ташкил этади [17, 18]. Бугунги кунда 

бутун дунёдаги кўрсаткичларнинг йиллик ўсиши 

қайд этилмоқда, шу жумладан, ўсиш тенденцияси 

энг юқори бўлган давлатлар ҳисобланиб, индуст-

риал жиҳатдан ривожланган минтақалардир [9, 

18, 24]. Истисно тариқасида Жанубий-шарқий 

Осиё, Жанубий Америка, Япония мамлакатлари-

ни кўрсатиш мумкин [16, 21]. Сўнги йилларда ЯК 

эпидемиологиясининг ўзига хос хусусияти - 

меҳнатга лаёқатли ёшдаги одамларда бу патоло-

гиянинг тарқалишининг ошиши ҳисобланади [13]. 

Ярали колит билан оғриган беморлар орасида 

аёллар эркакларга қараганда 30% кўпроқ [20, 32]. 

Муаммонинг иқтисодий компоненти шундаки, 

касалликнинг биринчи авж олиш даври 20-30 ёш-

га тўғри келади, иккинчиси эса 55-70 ёш 

оралиғида кузатилади [4, 16, 28]. 

Носпецифик ярали колит муаммосининг 

долзарблиги бугунги кунда касалликнинг ривож-

ланиш механизмларининг хилма-хиллиги, шунин-

гдек тузатиш учун ишлатиладиган дориларнинг 

самарасизлиги, бу кўпинча жиддий асоратларнинг 

ривожланишига олиб келишини ва беморнинг 
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турғун ногиронлигига сабаб бўлишини мумкин. 

Ярали колит гастроентерологияда жиддий муам-

модир, чунки унинг этиологияси номаълум бўлиб 

қолмоқда ва ҳозирча унинг специфик даволаш 

усули йўқ. Шу билан бирга, НЯКнинг тарқалиши 

ва ижтимоий аҳамияти жиҳатидан ушбу касаллик 

овқат ҳазм қилиш тизими касалликлари орасида 

етакчи ўринлардан бирини эгаллайди, рецидивли 

кечади ва тиббий-ижтимоий прогнози нохуш. 

Эпидемиологик тадқиқотлар натижасига 

кўра, ҳозирги вақтда бутун дунёда НЯК билан 

касалланишнинг кўпайиши кузатилиши, гормонга 

резистентлик ва гормонга қарам бўлган шакллари 

сонининг кўпайишига олиб келмоқда [10, 26, 37]. 

ЯК билан оғриган беморларнинг 30-35% да гор-

монал резистентлик ва гормонал қарамлик куза-

тилади [31]. ЯК билан оғриган беморларда гормо-

нал резистентлик жиддий оқибатларга олиб ке-

лиши мумкин: яллиғланиш жараёнининг ривож-

ланиши, тизимли реаксияларнинг ривожланиши, 

ичакдаги асоратлар, эндотоксемия [16, 36]. Ўз на-

вбатида, гормонал терапияни 6 ой ичида бекор 

қилишнинг иложи бўлмаганлиги сабабли гормо-

нал қарамлик муқаррар равишда патологик си-

нишлар билан кечувчи остеопороз, стероид диа-

бет, пиодермия, артериал гипертензия, турли хил 

вегетатив касалликлар, ошқозон ичак трактидан 

қон кетиши, хлор ва натрийни ушланиб қолиши, 

гипокалиемия ва бошқаларга олиб келади. 

Кўпинча резистентлик ва гормонал қарамлик бел-

гилари бир вақтнинг ўзида кузатилади, бу ҳолат 

хавфли ва "агрессив" усулларини қўллашга маж-

бур қилади. НЯК билан оғриган беморлар орасида 

жарроҳлик даволанишга эҳтиёж беморларнинг 10-

15 фоизида учрайди ва бу соннинг 2/3 қисми кон-

серватив терапиянинг самарасизлиги ва касал-

ликнинг жадал ривожланиши туфайли операцияга 

муҳтож бўлади [16, 26]. 

