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МУКАДДИМА

Укув кулланма Самарканд Давлат тиббиёт института патологик 
физиология кафедраси ва 1 Тошкент Давлат тиббиёт институти Ур- 
ганч филиали патология кафедрасида Узбекистан Республикасининг 
олий таълим тугрисидаги концепцияси талаблари \амда Узбекистан 
Республикасининг Соглик,ни сакдаш Вазирлиги укув-услубий идо- 
раси томонидан тасдикданган 2002 йилги укув дастури асосида ка- 
федраларнинг шароити ва анъаналарини эътиборга олган \олда тай- 
ёрланган.

Такдим килинаёган укув кулланма талабаларнинг мустацил иш- 
лашлари учун материал, шунингдек укув жараёнини укитувчилар 
томонидан бошкариш воситаси булиб хизмат килади.

Аудиториядан ташкрри мустакил тайёрланиш кичик курслардаги 
фанлар буйича (нормал физиология, умумий биология ва б.к, ) за- 
минийбилимлар даражасини аниклашни назардатутади. Кулланмада 
коррекциялаш усуллари ишлаб чикилган, жавоблар эталонлари ту
зил ган. Хар бир мавзу буйича адабиёт \аж м и аникданган, мавзу 
булимлари буйича асосий укув саволлари шакллантирилган.

Дарсликнинг экспериментал кисми патологик жараён моделини 
мустакил амалга оширишни, патологиянинг ривожланиш механиз- 
мини урганишни ва олинган натижаларни му\окама кдлишни, экс
перимент баённомасини тузишни назардатутади. Амалиётдарсларида 
\ар бир мавзу буйича вазиятли масалаларни ечиш урганилаётган мате- 
риалнинг муста>;камланишига имконият турдиради.

Укув материалининг ^ажми катталигини эътиборга олиб. уни 
икки кисмга булишни максадга мувофикдеб топдик.

Биринчи кисмда:
— умумий нозология, этиология ва патогенез масалалари, пато- 

логияда ирсиятнинг роли;
— типик патологик жараёнлар: хужайра шикастланиши, микро

циркуляция бузилишлари, кон айланишининг ма\аллий бузилиш
лари, яллигланиш, иситма;

— иммунопатологик жараёнлар: иммунодефицит ^олатлар, ал
лергия;

— модда алмашинувинингтипик бузилишлари, гипоксия, усмалар.
Иккинчи кисмда:
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— крн ва гемостаз патофнзиологияси;
— юрак-томир тизими ва нафас аъзоларининг патофизиологияси;
— меъда-ичак тракти, жигар, чикарув аъзолари патофизиоло

гияси;
— эндокрин ва асаб тизими патофизиологияси мавзулари келти- 

рилган.
Кулингиздаги ушбу укув кулланма камчиликлардан холи эмас, 

албатга. Муаллифлар кулланма буйича билдирилган фикр ва мулоха- 
заларни миннатдорчилик билан кдбул кдладилар.
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1- МАШ¥УЛОТ

М а в з у : ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ФАНИ. 
ПАТОФИЗИОЛОГИЯДА ЭКСПЕРИМЕНТА! 

УСУЛНИНГ АХАМИЯТИ. ПАТОЛОГИК ЖАРАЁНЛАРНИ 
МОДЕЛЛАШТИРИШ

Машрулот мак,сади.
1) Талабаларни янги мустак,ил укув фани — патофизиология, 

унинг вазифалари. мавзулари, укув курси б^лимлари билан таниш- 
тириш. Эксперимент билан шурулланадиган кафелрададарс олиб бо- 
ришнинг узига хос томонларини, аудиториядан ташкрри ва муста- 
кил таёрланишнинг ролини батафсил тушунтириб бериш.

2) Талаба патологик жараёнларни моделлаштиришнинг асосий 
гурлари ва улардан бир неча хилларини амалга ошира олиш усулини 
билиши; мустакил равишда экспериментда сичцрн ва каламушларда 
паст барометрик босим ва узгарган тезликнинг организмга таъсири- 
ни чак^риши; эксперимент натижаларини тахлил куьяд олиши; пато
физиология фанининг ривожланишида олимларнинг кушган хисса- 
лари хдкдца тушунчага эга булиши ва б.к,.лардан иборат.

МУСТАКИЛ ТАЙЁРЛАНИШ УЧУН КУРСАТМАЛАР

Асосий адабнётлар:
Патологическая физиология /Под ред. А. Д. Адо, Л. М. Ишимовой -2-с 

изд., персраб. и доп. - М.: Медицина, 1980, с. 4-12, 16-18, 21, 56-59.
Патологическая физиология /Под ред. чл.-корр. АМН СССР Н. Н. Зайко. - 

2- е изд., перераб. и доп. -Киев: Вища школа, 1985, с. 7-19,25-26, 31-35, 54-57.
Н. X- Абдуллаев, X- Ё. Каримов/Патофизиология. Т., Абу Али ибн Сило 

иомидаги тиббиет нашристи, 1998,6. 1-6.

К^'тиимча адабиетлар:

Авиационная медицина /Под ред. Н. М. Рудного - М.: Медицина, 1986.
Бейкер П. Биология жителей высокогорья: Пер. с анг.- М.: Мир, 1986.
Космическая биология и медицина. Руководство по физиологии /Под. 

ред. О. Р. Газенко.- М.: Наука, 1987.
Чернух А. М. Место патологической физиологии в современной меди

цинской науке. В кн.: Международный симпозиум «Патофизиология и со
временная медицинская наука». Ростов-на-Дону, 1972, с. 3-18.
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Асосий укув саволлари

1. Патофизиология — фундаментал фан ва укув предмета сифатида.
1. Патофизиология фани ва унинг вазифалари.
2. Патофизиологиянингтаркибий к^смлари.
3. Патофизиология фани тарихидан к^ск,ача маълумотлар. Ривож- 

ланишнинг асосий боскичлари.
И. Патологик жараёнларни моделлаштириш.
1. Экспериментал усул. Эксперимент турлари.
2. Патологик жараёнларни моделлаштиришнинг асосий коидалари.
3. Моделларнинг (нусхаларнинг) асосий хиллари.

III. Экспериментларнингбажарилиши: сичкрнларда кинетоз ва ка- 
ламушларда паст барометрик босимнинг организмга таъсири.

Аннотация

Патологик физиология (юн. pathos — дард чекиш, KacaiuiHK,physis
— табиат, logos — фан) — касалликларнинг келиб чициши, ривож- 
ланиши ва оцибатлари умумий цонуниятларини урганадиган фандир.

Патофизиология фани — касал организмининг \аёт фаолиятини 
урганади.

