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Annotatsiya. Ushbu tezisda megaloblastic anemiya rivojlanishida vitamin B12 tangqisligi
bilan bog'liq potologik jarayonlar ilmiy asosda yoritiladi. Vitamin B12 DNK sintezi, metilatsiya
jarayoni, eritropoez va neyro-metabolik reaksiyalarning asosiy kofaktori sifatida baholandi.
Tadqiqotda B12 yetishmovchiligi natijasida timidin sintezi izdan chiqishi, yadro va sitoplazma
o‘sishi o‘rtasidagi disproportsiya, suyak ko‘migida samarali bo‘lmagan eritropoez,
intramedullyar gemoliz va periferik makrositozning shakllanish jarayonlari ilmiy asosda
yoritildi.

Kalit so‘zlar: megaloblastik anemiya, vitamin B12, DNK sintezi, eritropoez, homosistein,
metilmalonat, demiyelinizatsiya.

Vitamin B12 organizmda DNK replikatsiyasi, eritropoezning samarali bosqichi,
neyrometabolik jarayonlar va metilatsiya mexanizmlarini ta'minlovchi asosiy kofaktor
hisoblanadi. Shuning uchun uning tangqisligi hujayra bo‘linishi eng yuqori bo‘lgan to‘qimalarda
— suyak ko‘migi, enterotsitlar va neyronlar faoliyati uchun tanqidiy buzilishlarni yuzaga
keltiradi.

Vitamin B12 - metionin sintaza fermentining kofermenti bo‘lib, u 5-metiltetragidrofolat -
tetragidrofolat konversiyasini ta’'minlaydi. B12 yetishmovchiligida “folat tuzoq” fenomeni
yuzaga keladi, timidilat sintezi izdan chiqadi, DNK replikatsiyasi sekinlashadi. DNK sintezi
sustlashganda eritroid prekursorlar morfologik kattalashadi — megaloblastlar paydo bo‘ladi,
mitotik sikl to‘xtaydi, ko‘pchilik eritroid hujayralar suyak ko‘migida apoptozga uchraydi.
Periferik qonda makrositoz anisopoikilositoz va gipersegmentlangan neytrofillar rivojlanadi.
Ko‘pincha pansitopeniya kuzatiladi.

Vitamin B12 homosistein va yog' kislotalari parchalanishida qatnashadi. Uning
tangisligida homosistein oshib aterogenez va trombogenez xavfini kuchaytiradi; metilmalonat
esa mielin uchun toksik ta'sir ko rsatadi.

B12 yetishmovchiligi fagat anemiya emas, neyrodegenerativ zararlanishlar, periferik
neyropatiya, xotira buzilishi, demensiyaga sabab bo‘ladi. Kech tashxis qo‘yilsa, gaytmas
asoratlarga olib kelishi mumkin.

Etiologik omillar: Pernisiyoz anemiya, autoimmun gastrit, anti-intrinsik faktor
antitanalari, terminal ileum shikastlanishi, vegetarianlik, malabsorbsiya va parazitlar bilan
bog‘liq bo‘lishi mumkin. Eritropoezning samarasizligi: Suyak ko‘migida eritrositlar ko‘payish
jarayoni faollashgan bo‘lsa ham, ularning katta qismi yetilmasdan nobud bo‘lishi bilan
kechadigan patobiokimyoviy jarayondir. Natijada periferik qonga yetarli miqdorda normal
eritrotsit chigmaydi, anemiya rivojlanadi. Bu holat megaloblastik anemiyaning asosiy
patogenez bo‘g‘inlaridan biridir.

Xulosa: Vitamin B12 tanqisligi DNK sintezini bloklab, eritropoezni izdan chigaradi,
pansitopeniya chaqiradi, homosistein va metilmalonatni oshiradi, endotelial va
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neyrometabolik toksiklikka sabab bo‘ladi. Kechikkan davolashda qaytarilmas neyropatiyaga
olib kelishi mumkin.
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