Европа консенсуси маълумотларига кўра, 

гормонал қарамлик негизида ГКС дозасини даво-

лаш бошланишидан 3 ой давомида преднизолон-

нинг кунига 10 мг/сутка эквивалентидан (ёки бу-

десонид дозасини кунига 3 мг/суткадан пастга) 

касаллик белгиларининг кучайишисиз камайти-

ришнинг иложи йўқлиги ёки гормонал терапия 

тўхтатилгандан 3 ой давомида жараённинг қайта 

пайдо бўлиши ҳисобланади. Кортикостероидларга 

боғлиқликнинг бу таърифи кортикостероидларни 

қабул қилишнинг умумий давомийлиги предни-

золон кунига 10 мг эквивалентига етгунча уч ой-

дан ошмаслигини талаб қилади. Касалликнинг 

стероидрезистент шакллари деб преднизолонни 

кунига 0,75 мг/кг/кунигача бўлган дозада камида 

4 ҳафта давомида қабул қилинганига қарамай, 

касалликнинг фаол шаклда сақланиб туриши 

ҳисобланади [10, 11]. 

Гормонал қарамлик ва резистентликнинг 

келиб чиқиш сабаблари ҳозирги кунда тўлиқ 

аниқланмаган, аммо ирсий омиллар, гормонал 

рецепторларнинг орттирилган нуқсони (йўғон 

ичак шиллиқ қаватида ва периферик лейкоцит-

ларда гормонал рецепторларнинг паст консен-

тратсияси) ва тартибсиз апоптоз аҳамияти ҳақида 

таҳминлар мавжуд. Стероидрезистентлик жигарда 

глюкокортикоид гормонлар алмашинуви тезлиги 

ва гормон-рецептор муносабатларининг бузили-

ши билан боғлиқ бўлиши мумкинлиги инобатга 

олиш лозим. Йўғон ичакнинг яллиғланиш касал-

ликларида, айниқса уларнинг рефрактер кечиши-

да, гормонал ретсепторларнинг паст зичлиги 

ҳақидаги гипотеза ишончли тарзда тасдиқланган. 

НЯК ва Крон касаллиги бўлган беморларда, 

бошқа аутоиммун касалликлардан фарқли ўлароқ, 

йўғон ичак шиллиқ қаватида ва периферик лейко-

цитларда гормонал рецепторларнинг жуда паст 

концентрацияси кузатилади. Бу терапияга 

турғунликни олдиндан белгилаб беради ва рецеп-

торларнинг функтционал блокадасини бартараф 

этиш учун ГКСнинг юқори дозаларини қўллаш 

заруратини туғдиради. [1, 3, 27.] 

Кўпгина муаллифларнинг фикрига кўра, 

НЯКнинг стероид-рефрактер ва стероидларга 

қарам шакллари тизимли ёки ичакдаги асоратлар, 

шунингдек, терапиянинг ўзининг асоратлари пай-

до бўлишидан олдин шошилинч жарроҳлик ара-

лашувига кўрсатма ҳисобланади [2, 12]. 

Амалий нуқтаи назардан, резистентлик да-

ражасини аниқлаш кейинги тактикани танлашда 

муҳим ҳисобланади, яъни стероидларнинг фаол-

лик ва яллиғланиш жараёнининг ўсишига 

тўсқинлик қилиш учун етарли бўлмаган дозаси; 

касалликнинг характери; 5-АСК дориларига се-

зувчанлик ва жавоб бериш қобилиятини сақлаб 

қолиш. 