Унинг асосий вазифалари куйидагилардан иборат (А. М. Чернух, 
1972):

— патологик жараён ва касалликларнинг ривожланиши, кечиши 
ва оцибатларининг умумлашган концепцияларини ишлаб чициш ва 
яратиш;

— касалликлар ва патологик жараёнларнинг экспериментал тера
пия принципларини ишлаб чик,иш мацсадида одам патологиясига 
ухшаш клиник бузилишларнинг экспериментал нусхаларини (мо- 
делларини) яратиш ва клиницистлар билан \ам корликда бу усул- 
ларни аппробациядан утказиш;

— клиник патофизиологияни ривожлантириш;
— патофизиология фанини укитиш тизимини такомиллаштириш.
Патофизиология укув курси уч цисмга булинади:
биринчи >yicM — нозология ёки касаллик ^акдца таълимот;
иккинчи к,исм — типик патологик жараёнлар;
учинчи к,исм — хусусий патологик физиология (орган ва тизим- 

лар патофизиологияси).
Патофизиологиянинг мустацил фан сифатида вужудга келиши 

(экпериментал патология) М. М. Сеченовнинг шогирди В. В. Пашу- 
тин номи билан бордик,. 1924 йилдан бошлаб А. А. Богомолец ва С. С. 
Халатов таклифига биноан бу фан «патологик физиология» деб ата- 
ла бошланди.
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Патологик физиология усумари. Экспериментнинг а^амияти. Пато- 
физиологиянинг асоеий усули касаллимарнинг нусхасини (модели- 
ни) яратишдан иборат. Эксперимент — бу сунъий чак^рилган патоло- 
гик жараённи урганишдир. Эксперимент уткир ва сурункали булади. 
Уткир эксперимент кузатишнинг аналитик усули булиб, кискэ давом 
этади. Сурункали эксперимент узок, вак,т давом этади (кунлар, ойлар, 
йиллар) ва И. П. Павлов фикрича синтетикусул хисобланади.

Патологик жараёнларни моделлаштириш принциплари:
1) адекватлик (одам патологиясига нисбатан);
2) олинган маълумотларнинг ишончлилиги (статистик ишлаш);
3) динамикада урганиш;
4) эксперимента)! терапия усулларини яратиш.
Патологик жараён ва касалликлар моделларининг асосий турлари:
1) биологик;
2) физик - кимёвий;
3) математик.
Кипетозлар (юн. ктеШБ — \аракатда) — харакат касаллиги булиб, 

синонимлари — чайкдаиш, денгиз касаллиги, учувчилар касаллигидир.
Сабаби — тезланишнингтаъсири, тезланиш бирлиги — гравитас

— 9,8 м/с2 га тенг. Тезланиш турлари: туф и чизик^и, бурчакли, 
радиал, Кориолис тезланиши. Организмда тезланиш йуналиши, ёки 
вектор, краниокаудал (бош - оёф , каудокраниал (оёк; - бош), кунда- 
ланг (кукрак - бел, бел - кукрак) булиши мумкин.

Тезланишнингтаъсир кдлиш механизми: вестибуляр, к^риш ана- 
лизатори рецепторлари, проприорецепторлар (мушак, пай, бупш), адаш- 
ган асабнинг кдгикданишидан иборат. Симптомлари: кунгил айниши, 
кусиш, нафас олишнинг тезлашуви, юрак уришининг секинлашуви, 
к,он босимининг пасайиши, совук^тер босиш ва бошцалардир.

Паст атмосфера босимининг организмга таъсири натижасида ги
поксия ва декомпрессия синдроми содир булади. Гипоксия ёки 0 2 
ганкислиги типик патологик жараён булиб, тук;ималарнинг 0 2 би- 
лан таъминланишининг етишмовчилиги ёки тукималар томонидан 
0 2 узлаштирилишининг бузилиши натижасида келиб чик&ди. Гипок
сия патогенези асосида компенсатор-мослашув реакциялари ва па
тологик бузилишлар ётади («Гипоксия» булимига царалсин). Деком
прессия синдромининг мо\ияти шундан иборатки, атмосфера боси
мининг пасайишида организмда булган газлар кенгаяди ва суюк, му- 
хитда уларнинг эрувчанлиги пасаяди. К,он ва бошкд суюк^иклар- 
нинг кдйнаш нуктаси шу даражагача пасаядики, улар тана \арорати- 
да хам кайнаши мумкин булади. Бу холатларнинг ифодаси декомп
рессия тезлиги ва даражасига боглик, булади. Атмосфера босимининг 
тез узгариши натижасида упка ичидаги босим кескин кутарилиб, 
портлаш декомпрессия синдроми ва у билан б о т и к  упка, юрак,
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катта к;он томирлар барогравмаси ривожланади. Упка альевеолалари 
ва томирларнинг ёрилиши натижасида газ пуфакчалари к;он айла- 
ниш системасига тушиб газ эмболиясини чак^ради.

Машплотда бажариладигап амалий ишлар ва узлаштирилиши 
лозим булган амалий куникмалар билац танишиш

Кичкина каламуш ёки сичкрнларда уткир тажрибада патологик 
жараёнлар моделини вужудга келтириш лозим: паст атмосфера боси- 
ми таъсирида каламушларда «тог» касаллигини ва сичк;онларда ки- 
нетозларни чак^риш. \ а р  бир патологик жараён манзарасида асосий 
икки томонни: хусусий патологик ва \имоя-ф изиологик узгариш- 
ларни кузатиш мумкин.

1-иш. Сичкрнларда экспериментал кинетозлар.
Сичк,онлар газламадан таёрланган халтачага уткдзилиб, кул цен- 

трифугаси дискига (карусел) осилади, 30 — 40 секунд давомида 
айлантирилади ва \айвонлар халтачадан тез чицариб олинади. Хай- 
вонларнинг\аракатчанлиги, нафас олишининг узгариши ва умумий 
\олати кузатилади. Сичкрнлар уз танаси ук,и атрофида агдарилиб, 
айланма (манежли) \аракатлар кдпадилар. Кинетозларнинг асосий 
звеноси ва механизми мухокома к,илинади. Баённома тулдирилади 
ва унда куйидагилар курсатилиши лозим:

1) эксперимент номи ва утказиш усули;
2) кайси \айвонларда патологик жараён чакирилган;
3) кузатилаётган патологик жараён, унинг \осил булиш механизми;
4) хулоса.
2-иш. Паст барометрик босимнинг каламушга таъсири.
Комовский аппаратининг шиша к,алпоги остига каламуш жой-

лаштирилади ва унинг умумий \олати: нафас олиш тезлиги, \apa- 
катчанлиги, панжалари ва кулок, куриниши ва к. кузатилади. Кдп- 
покдан х,аво суриб олингандан кейин \айвон организмида содир була- 
диган узгаришлар кузатилади. Унинг механизми му\окама кдпиниб, 
баённома тулдирилади.

Жщжар: каламуш, сичкрнлар, кул центрифугаси, халтачалар, пин
цет, Комовский аппарати, шиша кдлпок, вазелин, пахта, корнцанг.

АУДИТОРИЯ ИШИ

Амалий ишларни мустак,ил бажариш ва амалий к$гникмаларни 
узлаштириш

Куйидаги ишлар бажарилади:
1) сичкрнларда кинетозларни моделлаштириш;
2) каламушларда «баландлик» касаллигини моделлаштириш.
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Талаба \тустак,ил равишда \айвонларда кузатилган узгаришларни 
кайд килади, бажарилган ишлар натижасига асосланиб, хулосаларни 
шакллантиради, эксперимент баённомасини мустацил тузади.

