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Autoimmun tireoidit - bu galgonsimon bez antigenlariga nisbatan immun
tolerantlikning genetik jihatdan belgilangan nugsoni natijasida yuzaga keladigan va
galgonsimon bezning autoimmun shikastlanishiga olib keluvchi organ-spetsifik
autoimmun tireopatiyalar guruhidir [22,23,24].

Kalit so‘zlar: antitanachalar, galgonsimon bez, tireoid gormon, gipotireoz.

Immun tizimi tomonidan ishlab chigarilgan antitanachalar galgonsimon bez
hujayralarini begona hujayralar sifatida gabul qgila boshlaydi. Gormon faol
tireotsitlarga ta’sir qilib, antitanachalar ularda destruktiv o‘zgarishlarni keltirib
chigaradi. Natijada galgonsimon bez funksiyasi pasayadi va tireoid gormonlar ishlab
chigarilishi kamayadi, bu esa tireotrop gormon (TTG) sintezining oshishiga va
gipotireoz rivojlanishiga olib keladi.

Autoimmun tireoidit fonida vaqtinchalik gormon ishlab chigarilishining oshishi
— gipertireoz (tireotoksikoz) ham kuzatilishi mumkin. Autoimmun tireoidit irsiy
kasallik hisoblanadi, bu esa yagin garindoshlarda kasallikning tez-tez uchrashi bilan
tasdiglanadi [1,2,3].

Autoimmun tireoidit bilan og‘rigan bemorlarda ko‘pincha boshqa somatik va
endokrin kelib chigishli autoimmun kasalliklar ham uchraydi: diffuz toksik buqoq,
miasteniya, infiltrativ (autoimmun) oftalmopatiya, kollagenozlar, limfoid hujayrali
gipofizit, Sjogren sindromi, alopetsiya, vitiligo [22,23,24].

Kasallik rivojlanishidan oldin galgonsimon bez tuzilmasining yaxlitligi
buzilishiga va uning antigenlarining qon oqimiga tushishiga olib keluvchi omillar ta’sir
qilishi mumkin (turli infeksion kasalliklar, yallig‘lanish jarayonlari, kamroq hollarda
galgonsimon bez jarohati yoki operatsiyasi). Shuningdek, quyidagi omillar ham
autoimmun tireoiditni qo‘zg‘atishi mumkin: atrof-muhitning ifloslanishi, yod
yetishmovchiligi yoki ortigchaligi, radiatsion ifloslanish va boshgalar.

Tuproqgda selen yetishmovchiligi yuqori bo‘lgan hududlarda autoimmun tireoidit
bilan kasallanish sezilarli darajada yuqori ekanligi aniglangan. AIT dunyo aholisining
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3-4% ida uchraydi. Ayollarda bu kasallik erkaklarga nisbatan 10—15 marta ko‘proq
qayd etiladi. Kasallanish cho‘qqilari pubertat davrida, homiladorlikdan keyin,
tug‘rugdan so‘ng, abortdan keyin, 35 yoshdan keyin, perimenopauza va
postmenopauza davrida kuzatiladi [19,20,21].

Bolalarda kasallik targalishi 0,1-1,2% ni tashkil etadi. 25-30% hollarda oilaviy
anamnezda AIT aniglanadi.

Klinik namoyon bo‘lishlari turlicha — simptomlarsiz shakllardan tortib aniq
klinik belgilarigacha — galqonsimon bezning funksional holatiga bog‘lig. Bo‘yinning
old yuzasida noqulaylik, “bosilish” hissi, “halga” hissi kabi shikoyatlar tez-tez
uchraydi. Kasallik og‘irligi, buqoq kattaligi va ushbu sezgilarning kuchi o‘rtasida
to‘g‘ridan-to‘g‘ri bog‘liglik yo‘q.

AlTning eng muhim laborator mezoni — galgonsimon bez peroksidazasiga garshi
autoantitanachalarning (AT-TPO) diagnostik konsentratsiyalarda aniglanishidir, ular
90-100% hollarda uchraydi. AT-TPO darajasi galqonsimon bezning limfoplazmotsitar
infiltratsiya darajasi bilan yaqin korrelyatsiyada bo‘lib, autoimmun jarayonning
faolligini bilvosita aks ettiradi.

Kamroq spetsifik ko‘rsatkich — tireoglobulinga garshi antitanachalar (AT-TG)
bo‘lib, ular 80-100% hollarda aniglanadi. Tireotrop gormon retseptoriga garshi
antitanachalar (AT-pTTG) AIT bilan og‘rigan bemorlarning 20-36% ida aniglanadi.
Ular stimullovchi va bloklovchi bo‘lishi mumkin. Qalqonsimon bez funksiyasi turli xil
antitanachalar o‘rtasidagi muvozanatga bog‘liq.

Tireostimullovchi antitanachalar tireoglobulin va tireoid gormonlar sintezini
rag‘batlantiradi, biroq bez o‘sishiga sezilarli ta’sir ko‘rsatmaydi. Bloklovchi
antitanachalar TTG retseptoriga bog‘lanib, tireotsitlarning o‘sishi va funksional
faolligini TTG orqali rag‘batlantirilishini to‘sib qo‘yadi [13,14,15].

AIT bilan og‘rigan bemorlarda aniqlash uchun ko‘rsatmalar:

e AT-TPO:

o AIT tashxisini tasdiglash;

e AlTning klinik va immunologik dekompensatsiyasini aniglashtirish,

AT-TG:

e AT-TPO bilan birgalikda AITni kompleks diagnostika gilishda;
egalgonsimon bezdagi autoagressiya og‘irligini bilvosita baholashda;
eautoimmun tireoid patologiyani skrining gilishda.

AT-TTG retseptoriga:

egaytalanuvchi tireotoksikozda;

stireotoksik terapiyani boshlash va davomiyligini belgilashda;

oGrevs kasalligi va AITning mustaqil shaklini differensial tashxislashda [7,8,9].

AIT tashxisini qo‘yishga imkon beruvchi “katta” diagnostik belgilar
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kombinatsiyasi:

ebirlamchi gipotireoz (yagqol yoki bargaror subklinik);

egalgonsimon bez hajmining kattalashuvi (ayollarda 18 ml dan, erkaklarda 25 ml
dan ortiq);

egalgonsimon bez to‘qimasiga qarshi antitanachalarning mavjudligi va/yoki
UTTda autoimmun patologiya belgilarining aniglanishi.

AIT tashxisi fagat galgonsimon bezni palpatsiya gilish yoki uning hajmi
kattalashgan yoki kichrayganini aniglash asosida qo‘yilmaydi. Agar “katta” diagnostik
belgilaridan kamida bittasi bo‘lmasa, AIT tashxisi fagat ehtimoliy hisoblanadi [4,5,6].

So‘nggi jihat aynigsa muhim, chunki bugungi kunda galqonsimon bezga garshi
antitanachalarning aniglanishi yoki uning echogenligidagi deyarli har ganday
o‘zgarishlar ko‘pincha AITning patognomonik belgisi sifatida baholanadi. Shu bilan
birga, mavjud antitanachalarni aniglash usullari har doim ham mukammal emas, bez
echogenligini baholash esa ma’lum darajada subyektivdir. Eng muhimi, masalan,
bezning gipoechogenligi yoki minimal Kkattalashuvi aniglangan shaxslarda
qalgonsimon bez holatining tabily o‘zgarishlari bo‘yicha uzoq muddatli kuzatuv
(katamnestik) ma’lumotlar yetarli emas [1,2,3].
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