Дори воситаларини қўллаш тамойили асо-

сий (асосий) ва қўшимча (ёрдамчи) препаратлар-

дан фойдаланишга асосланган. НЯКда асосий 

препаратлар қаторига аминосалицилатлар, 

маҳаллий ва тизимли кортикостероидлар, имму-

носупрессантлар ва ситокин ингибиторлари кира-

ди. Қўшимча дори воситаларига инфузион тера-

пия, оқсил ва сув-електролит мувозанатини кор-

рексилаш, витаминлар, антибиотик терапия, 

тинчлантирувчи, спазмолитик, диареяга қарши 

дорилар ва бошқа дориларни ўз ичига олади. Ба-

зис терапиянинг мақсади - патофизиологик, им-

мун ва яллиғланиш реаксияларининг асосий 

бўғинларини блоклаш, симптоматик терапиянинг 

мақсади эса - баъзи клиник ва лаборатория пара-

метрларини нормаллаштириш, витаминлар, 

оқсиллар ва минераллар етишмовчилигини барта-

раф этиш ва интоксикатсия синдромини кечиши-

ни енгилаштиришдир [6, 9, 15, 17]. 

Аминосалитсилатлар қаторига мансуб энг 

таниқли препарат бу сулфасалазин. У азот бирик-

маси орқали сулфапиридин билан боғланган 5-
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аминосалитсил кислотасидан (5-АСК) иборат. 5-

АСКнинг яллиғланишга қарши таъсирга эга экан-

лиги исботланган. Сулфапиридиннинг "баласт" 

компоненти асосан сулфасалазиннинг барча 

ножўя таъсирлари учун жавобгардир қисмидир. 

Бунга бош оғриғи, кўнгил айниши, қусиш, 

қондаги ўзгаришлар - гемолиз, агранулотситоз, 

тромботситопения, апластик анемия, метгемогло-

бинемия, тери тошмаси, Стивенс -Жонсон син-

дроми, соч тўкилиши, интерститсиал нефрит, 

олигоспермия, ўткир панкреатит, гепатит ва 

бошқалар киради. Ўтган асрнинг 70-йиллари охи-

ри ва 80-йиллари бошларида ичакдаги 

яллиғланиш зонасига тоза 5-АСК етказиб бериш 

имконияти ҳақидаги масала ҳал қилинди. Шу му-

носабат билан 5-АСК, турли қобиқларга ўралган 

ҳолда, месалазин (мезакол, салофалк, роваза, пен-

таса) дея ном олди. Сулфасалазинга муқобил янги 

дори шакллари ҳам ножўя таъсирлардан холи 

эмас. Буларга тери тошмаси, диспепсия, гемато-

поезни ингибирланиши, интерститсиал нефрит 

киради [3, 37]. 

5-АСК турдошлари НЯКнинг енгил ва 

ўртача оғирликда кечувчи шакллари учун танлов 

препаратлар ҳисобланади. Бу препаратларни са-

литсилатларга интолерантлик, буйрак етишмов-

чилиги бўлган беморларда қўллаш мумкин эмас 

[37]. 

НЯКни даволашда энг самарали 

яллиғланишга қарши дорилар ГКС бўлиб 

қолмоқда. Танлов препаратлари - преднизолон ва 

унинг метилланган аналоглари бўлиб, улар имму-

ногенезнинг турли босқичларида иммуносупрес-

сив таъсир кўрсатади. ГКСларнинг таъсир қилиш 

механизми яллиғланишга қарши таъсирга, про-

стагландинлар, лейкотриенлар, тромбоксанлар-

нинг ҳосил бўлишининг пасайишига, ситокинлар 

ҳосил бўлиши ва таъсирининг ингибирланиши: 

ИЛ-1, ИЛ-2, ИЛ-3, ИЛ- 6, ИЛ-8, ўсма некроз оми-

ли (ТФН), кинин деградатсиясининг ошиши, ли-

зосомал мембраналарнинг барқарорлашуви, ка-

пилляр ўтказувчанликнинг пасайиши, микросир-

кулятсиянинг яхшиланишига асосланган [24, 26]. 

ГКСни парентерал, перорал ва ректал тар-

зда шам ёки ҳўқна ичига юбориш мумкин. 