2  - МАШРУЛОТ

М а в 3 у : НОЗОЛОГИЯ. УМУМИЙ ЭТИОЛОГИЯ ВА 
ПАТОГЕНЕЗ. ПАТОЛОГИЯДА РЕАКТИВЛИКНИНГ 

А^АМИЯТИ

М айнуют мацсади. Талаба куйидагиларни билиши керак:
1) «норма», «соглик», «касаллик олди ^олати», «касаллик», «па

тологик реакция», «патологик жараён», «патологик \олат» тушунча- 
ларинингтаърифини. Касаллик боскичлари ва оцибатлари, согайиш 
ва унинг механизмлари, терминал *олатлар, улим, реанимация усул- 
ларини тавсифлашни;

2) пайкилотерм \айвонларда экспериментида — бакдда хар хил 
патологик жараёнлар ривожланишида организм реактивлигининг 
ролини урганиш, упканинг бир ёки икки томондан олиб ташлани- 
шида нафас функцияси узгаришларини кузатишни. Мослашув ва 
компенсатор реакциялар, викар компенсация ролини му\окама 
килиш, декомпенсация х,олатини аник^ашни;

3) касаллик келиб чикишида сабаб ва шароит, уларнинг диалек
тик боглик^иги, ташки мухитнинг касал чакирувчи омилларини 
(механик, физикавий, кимёвий, биологик) таъсирини билишни;

4) электр токининг бака юраги ва асаб тизимига таъсирини урга
ниш, вазиятли масалаларни ечишни;

5) амалий куникмаларни узлаштириш: жарро\пик жихрзлари (игна 
ушлагич, игна, пинцет, к,айчи), ярага чок куйиш, кимёвий термо
метр ва автотрансформатор билан ишлашни;

6) этиология ва патогенез масалалари буйича мавжуд назариялар 
мо\иятини му^окама килишни.

АУДИТОРИЯДАН ТАШКАРИ МУСТА^ИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар буйича заминий
билимлар даражасини ани^лаш '

Куйидаги саволларга жавоб беринг. Жавобларни*** аудиториядан
ташцари муста кил ишлаш дафтарига ёзинг.
*** Дастлабки билим даражаси саволларига ва вазиятли масалаларга жавоб 
эталонлари I ва II иловада келтирилган.
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1. Сиз электр токининг цайси параметрларини (ток хусусияти) 
биласиз? Ток кучи нимага бошп^?

2. Биологик тук,има ва суюк,ликларнинг электр утказувчанлиги 
кандай, у нимани аникдайди?

3. Парциал босим нима? Парциал босим даражаси нимага боглик,?
4. Газлар эрувчанлигинингбосим катталигига боглик^иги. Нор- 

мобария, гипо — ва гипербариялар нима? Барокамера ва унинг иш- 
лаш принципи.

5. Организм газларнинг паст ва юк,ори парциал босимига качон 
дуч келади?

6. Ионловчи радиация нима? Ионловчи радиациянинг биофизик 
таъсир эффекта. Сув радиолизи.

7. Корпускуляр ва нокорпускуляр нурланиш турлари.
8. Ионловчи нурларнинг кдйси турлари чукур кирувчи хусусият- 

га эга? Ионловчи нурлар таъсирида \осил буладиган параионлар нима?
9. Тананинг доимий \арорати нимага тенг? Х^рорат гомеостази- 

нингроли.
10. К^ндай хайвонлар пойкилотерм деб айтилади?
1!. Юкори харорат организмга к,андай таъсир кдпади?
12. Инфрак>1зил ва ультрабинафша нурларнинг организмга таъсир 

эффект.
13. Ультратовуш энергиясинингтирик биологик объектларга асо- 

сий биофизик таъсир эффектлари.
14. Кайси узгаришлар (тулк;ин тебранишлари) ультратовушга ки- 

роди?

МУСТАКИЛ ТАЙЁРЛАНИШ УЧУН КУРСАТМАЛАР

Асосий адабиётлар:
Патологическая физиология /Под ред. Адо, Л. М. Ишимовой. — 2 — е 

изд., персраб. и доп. — М.: Медицина, 1980, с. 13—31, 51—86,105 -113.
Патологическая физиология /Под ред. чл.- корр. АМН СССР Н. Н. Зай

ко.- 2- е изд., перераб. и доп. — Киев: Вища школа, J 985, с. 20-57, 73-83.
Н. Абдуллаев, Ё. Каримов/Патофизиология, Т.: 1998, б. 12 — 63.

Кушимча адабиётлар:
Патологик физиологиядан амалий машгулотлар б^йича кУлланма (Н.

Абдуллаев в а \ .  Ё. Каримов та^рири остида). — Тошкент. ПТашМИ наш- 
риёти, 1994,1646.

Линденбратен В. Д., Турбина Л. В. Тесты по патофизиологии для II 
уровня усвоения (задания для студентов). — Хабаровск, 1981.

Петровская Л. В. Влияние гипоксической среды на устойчивость жи
вотных к острой гипоксии. — В ки.: Патологическая физиолгия экстремаль
ных состояний. Пермь, 1986, с. 42-43.

И
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Сукманский О. И., Царегородцев Г. И. К вопросу о сущности болезни.
М., 1985, с. 176 184.

Шараев П. Н., ШироковаТ. Ю., Гусоргин В. М., Иванов В. Г. Патохи
мия соединительной ткани при адаптации животных к стрессфакторам, - 
В ки.: Патологическая физиология экстремальных состояний. Пермь, 1986, 
с. 57-58.

Мавзунинг асосий булимлари ва энг му\им уцув саволлари

Касаллик туррисида у  мумий таьлимот (нозология)
1. «Норма», «сомик», «касаллик одди ^олати», «касаллик» ту- 

шунчалари.
2. Патологик реакция, патологик жараён, патологик *олат нима?
3. Кдйси патологик жараён типик (нусхали) ёки типли дейилади?
4. Касаллик сабаби нима ва касалликнинг гуру^и сабаблари?
5. Касалликнинг ривожланиш шароити, шароит гурухлари нима?
6. Касалликнинг асосий экзоген ва эндоген сабаблари.
7. Касаллик ривожланишида сабаб кдндай рол уйнаши мумкин?
8. Умумий этиологиянинг асосий назариялари (метафизик монока- 

узализм, кондиционализм, конституционализм, диалектик каузализм).
9. Касаллик ривожланишида патологик ва компенсатор — мосла- 

шуп реакциялари.
10. Патогенез нима?
11. Патогенезнинг етакчи звеноси, касаллик патогенезида «ма- 

\аллий» ва «умумий» узгаришлар, сабаб — о^ибат муносабатлари. 
Патогенезда «бузукдоира».

12. Касаллик боск^члари, унинг о^ибатлари. Согайиш механизм- 
лари (саногенез).

13. Терминал \олатлар: преагония, агония, клиникулим. Клиник 
улимнинг биологик ^лимдан фарки.

14. Организмни реанимация килишнинг патофизиологик асосла- 
ри (Неговский В. А.). Постреанимацион бузилишлар.

Таш^и му%шп омилларининг касаллик чак;ирувчи таъсири
1. Организмга механик ва гравитацион таъсирлар (травма, кине- 

тозлар, вазнсизлик).
2. Ионловчи нурлар, куёш нури сггектри, ультрабинафша ва ла

зер нурларининг шикастловчи таъсири. Нурланиш касаллигининг 
патогенези.

3. Паства ю^ори атмосфера босимининг организмга таъсири 1тор 
ва баландлик касаллиги, кессон касаллиги).

4. Электр токининг организмга таъсири.
5. Юкрри ва паст хкароратнинг организмга таъсири. Куйиш касал

лиги ва гипотермиянинг патогенези.
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6. Кимёвий омилларнинг шикастловчи таъсири. Экзоген захдрла- 
ниш. Пестицидларнингроли. Эндоген за^арланиш.

7. Бисшогик омилларнинг патоген таъсири.
8. Ру\ий омиллар. Ятроген касалликлар.
Организм реактивлигининг патологиядаги роли.
1. Реактивликтурлари.
2. Реактивлик ва резистенлик.
3. Болаларда реактивлик хусусиятлари. Диатезлар, уларнингтурлари. 