Қўллаш усули, препаратни танлаш ва дозаси ка-

салликнинг оғирлигига ва патологик жараённинг 

локализатсиясига боғлиқ. Гормонларни тайин-

лашнинг асосий қоидаларидан бири - уларни мак-

симал дозада бирдан юбориш ва босқичма-босқич 

камайтириш [26]. 

ГКСни НЯКда қўллаш учун кўрсатмалар – 

бу касалликнинг минимал фаоллик даражасида 5-

АСК препаратлари билан терапиянинг самарасиз-

лиги, ўртача ва максимал фаолликда бирламчи 

терапиясида (5-АСК препаратлари билан бирга-

ликда). Кортикостероидлар билан даволаш 

кўпинча бир қатор ножўя таъсирлар билан мурак-

каблашади. Улардан энг кенг тарқалганлари: ги-

поталамус-гипофиз тизимининг ингибирланиши, 

Кушинг синдроми, артериал гипертензия, остео-

пороз, ошқозон яраси, электролитлар мувозанати 

бузилиши, стероид диабет [2, 27]. Бундай 

ҳолларда адекват симптоматик терапияни тайин-

лаш тавсия этилади. Ножўя таъсирлар дозага 

боғлиқ характерга эга ва гормон терапияси даво-

мийлиги ошиши билан ортиб боради. 

Гормонга қарам НЯК бўлган беморларда 

стероидлар дозасини камайтириш ва ушлаб ту-

рувчи даволаш кўпинча интермиттирланувчи 

схемага мувофиқ амалга оширилади. Гормонрези-

стент НЯК бўлган беморларда асосий даволаниш-

га иммуносупрессив терапия (6-меркаптопурин, 

азатииприн, метотрексат, сиклоспорин) қўшилади 

[30]. 

ГКСларни қўллашга қарши кўрсатмалар 

қуйидагилардир: назорат қилиш қийин бўлган 

диабет, гипертония, остеопороз, фаол ошқозон ва 

ўн икки бармоқли ичак яраси, ўткир инфексиялар 

[30, 33]. 

Сўнгги йилларда тизимли бўлмаган стеро-

идлардан фойдаланиш истиқболли ва яхши нати-

жалардан даракчи бўлди. Бу маҳаллий гормонлар 

гуруҳи бўлиб, улар зарарланиш марказида (ичак-

да) препаратнинг юқори консентратсиясини ҳосил 

қилади ва деярли ҳеч қандай ножўя таъсир 

кўрсатмайди [11, 25]. 2004 йилда Россияда энг 

самарали маҳаллий стероидлардан бири будесо-

нид рўйхатга олинди. Будесонид худди тизимли 

кортикостероидлар каби фаолликни намойиш 

этиб, яхши ўзлаштилиши ва гипоталамус-

гипофиз-адренал тизимга камроқ таъсири билан 

ажралиб турди. 

Будесониднинг тизимли стероидларга нис-

батан афзалликлари унинг фармакодинамикаси-

нинг ўзига хос хусусиятларида ётади. Биринчи-

дан, будесонид нишон-тўқималарда глюкокорти-

коид ретсепторлари (бу ҳолда, ичак шиллиқ 

қаватининг ретсепторлари) учун юқори 

яқинликка эга, бу анъанавий дорилар: преднизо-

лон ва гидрокортизонга аффинлигидан кўп маро-

таба юқори. Шундай қилиб, будесониднинг сте-

роид ретсепторларига яқинлиги гидрокортизон-

никидан 100 баробар, метил преднизолонга 

қараганда 50 баравар юқори. Бундан ташқари, бу-

десониднинг ошқозон-ичак трактидан сўрилиш 

қобилияти минимал, преднизолон ва гидрокорти-

зонга нисбатан паст тизимли биокиришувчанлиги 

(10%дан кўп бўлмаган) ва юқори тезликдаги ти-

зимолди метаболизмга эга. Охирги сифат препа-

рати жигар орқали биринчи марта ўтгандан кейин 

қонда токсик метаболитларнинг йўқлигини 

таъминлайди [26, 38]. 