Аннотация

Нозология (юн. nosos -  касаллик +  logos -  таълимот, ф ан) -  
касаллик туфисида умумий таълимот.

Умумий нозологиянинг асосий тушунчалари — норма, сомик* 
касаллик олди хрлати, касаллик, патологик реакция, патологик ж а
раён ва патологик \олат.

Норма — бу кон босими, \арорат, пульс сони, крннинг шаклли 
элементлари микдори ва \.к . курсаткичларининг уртача статистик 
кийматидир. Норма динамик тушунча булиб, унингкурсаткичлари 
ташки мухитга боглик, хрлда узгариши мумкин.

Cofauk; — \аёт  фаолиятнинг оптимал шакли. ЖССТ таърифига 
биноан бу «нафакат касалликёки жисмоний дефектнинг йукушги, 
шу билан бирга туликжисмоний, ру \ий  ва ижтимоий баркарорлик 
\амдир».

Касаллик олди полати — касаллик билан соглик уртасидаги утув- 
чи холат б^либ, функционал зурикиш усуллари билан аникланади. 
Масалан, предиабет, гипертония олди хдп ати.

Касаллик — шикастловчи агентлар таъсирида организмлинг нор- 
мал \аёт фаолиятнинг Узгариши булиб, унинг натижасида мослашув 
имкониятлари камаяди ва одамнинг иш кобилияти чекланади.

Патологик реакция — бу элементар реакция булиб, таъсир к,илув- 
чи к;итицловчининг кучи ва характерига ноадекватдир ва ш унинг 
учун гомеостаз бузилишига имконият тугдиради.

Патологик жараён -  патологик китикловчи таъсирига ж авобан 
ривожланувчи патологик ва мослашувчанлик узгаришларининг бир- 
бирига боклик динамик комплекси.

Патологик %олат — патологик жараён натижасида аъзо тузилиши 
ва функциясининг TyFMa ёки орттирилган тургун узгаришидир. П ато
логик хрлат купинча патологик жараённинг окибати х^собланади.

Патологик жараён ёки патологик \олатнинг булиши \али  тулик  
\ажмда касаллик булишини курсатмайди. Аммо организм заифлаш - 
ган ёки жараён таркалган ва ортик, даражада афессив б^лса, касал
лик юзага келиши мумкин. Масалан, соч халтачасининг яллиглани-
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ши — фурункул терилаги патологик жараён, лекин касаллик эмас. 
Куп сонли фурункулларнинг ривожланиши касалликнинг иситма, 
интоксикация ва \.к . билан кечадиган кенг куламли манзарасини 
бериши мумкин.

Касаллик боо^ичлари:
1) яширин (латент) ёки инкубацион давр. Бу организм билан 

патологик омил орасида булган ички кураш даври;
2) продромал — касалликнинг биринчи белгилари даври;
3) касаллик авж олган давр — клиник намоён булиш даври;
4) касаллик ок,ибати: тулик, согайиш, чала согайиш, рецидив — 

касалликнинг к^айталаниши, улим. Улим — организм хдётининг туга- 
ши. Сабаблари: нафас тухташи — mors per asphyxiam, юрак тухташи
— mors persyncopen.

Терминал х,олатлар — х,аёт ва улим орасидаги чегаравий ^олатлар- 
дир. Буларга преагония, агония (юн. agonía — кураш), клиник улим 
киради. Клиник Улим 5 — бдак,. давом этади, \аётнингташ^и белгила
ри (пульс, нафас, \ам м а рефлекслар) булмаслиги билан тавсифлана- 
ди. Аммо \ужайраларда модаа алмашинуви давом этади, шунинг учун 
\ам тирилтириш мумкин. Клиник улим -  кдйтар жараёндир. Тук^има- 
ларда, биринчи навбатда мия тукимасида, модда алмашинувининг 
тухташи бу биологик улимдир. Бу кдйтмас жараён \исобланади.

Организмни жонлантириш реанимация, жонлантириш туфисида- 
ги фан — реаниматология дейилади. В. А. Нсговский буйича реанима
ция принциплари: 1) юрак йуналиши буйича таркибида адреналин 
ва глюкоза булган к,онни артерияга юбориш; 2) сунъий нафас ол- 
дириш («огиздан — окизга», «огиздан - бурунга» ва \.к .); 3) юракни 
очик, ва ёпик, массаж к,илиш; 4) организмга х,аётий му^им модда- 
ларни юбориш.

Саногенез (юн, sanus — соглом + genesis — келиб чикиши) — 
согайиш жараёни. Унда \им оя ва компенсатор жараёнлар иштирок 
килади. Химоя реакциялари — бу организмга патоген агент таъсир 
килишининг олдини олишга, йукртишга ёки кучсизлантиришга ёки 
патоген агентлар таъсирига организм сезгирлигини камайтиришга 
каратилган специфик ва носпецифик реакцияларидир.

Компенсатор жараёнлар (функционал ва морфологик компенса
ция) бузилган гомеостазни тиклашга кдратилган. Согайиш меха- 
низмлари: 1) тезкор тургун булмаган (масалан, йутал, кусуш ва 
\.к . билан организмдан касал чацирувчи агентларнинг чикдриб таш- 
ланиши); 2) нисбий тургун (масалан, организмнинг за^ирадаги 
(резерв) кучлар — юрак, буйрак, упка \амда викар компенсация — 
жуфт аъзолар компенсациясининг) ишлатилиши; 3) давомли ва 
туррун компенсатор жараёнлар (масалан, гипертрофия ва регенера
ция).
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Этиология (юн. aitia -  сабаб + logos — таълимот) -  касаллик 
келиб чикишининг сабаби ва шароитлари тугрисидаги фан. Касал
лик сабаби — касаллик чакирувчи ва унинг специфик хусусиятлари- 
ни аникловчи омилдир. Касаллик шароитлари -  касаллик ривожла- 
нишига таъсир килувчи, аммо узича касаллик чакира олмайдиган 
омиллардир. Шароит гуру\пари: имкон яратувчи ва кдршилик курса- 
тувчи булиши мумкин.

Касаллик сабаблари гурухдари: экзоген ва эндоген булиб, асосий 
эндоген сабаблар: патологик ирсият, асаб — эндокрин регуляция, кон 
айланишининг бузилишлари, усмалар, тошлар хисобланади.

Экзоген омиллар: физик, кимёвий, биологик, механик, ру^ий. 
Асосийлари инфекция, интоксикация, травмалар, овкатланишнинг 
бузилишлари.

Фавкулотдаги к^тикдовчилар деб, организм фило — ёки онтоге
нез мобайнида мослашмаган китикдовчиларга айтилади.

Касаллик ривожланишида сабабларнинг роли:
1) туртки роли — омил к^иска муддатда таъсир цилади ва тукима- 

ларнинг шикастланишини келтириб чикаради (масалан куйишни ча
кирувчи юкрри х.арорат);

2) узгариб турадиган рол — \имоя механизмлари таъсирининг 
ошиб боришига карши омиллар (масалан инфекцион касалликлар 
Кузратувчилари — микробларга карши антитаналар ишлаб чикарили- 
ши);

3) доимий рол — тукималарнинг кескин шикастланишини ча- 
кирмайдиган омиллар, уларга карши \имоя механизмлари ночор (ма
салан шовк,ин, узгарган босим таъсири) булади.

Умумий этиологиянинг асосий назариялари: монокаузализм, кон
ституционализм, кондиционализм, диалектик каузализм.