НЯКнинг резистент, стероидларга қарам 

шакллари учун яқин вақтгача захира препаратла-

ри - иммуносупрессорлар тавсия қилинган, улар-
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нинг таъсири ичакнинг иммун тизимининг 

ҳужайра ва гуморал компонентларини бостириш-

га қаратилган. Сўнгги пайтларда, айниқса, тизим-

ли стероидларнинг кўп сонли ножўя реаксиялари 

ва НЯК курсининг стероидларга резистентлигини 

инобатга олган ҳолда, иммуносупрессив терапия-

га эътибор тобора кучайиб бормоқда. Амалиётда 

азатиоприн, 6-меркаптопурин, сиклоспорин А 

қўлланилади [11, 17]. 

Циклоспорин - бу тизимли кортикостероид-

ларнинг юқори дозалари билан терапия керакли 

натижани бермайдиган энг оғир беморларда ре-

миссияга эришишга имкон берувчи препарат. 

Нишон-ҳужайраларга киргандан сўнг, препарат 

сиклофилин билан боғланади, калсиневринни 

инактивташтиради ва ИЛ-2 кодловчи РНК ва 

унинг ретсепторини транскрипсиясини индук-

тсиясида фаоллаштирилган Т-ҳужайраларининг 

ядро омилига мўнелик қилади. Сиклоспорин Б-

ҳужайраларининг ҳам фаоллашишини 

ўзгартиради, Т-ёрдамчи фаоллаштирувчи омил-

ларнинг шаклланишини билвосита бостиради. Бу 

молекуляр механизмлар сиклоспориннинг ўзига 

хос селективлиги учун жавобгардир, у фақат 

лимфотситларга таъсир қилади ва гранулотсит-

лар, монотситлар ва макрофагларга таъсир 

қилмайди. Аммо, бу препаратни узоқ муддат иш-

латиш, айниқса ушлаб туриш терапияси учун, кўп 

сонли ножўя таъсирлар туфайли имконсиз. Қисқа 

муддатли сиклоспорин курсидан кейин ножўя 

таъсирлар парестезия, гипертония, тутқаноқ, 

пневмосист пневмонияси, ўпка абссесси, 

қизилўнгачнинг герпетик зарарланиши 

ҳисобланади [2, 17]. 

НЯК патогенезини ҳужайра ва ҳужайра ос-

ти даражасида ўрганиш туфайли яллиғланишга 

қарши янги антитситокин терапиясига катта умид 

боғланган [8, 9, 10, 14]. Ҳозирги вақтда жаҳон 

фарматсевтика бозорида ТНФ блокерлари бўлган 

3 та дори мавжуд: инфликсимаб, адалимумаб, 

этанерсепт [8, 9, 13, 17]. Яллиғланиш каскадининг 

кўплаб таркибий қисмларига таъсир этувчи бошқа 

яллиғланишга қарши дорилардан фарқли ўлароқ, 

ТНФга моноклонал антитаначалар ўзига хос 

яллиғланишнинг энг муҳим омилини-ўсмани нек-

розловчи омилни танлаб ингибирлайди, бу эса ўз 

навбатида комплемент тизимининг фаоллашиши-

га олиб келади ва антитаначалар билан боғлиқ 

ситотоксиклик механизми орқали яллиғланиш 

ҳужайралари лизисига олиб келади [9, 33]. 