Метафизик монокаузалистлар ^арашларининг мох,ияти: касаллик 
ривожланиши учун факат бигта сабабнинг булиши етарли. Бу мета
физик назария булиб, шароитнинг ролини эътиборга олмайди, яъни 
ходисалар орасидаги узаро алокд ва богликдикни инкор к,илади. Кон- 
ституционалистлар карашининг мох,ияти: касаллик ички сабабларга 
эга (конституция норасолиги), ташки омиллар эса, факат касаллик- 
нинг кучайишига имконият яратади. Бу реакцион назариядир, чун- 
ки бу назария фанга карши булган одамларни мукаммаллашган ва 
мукаммаллашмаган кишиларга булади, касалликнинг олдини олиш - 
ни инкор килади ва уларга албатта юз бериши мумкин булган ^олат 
деб карашади. Каидиционалистлар карашининг мо^ияти: касалликни 
шароитлар комплекси чакиради, касалликнинг сабаби йук, одатда 
сабаб деб айтилувчи нарса шароитдан бири булиб хисобланади. Кон- 
диционализм вариантларидан бири — «омиллар назарияси». Касаллик 
\ар  хил омилларнинг бир вактда таъсири натижасида келиб чикади
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(инфекция, ёмон овкдтланиш, цоницарли б^лмаган уй шароитлари 
ваб.к)-

Диалектик каузализм карашларининг мокияти: касаллик аник; са- 
баблар билан унинг ривожланишига имкон яратилган шароитда ча- 
кирилааи.

И. П. Павлов буйича касаллик бу икки томоннинг: «синиш» (ши- 
кастланиш) ва касалликка карши ^имоя физиологик чораларининг 
бирлигияир.

Касаллик манзарасида шикастланиш, бузилиш элементлари — 
патологик реакциялар ва тикланиш реакциялари — компенсатор- 
мослашув жараёнлар фарк, кдпинади. Тикланиш реакциялари гомео- 
стазнинг сак^анишига ва \аракат учун оптимал шароит таъминлашга 
кдагилади.

Патогенез (юн. pathos — касаллик, дард чекиш + genesis — келиб 
Ч И К .И Ш И )  — касалликнинг келиб чикиши, ривожланиши, кечиш 
механизмлари ва окибати т$трисидаги таълимотдир.

Патогенезнинг етакчи асосий звеноси — бу шундай узгаришлар- 
ки, жараённи \ам м а звеноларининг батафсил авж олиши учун мут- 
лок, зарур ва улардан олдин юз беради.

Патогенезда «маралий» ва «умумий» нинг роли. Маралий патоло
гик жараён камма вак,т организмнинг умумий хдпатига таьсир курса- 
тали, организмнинг умумий \олати эса маралий патологик жараён- 
нинг ривожланиш хусусиятларига ботик-

Патогенезда «умумий (носпецифик)» ва «специфик» узгаришлар. Па
тологик жараён ва касалликларнинг ривожланиши давомида бузи- 
лишларнинг бир к,исми хдр хил касалликларда бир хил б^лиши мумкин. 
Бу касаллик ривожланишининг умумий, носпецифик механизмла- 
ридир. Бундан ташкари \ар  бир касаллик узининг фацат шу касал
лик тури ва гуруэугарига хос булган специфик механизмларига (нур- 
ланиш касаллиги, инфекциялар ва б.к;) эга. Спецификлик даража- 
сини англаб етиш \а р  бир касаллик мо^иятининг очилиш даражаси- 
ни аникдайди.

Патогенезда «шакл» ва «функция». Маълум коидаларга биноан мор- 
фологик ва физиологик \одисалар, шакл ва функция бир — бирини 
так;озо кдлади.

Патологик жараённинг ривожланишида сабаб-оцибат узаро муно- 
сабатлари мавжуд. Сабаб ваокибат диалектик боглик сабаб окибатни 
чакиради, окибатнинг узи эса янги патологик жараён учун сабаб булади.

Бузук, дойра ёки \алк,али бомиклик (circuluc vitiosus) — бу са- 
баб-ок,ибат муносабатларининг туташган занжири булиб, унда окибат 
сабаб билан боглик, узгаришларни кучайтиради.

Ташки мул,ит омилларининг касаллик чакирувчи таъсири. Физик 
омиллар. 1. Электр токи. Электр токининг зарарловчи механизми: элек-
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тротермик таъсир (электр энергиясининг иссик,пик энергиясига ай- 
ланиши -  куйиш), электромеханик (электр энергиясининг механик 
энергияга утиши — тукима шикастланиши, ёрилиши), электроким- 
ёвий таъсир (тукиманинг ионланиши, электролиз).

2. Узгарган атмосфера босиминингтаъсири.
Гипобария таъсир килиш механизми: атмосфера хдвосида кислород 

парциал босимининг пасайиши кислород танкислигига олиб келади, 
упка вентиляцияси кучаяди, гипокапния ва алкалоз ривожланади.

Гипербария таъсир к,илиш механизми: газлар парциал босими
нинг купайиши, уларнинг конда ва тукималарда ортикча эришига 
(айникса азотнинг) олиб келади (сатурация). Босимнинг кескин па- 
сайишида (декомпрессия) газлар эрувчанлиги камаяди, газ пуфак- 
чалари — эмболия ^осил булади, кессон касаллиги ривожланади.

3. Юкрри ва паст харорат таъсири.
Юкори хароратнинг таъсир килиш механизми. Гипертермия — 

тана \ароратининг умумий кутарилиши (42°С гача), иссикдикнинг 
ташкарига берилишининг камайиши ва иссикпик \осил б^лиши- 
нинг купайишига б о т и к  марказий терморегуляция ишининг бузи- 
лиши билан тавсифланади. Куйиш -  юкори хароратнинг ма\аллий 
таъсири натижасида чакирилади. Куйиш касаллиги куринишида: I — 
куйиш шоки: а) кузгалиш фазаси, б) тормозланиш фазаси; II -  
куйиш токсемияси; III -  куйиш инфекцияси; IV — куйиш окибати- 
да \олдан тойиш боскичлари фарк килинади.

Паст хароратнинг таъсир килиш механизми. Гипотермия — тана 
хароратининг умумий пасайиши (35° С дан паст) иссикдикнинг 
ташкарига берилишининг кучайиши билан боглик- Гипотермияда 
алмашинув жараёнлари пасаяди, кислородга талаб камаяди. Жар- 
ро\пикда юракда килинадиган операцияларда гипотермиянинг 
к^лланилиши ана шунга асосланган. Совук уриши паст хароратнинг 
ма\аллий таъсири билан чакирилади, унинг хам 4 даражасини аж- 
ратиш мумкин.

4. Нур энергиясининг таъсири.
Ионловчи радиациянингтаъсир кдпиш механизми: нейтрал мо- 

лекулалар ионланиши ва эркин радикаллар \осил булиши, ядро атом- 
ларининг парчаланиши, радиотоксинлар — Н 20 2 типли оксидловчи- 
лар хосил булиши. Кон яратувчи, жинсий безлар, ичак эпитилийси 
тукималари купрокрадиосезгир тукималар булиб хисобланади.

Инфракизил нурларнинг организмга патоген таъсири иссик^ик 
эффекти билан, ультрабинафша нурларники эса — биологик таъсир 
(гистамин, ацетилхолин ажралиши) билан б о ти к -

Механик омиллар тукима шикастланиши, травмаларни чакиради. 
У организмнинг умумий носпецифик реакцияси — травматик шок 
билан кечади. .
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Травматик шок боскичлари:
1) кузгалиш — эректил;
2) гормозланиш -  торпвд;
3) терминал (якунловчи).
Гравитацион таъсиротлар организмга тезланиш ва ортик,ча орир- 

ликнингтаъсири билан борлик
Вазнсизлик таянч аъзоларга нисбатан огирлик кучининг йукрли- 

ши билан тавсифланади, сенсор (сезги), \аракат ва вегетатив бузи- 
лишлар билан намоён булади.

Кимёвий омиллар организм захарланишини чакиради. Бунда экзо
ген (ташки) ва эндоген (ички) омиллар фарк килинади. Эндоген 
кимёвий омиллар жигар, буйрак, ичак ва бошкд аъзолар касалликла- 
рида организмнинг узида хос ил булади ва аутоинтоксикация н а г р а 
ди. Экзоген омилларга пестицидларни — кишлок хужалигида хосил- 
дорликни купайтириш учун кулланиладиган захарли кимёвий модда- 
ларни киритиш мумкин, улар организмга тушганда уни захарлайди.

Биологик омиллар. Патоген микроблар, вируслар, паразитлар ва б.к-лар 
организмга узларининг токсинлари билан таъсир килади; хайвонлар- 
нинг захарли чикиндилари хам за^арланишни келтириб чикаради.

Рух,ий омиллар. Иккинчи сигнал тизимига эта булган одам орга- 
низмига патоген омил сифатида суз хам таъсир килади. Ятроген ка- 
салликлар -  шифокорнинг эхтиётсизлик (к^пол) килиб айтган сузи 
билан чакирилган касаллик, тиббий деонтология коидаларига риоя 
килмаслик билан боглик, касалликдир.

Патологияда оргшшзм реактивлигининг роли. Организмнинг \ар  хил 
кузратувчилар таъсирига жавоб бериш кобилиятининг узига хослиги 
унинг умумий хусусияти — реакгивлиги туфайли таъминланади.

Реактивлик турлари:
1) биологик ёки тур реакгивлиги. хар бир хайвоннингтурига хос 

булиб, ирсият ва узгарувчанлик асосида шаклланади;
2) гурухли — одам ва \айвонларнинг маълум гурухларига мансуб 

(кон гурухдари, асаб тизими, конституция типлари ва б.к-);
3) индивидуал — хар бир организмга хос булган реактивлик ва 

жинс, ёш, конституция ва б.к- билан борпик-
У специфик ва носпецифик булиши мумкин. Улардан хар бири уз 

навбатида физиологик ва патологик реактивликларга булинади. Фи
зиологик специфик реактивлик иммунитет ва резистентлик билан 
аникданади. Патологик реактивлик касаллик пайтида юзага келади 
ва касал чакирувчи омиллар таъсири билан боглик. Патологик спе
цифик реактивлик, масалан аллергияда кузатилади, носпецифик 
реактивлик — бу реактивликнинг шок, коллапс, наркозда ва б.к.да- 
ги узгаришидир. Травматик шокда организм реакгивлиги инфекция- 
ларга нисбатан жиддий пасаяди.
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Реактивлик резистентлик билан чамбарчас борлик; Резистентлик
-  бу организмнинг зарарли (патоген) омиллар таъсирига чидамли- 
лигидир. Пассив ва фаол, бирламчи ва иккиламчи (орттирилган) 
резистентлик фаркланади.

Организм реактивлигининг шаклланишида барьер механизмлар: 
тери ва шиллик, цаватлар, гистогематик барьер, хужайра ва гуморал 
омиллар, асаб ва эндокрин тизимлар, бириктирувчи тук,има тизи- 
ми, \амдаташк,и му\ит шароитларининг роли ни\оятда катта.

Чацалокдарда барьерлар етарли даражада ривожланмаган. Эпидер
мис егги катор урнига икки, уч катор хужайралардан иборат, тери 
юк,ори pH билан тавсифланади, бу эса инф екциянинг киришига 
кулайликяратади. Тутлиш нинг биринчи кунларида лизоцим б^лмай- 
ди, комплемент титри паст, фагоцитоз одатда нихоясига етмаган. 
Икки ёшгача интерферон кам микдорда синтезланади. Бола онадан 
олинган антитаналар билан турилади. Бу уч ой давомида сакланади- 
ган иммуноглобулин G дир. Тугилган бола организмида синтезлана- 
диган биринчи иммуноглобулин IgM \исобланади. Унинг микдори 
биринчи \афта давомида купаяди ва бир ёшга бориб катгалардаги 
даражага етади. IgAтyFилишнинг 2 -3  хафтасидан бошлаб синтезла
нади. IgG синтезланишининг купайиши хаётнинг 2—3 ойларида ку- 
затилади. Антитаналар хосил булиши лимфоид т^циманинг ривожла- 
ниши билан ошади ва бола хаётининг биринчи йили давомида куза- 
тилади, жинсий етилиш даврига бориб тугайди.

Айрисимон без ва лимфоид тук,има ривожланишининг етишмов- 
чилиги иммундефицит (танкислик) \олатларига, яъни иммуноло
гик реактивликнинг хар хил шаклда бузилишларига олиб  келади.

И. П. Павлов ва унинг мактаби, Л. А. Орбели изланишларида мар- 
казий ва вегетатив асабтизими хар хил к,исмларининг реактивлик- 
даги ахамияти аникутнган. Масалан чукур уйку ва наркоз вактида 
организмнинг электр токи билан шикастланиши уйгокхолатга Кара
ганда камрокдаражада намоён булади. Асаб тизимининг иммуноло
гик реактивликдаги роли ва инфекцияга резистенлиги к,ишки уйку 
мисолида яхши курсатилган.

Cannon (1943), Н. Selye (1960) реактивлик ва резистентликда 
мухим ролни эндокрин тизимига беради. Организмдан маълум кес- 
кинлик ва мослашув механизмларининг и тга  гушишини талаб ку-ита- 
диган холатларда Cannon етакчи ролни адреналинга («авария гармо
ни»), Н. Selye — гипофиз олди к,исми ва буйрак усти бези гормонла- 
рига беради. Бу нуктаи назардан кортикостероидлариинг яллирла- 
нишда иштирок кдпиши ало\ида дик,к,атга сазовор. Глюкокортико- 
идлар яллитланишга царши, минералкортикоидлар эса яллигланишни 
кучайтирувчи гормонлар сифашда хизматкилади. Шунингдек кал- 
консимон без гинерфункциясида яллигланиш шиддатли, гипо-
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функциисида эса суст кечиши маълум. Крндли диабетда реактивлик 
жиддий пасаяди (яра ёмон битади, терида доимо йирингли шикаст- 
ланишларучрайди, купинча диабетга сил касаллиги кушилади).

Реактивликда му\им ролни бириктирувчи тукимауинайди, унинг 
элементлари иммунологик реакциялар, фагоцитозда иштирок кдпа- 
ди, яра битиишни таъминлайди, барьер функциясини бажаради.

Реактивликда шунингдекташки м д а т  шароитлари катта а\ами- 
ятга эга. Масалан тана \арорати ошганда реактивлик хатто совуккон- 
ли \айвонларда \ам  ошади. Бундай шароитларда рептилияда (эчке- 
мар) анафилактик шок, бакаларда — кркшол ва камфорали тутка- 
нок^ни чак,ириш мумкин. Иссик^онли \айвонларда лихорадка даври- 
да антитаналар титри ошади, фагоцитоз кучаяди. Лихорадкасиз ин- 
фекиион касалликлар огир кечади (совук «дифтерия»). Тана \apopa- 
!ининг камайиши гипоксияга, механик омиллар таъсирига чидам- 
лиликни оширади. Реактивлик тулик, ва айникса к,исман очликда 
пасаяди. Об - *аво, йил фасли ва иклимнинг жиддий ^згариши \ам  
реактивлик ва резистентлик хдгштига таъсир курсатади.