Консерватив терапиянинг самарасизлиги ва 

асоратларнинг ривожланиши жарроҳлик усули 

билан даволаш зарурлигига олиб келади. Баъзи 

беморларда касалликнинг тез ривожланиши, кон-

серватив даво имкониятларининг ҳаддан ташқари 

баҳоланиши ва жарроҳлик оператсиялари учун 

аниқ кўрсаткичларнинг йўқлиги кўпинча 

жарроҳлик аралашуви вақтининг кечикишига 

олиб келади. Интоксикатсия, кахексия, сепсис, 

метаболик касалликлар, полиорган етишмовчилик 

фонида ўз вақтида ўтказилмаган жарроҳлик ара-

лашув даволанишнинг қониқарсиз натижаларига 

олиб келади-оператсиядан кейинги асоратлар 50-

90%га, ўлим 12,5-60%га этади. Шунинг учун, 

ҳозирги вақтда ярали колит жарроҳлик амалиёти 

асоратлар ривожлангунига қадар оператсияга 

кўрсатмалар берилаётган беморлар гуруҳи 

кўпайиб бораётгани сабабли, "шошилинч" тоифа-

сидан аста -секин "ургент" тоифасига ўтмоқда.  

Йигирманчи асрнинг 40-йилларида, НЯК 

билан оғриган беморлар учун илеостомия қўйиш 

билан амалга оширилган колпроктомия оператсия 

усули сифатида жорий қилинган. Ушбу усул ҳали 

ҳам НЯКни жарроҳлик йўли билан даволашнинг 

жуда ишончли усули бўлиб қолмоқда. Усулнинг 

асосий камчилиги - доимий илеостома ва нажас 

сумкасининг мавжудлиги [4, 20]. 

Ушбу патологияда сегментар резексияни 

амалга ошириш самарасиз ҳисобланади, чунки 

тизимли яллиғланиш жараёнининг аутоиммун 

компонентнинг мавжудлиги йўғон ичакнинг 

сақланиб қолган қисмларида яллиғланишнинг 

оғир қайталанишига олиб келади [25]. 

Агар йўғон ичак саратони НЯК фонида 

аниқланса, оператсиялар асосан йўғон ичакни 

олиб ташлаш билан амалга оширилади, чунки ма-

лигнизатсия маҳаллий генетик ўзгаришларнинг 

натижасидир, улар йўғон ичак шиллиқ 

қаватининг ҳар қандай қисмида қайта ривожла-

ниши мумкин. ЙК билан оғриган беморларда 

кўндаланг йўғон ичакда саратон бўлса, комби-

нирлашган қоринанал резектсия қилиш йўли би-

лан колектомия амалга оширилади, тўғри ичакда-

ги саратонда эса тўғри ичакнинг қорин-оралиқ 

экстирпатсияси билан биргаликда амалга ошири-

лади. Одатда, оператсия доимий бир устунли 

илеостома қўйиш билан якунланади [2, 24]. 

Юқоридаги жарроҳлик даволаш усуллари-

дан ташқари, сўнгги йилларда лапароскопик тех-

нонологиялар ёрдами билан амалга оширилаётган 

оператсиялар амалга татбиқ этилмоқда, шунин-

гдек, гармоник скалпел ёрдамида ичакни мобили-

затсия қилиш каби технологиялар қўлланилмоқда. 

Бу технологиялар интраоператив қон 

йўқотилишини камайтириш, оғриқ синдромини 

камайтириш, реабилитатсия даврини тезлашти-

риш ва касалхонада қолиш муддатини 

қисқартириш имконини берди [16, 32]. Аммо 

ҳатто улар ҳам оператсиядан кейинги даврнинг 

юқоридаги асоратларидан холи эмас. 

Гравитатсион жарроҳлик усуллари ва экст-

ракорпорал гемокорексия усуллари ҳозирда турли 

касаллик ва ҳолатларнинг кенг доирада фаол да-

волаш дастурларининг зарур компонентига 

айланмоқда. Экстракорпорал гемокоррексия-бу 

қонни танадан ташқарида қайта ишлаш орқали 
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қоннинг ҳужайрали, оқсилли, сувли-

електролитли, ферментатив ва газли таркибини 

йўналтирилган миқдорий ўзгартирилиши тушу-

нилади [23, 29, 38]. 