Ташки му\итнинг одам га таъсири ижтимоий омиллар таъсирини 
\ам уз ичига олади. Ишда, оилада микроижтимоий алок;аларнинг 
бузилиши невротик холатларнинг ривожланишига олиб келиши мум
кин. бу \олатда одам уни ураб олган ижтимоий ва биологик мух,итга 
ноадекват муносабат билдира бошлайди.

Диатез — бу конституция аномалняси булиб, касалликка мойил- 
лик юза га келиши. Диатез турлари: экссудатив — катарал, тимико — 
гииопластик, асаб -  артритик ва астеник.

Машрулотларда бажариладигам амалий ишлар ва узлаштирилшии 
лозим булган амалий куникмалар билак танишиш

1-иш. Бакдца нафас функцияси мослашув реакцияларини урганиш.
Учта банкага битгадан бака жойлаштирилади: 1- га — с о р л о м , 2 — 

га -  бир угжасиз, 3 -  га икки упкасиз. Упкани олиб ташлаш учун 
бака тахтачага корни пастга килиб ма\камланади. Анестезия макса- 
дида к,орнига операциядан 5 да к,, илгари эфирга хулланган пахта 
куйилади. Урта аксилляр чизик буйлаб 1 см атрофида тери - мушак 
кесилади. Упка ташкарига олинади, у тубидан богланиб кесиб таш- 
ланади, чулток кукрак бушлигига киритилиб, ярага иккита чок куйи- 
лади. 3-чи бакада упка икки томондан \ам олиб ташланади.

Банкаларга совук; сув (5°С) цуйнлади ва 2 дак,. дан сунг нафас 
сони I дакик,а ичида саналади. Сунг кайноксув куйилади ва банка- 
даги сув \арорати 10, 15, 20, 25, 30 ва 40°С гача кутарилади ва х,ар 
гал нафас олиши саналади. Иккита бакада нафас сони узгариши 
цуйидаги жадвалга ёзилади.
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1-жадвая

Харорат С
Бвданинг нафас олиш сонн

СОРЛОМ (бир упкасиз)

5
10
15
20
25
30
35
40

Тажрибага баённома тузилади. Хар бир бакдни уларни индивиду
ал реактивлик хусусияти билан боглик,, умумий \олати ва нафас 
функциясининг узгаришига эътибор кдратилади.

2-иш. Бак,а асаб тизими ва юрагига электр токи таъсирини урга- 
ниш:

— декапитация килинган бакдаа Тюрк рефлекси вакти аникут- 
нади, бунинг учун хлорид кислотанипг уч концентраиияси (0,25% 
ли, 0,5% ли, 1% ли) ишлатилади. Электролларни орк,а мия кесиги 
ва думразага к#йиб, орка мия орк,али 10 В кучланишга эга булган 
электр токи 5 сония давомида утказилади. Яна рефлекс вакти аник;- 
ланади;

— \аракатлансизлантирилган бакада юрак очилади, унинг кискд- 
риши саналади. Электродлар олдинги чап ва орка унг панжаларга 
куйилиб 40 В кучланишга эга электр токи 5 сония давомида угкази- 
лади. Юрак кискдриши яна саналади.

Эксперимент натижалари му\окама килинади ва баённома тузи
лади.

Жицозлар: бакалар, к,айчи, пиниетлар, игнатутк,ичлар, игна- 
лар, лигатуралар, игна турнагичлар, бакаларни фиксациялаш учун 
штативлар, кичкина юпк,а тахталар, пахта, эфир, 0,25, 0,5, 1% ли 
хлорид кислота эритмалари, электродли лаборатория автотрасфор- 
матори, кимёвий термометр, банкалар, совук ва иссик, сув, секун
домер.

Талаба: 1) жарро\ликашелари билан ишлашни (кискичлар, кдй- 
чи, игналар, игна ушлагичлар, пинцетлар); 2) ярага чок к^йишни;
3) кимёвий термометр билан ишлашни билиши керак.
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АУДИТОРИЯ и ш и

Мавзуни опакн муцокама цилиш. Амалий ишларии мустацил 
бажариш ва амалий куникмаларни узлаштириш

Куйидаги ишлар бажарилади:
1) бацала нафас функциясининг мослашув реакиияларини 

урганиш;
2) бацанинг асаб тизими ва юрагига электр токи таъсирини 

урганиш.

Эксперимент баённомаси ва хулосаларини ёзиш

Талаба цамма ишларни бажариб, эксперимент баённомаларини 
тузади ва амалий ишлар натижаларига асосланиб хулосалар цилади. 
Амалий куникмалар ба^оланади.

Вазиятли масалаларни ечиш

I -масала. 45 ёшли эркак, и т  жойида носоз электрприборга цул 
тегизиб электротравма олган. Умумийцолати огир. Хуши йуцолган, 
нафаси сийрак, пульс аритмик, туликдиги ва кучи суст.

1. Организмда руй берган бузилишлар механизмини цандай тав- 
сифлаш мумкин?

2. Беморни сак^аб цолиш учун цанаца чоралар куриш мумкин?
2-масала. 4 ёшли бола очилиб цолган электр симига тегиб огир 

электрофавма олган. Хаёт белгилари йуц. Тери цатлами кукарган. 
Нафаси тухтаган, пульс йуц, рефлекслар \ам  йуц.

1. Болани тирилтириш мумкинми?
2. Реанимациянинг патофизиологик асослари нималардан иборат?
3-масала. Беморнингтана юзаси 25% II даражали термик куйиш 

олган. Умумий холати огир. Бемор цузгалган хрлатда кескин ташна- 
лик сезади, пульси тезлашган, туликдиги ва кучи суст. Артериал 
босим 100/60 мм сим. уст.гатенг.

1. Бемор холатини тавсифланг.
2. Бемор мух,тож булган даволаш чораларининг патофизиологик 

асосларини исботланг.
4- масала. Уч йил муцадам бир одам 400 рентген дозада нурла- 

ниш олган. Унда дастлабки икки кунда бош офири, кунгил айниши 
ва кусиш, \арорат кутарилиши кузатилган. Сунг касалликнинг \амма 
белгилари йуцолиб кетган.

1. Бемор согайиб кетди деб уйлаш мумкинми?
2. Касалликнинг бу даври нима билан тавсифланади?
3. Касалликнинг прогнози нимадан иборат?
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Интеграция амалга оширилиши лозим булган фанлар
1. Рентгенорадиология.
2. Умумий жаррохдик.

3 - МАШ ГУЛОТ  

М а в з у : ПАТОЛОГИЯДА И РС И Я ТН И Н Г РОЛИ

Машгулот максади. Талаба куйидагиларни билиши керак:
1) хромосома назарияларининг наслдан-наслга берилишининг 

асосий мазмунини, ген, хромосома, аллел, гомозиготали, гетеро- 
зиготали организм, мутация ва унинг турлари тушунчасини;

2) к^п учрайдиган ирсий касалликлар ва синдромлар, наслий 
патология механизмлари, наслдан-наслга берилиш типлари, наслий 
касалликларнинг турма касалликлардан фаркини;

3) ориз шиллик эпителийсида жинсий хроматинни, \амда наслий 
галактоземияда сийдикда галактоза мавжудл и гини аникпашни;

4) генетик масалаларни ечишни.