Гемокоррекциянинг замонавий усуллари-

нинг марказида олтита технология ётади: мем-

бранали, центрифугали, сорбсион, электромаг-

нитли, электрокимёвий, пресипитатсион. Ушбу 

илмий ишда сентригугали технология кўриб 

чиқилади. 

Центрифуга технологияси қон ҳужайралари 

турли массасилари ишлатади. Центрифугадан 

ҳосил бўладиган марказдан қочма куч таъсирида 

қон ҳужайралари массасига қараб бўлинади. 

Бўлинадиган камеранинг перифериясида эритрот-

ситлар жойлашади, кейин лейкотситлар, кейин 

тромботситлар ва бўлиниш камерасининг марка-

зида тоза плазма қолади. Бу технология плазма, 

шунингдек, асосий ҳужайрали компонентларни 

қондан ажратишга имкон беради ва плазмаферез 

ва ҳар хилдаги ситоферезнинг асосини ташкил 

қилади [25, 29, 27]. 

Физиологик жараёнларни моделлаштириш-

нинг ўзига хос хусусиятларига, технологик пара-

метрларга, моддаларнинг ажралиб чиқишининг 

селективлигига мувофиқ, экстракорпорал гемоко-

рексиянинг асосий йўналиши ўзига хос таъсир 

имкониятлари билан белгиланади. Плазмаферез 

ва лейкотситаферез максимал иммунокорректив 

таъсирга эга [31, 38]. 

Маълумки, ярали колитда узоқ вақт давом 

этувчи интоксикатсиянинг салбий оқибатлари 

жигарнинг  тарқалган диффуз шикастланишининг 

фаоллашиши бўлиб, бу аксарият ҳолларда ўткир 

жигар этишмовчилиги ривожланиши билан 

қайтарилмас жараёнларга олиб келади. Бу тоифа-

даги беморларни реабилитатсия қилишда билиру-

бин ва жигар трансаминазалари даражасини па-

сайтиришга қаратилган терапия асосий вазифа-

лардан биридир. 

Ушбу муаммони ҳал қилишнинг янги усул-

ларини қидиришда, истиқболли йўналишлардан 

бири, замонавий гравитатсион қон 

жарроҳлигининг энг самарали усулларидан бири 

бўлган ярали колитли беморларни реабилитатсия 

дастурига плазмаферезни (ПФ) киритиш 

ҳисобланади. 

ПФ универсал эфферент усули сифатида, 

плазмадаги барча субстратларни табиатидан (сув-

да эрийдиган, ёғда эрийдиган), молекуляр 

оғирлигидан (паст, ўрта ва катта молекуляр би-

рикмалар) шунингдек, уларнинг молекулалари-

нинг электростатик зарядининг мавжудлигидан 

қатъий назар олиб ташлашга имкон беради. Бу 

бартараф элиматсион таъсир ПФнинг асосий ёки 

бошланғич механизми бўлиб, кейинчалик бутун 

танада содир бўладиган ўзгаришларнинг бутун 

занжирига олиб келади ва натижада клиник нати-

жани аниқлайди. ПФнинг терапевтик таъсири 

яллиғланишга қарши, зарарсизлантирувчи, имму-

номодулятсион ва бошқа фойдали таъсирларни ўз 

ичига олади. 
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НОСПЕЦИФИК ЯРАЛИ КОЛИТНИНГ 

СТЕРОИДГА БОҒЛИҚ ВА СТЕРОИДГА ЧИДАМЛИ 

ШАКЛЛАРИНИ ДАВОЛАШГА ЗАМОНАВИЙ 

ЁНДАШУВЛАР 
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Резюме. В статье приведены литературные 

данные по проблеме лечения стероид-зависимых и 

стероид-резистентных форм неспецифического яз-

венного колита.  
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