АУДИТОРИЯМИ ТАШКАРИ м у с т а к и л  ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар буйича заминий билимлар 
даражасини текшириш

1. Хромосома, ген, аллеллар нима?
2. Дезоксирибонуклеин (ДНК) ва рибонуклеин (РНК) кислоталари, 

уларнинг кимёвий тузилиши, турлари, оксил синтезида иштироки.
3. Кариотип нима, одам кариотипи канака?
4. Диплоид ва гаплоид хромосомалар т^плами нима?
5. Соматик ва жинсий хужайралар кариотипини тавсифланг.
6. Генотип ва фенотип нима?
7. Кдйси организм гомозигот ва гетерозигот дейилади?
8. Гетерозигот организм аллеллари кандай номланади?
9. Мендел конунлари, уларнинг мохияти.

Мустакил тайерланиш учуй курсатмалар

Асосий адабиётлар:
Патологическая физиология /Под ред. А. Д. Адо, Л. М. Ишимовой. — 2-е 

изд. перераб. и доп. — М.: Медицина, 1980, с. 87 — 98.
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Патологическая физиология /Под ред. чл. -  корр. АМН СССР Н. Н. Зай
ко. - 2 - е  изд. псрераб. и доп. Киев: Вища, школа, 1985, с. 57 -73.

H. X- Абдуллаев, X- Ё- Каримов /Патофизиология. Т.: Абу Али ибн Сино 
номидаги тиббиет нашриёти, 1998, б. 64 -75.

Патологическая физиология /Под ред. А. Д. Адо, М. А. Адо, В. И. Пыцко- 
го и др. М.: Триада — X, 2002, с. 89 — 101.

Кушимча адабиётлар:
Карузина И. П. Учебное пособие по основам генетики. — М.: Медици

на, 1980.
Эфроимсон В. П. Введение в медицинскую генетику. — М., 1967.

Мавзу асосий булимлари ва энг му\им укув саволлари

I. Наслий ва туш а касалликлар. Фенокопиялар.
2. Мутациялар, улариингтурлари. Мутаген омиллар.
3. Наслий патология механизмлари.
4. Доминант, рецессив ва жинс билан уланган наслий касалликлар.
5. Хромосома касалликлари.

Аннотация

Ирсият — организмнинг филогенезда ишлаб чицилган авлоддан- 
авлодга материал омилларини Утказиш хусусияти булиб, муайян 
му^ит шароитида шу турга хос булган белгиларнинг ривожланиши- 
ни аникдайди. Узгарувчанлик -  организмнинг индивидуал ривожла- 
ниши жараёнида янги белгиларни ортгириш хусусиятидир.

Наслий аппарат хужайраларида туррун сакраш й;ули билан содир 
буладиган узгаришлар мутация дейилади. Ген, хромосома ва геном 
мугациялари фарк, к^линади. Ген мутацияси айрим генларнингким- 
ёвий тузилишининг (пурин ва пиримидин асослари кетма — кетли- 
ги) Узгариши билан борлик,- Хромосома мутацияси ёки хромосома- 
нинг к^йта курилиши хромосома тузилишининг узгариши билан тав- 
сифланади. Генома мутацияси организм хужайраларида хромосома- 
лар сонининг узгаришидан иборат.

Мугациялар спонтан ва индуцирланган, фойдали ва зарарли б^ли- 
ши мумкин. Жинсий хужайралар мутацияси авлодлар такдирида, со- 
матик — шу организм такдирида (усма жараёнининг сабаби хисобла- 
нади) уз аксини топади. Мутаген омиллар физик, кимёвий ва био
логик булиши мумкин. Физик омилларга ионловчи, ультрабинафша 
нурланиш; кимёвийларга — цитостатик препаратлар, антибиотик- 
лар, эркин радикаллар, биологикларга эса — вируслар (кулинча 
кизилча, гепатит вируслари) киради.
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Турма касалликлар наслдан-наслга берилмайди ва эмбрионал 
ривожланиш патологияси билан боглик Наслий касалликлар авлод- 
дан—авлодга берилади ва генетик материал бузилиши билан боглик-

Наслдан-наслга берилиш типлари:
— аугосом — доминант — полидактилия, синдактилия, брахидак- 

тилия ва бошца скелет аномалиялари, Гентинггон хореяси, й^гон 
ичак полипози ва т .к . наслдан-наслга берилади;

— аутосом -  рецессив -  аминокислоталар алмашинуви наслий 
касалликлари (альбинизм, фенилкетонурия, алкаптонурия) турма 
гунглик, микроцефалия ва б.к,, лар наслдан — наслга берилади;

— рецессив, жинс билан уланган наслий касалликлар (гемофи
лия, дальтонизм ва б.к,.);

— чала доминирланган тип (уроксимон хужайрали анемия).
Наслий патология механизмлари:
— наслий информациянинг тушиб цолиши;
— наслий информациянинг патологик информация билан урин 

алмашинуви;
— шикастланган ДНК реларациясининг бузилиши;
— генетик аппарат фаоллиги регуляциясининг бузилиши ва \ .к .
Фенокопиялар — бу наслдан-наслга утмайдиган турма касаллик

булиб, ташки куриниши буйича наслий касалликларни эслатади. Улар 
\омиланинг она корнидаги \аёти патологияси билан боглик,. Хрмила 
уз тарак.к.иётининг кескин даврларида шикастловчи омиллар, шу 
жумладан мутагенлар (доривор моддалар, вируслар, радиация) таъ- 
сирига айницса сезгир булади. Гаметопатия, бластопатия, эмбриопа
тия ва фетопатиялар фарк, кдлинади. Она корнидаги патологиянинг 
сабаблари купинча интоксикация, инфекция, онанинг зарарли одат- 
лари (алкоголизм, чекиш), бачадон -  \ом и л а  кон айланиши бузи- 
лишлари ва б .к  хисобланади. Хромосома аппарати шикастланмаслиги 
хам мумкин.

Хромосома касалликлари хромосомалар тузилиши узгаришлари ёки 
хромосома аберрацияси билан боглик- Улар делеция (хромосома бир 
кисминингетишмаслиги), дупликация (икки марта купайиши), транс- 
цизия (урин алмашиши), инверсия (180° га бурилиши), транслока
ция (хромосома бир кисмининг бошкэ ногомологик хромосомага ути
ши) шаклида учрайди. Хромосома аберрациялари купинча \омила ули- 
шига олиб келади, постнатал даврда эса организм ривожланишининг 
соматик ва ру\ий бузилишларига сабаб булиши мумкин. Хромосома 
касалликларининг сабаблари уларнинг бир-биридан ажралмай коли- 
шидан иборат. Купинча куйидаги хромосома синдромлари учрайди:

— Даун синдроми — кариотип бузилиши ортикча 21 — хромосома 
булиши билан ифодаланади. Хромосомаларнинг умумий сони — 47. 
Ацлий етишмовчилик. Жисмоний ривожланишдан оркапа колиш;
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— Клайнфелтер синдроми. Кариотип — ХХУ. Хромосомаларнинг 
умумий сони — 47 (айрим ва в д а  48 - ХХХУ ёки 49 - ХХХХУ). 
Эркак гипогонадизими, ак^шй ва жисмоний етишмовчилик билан 
тавсифланади;

— Шерешевский - Тернер синдроми. Кариотип — ХО. Хромосо
маларнинг умумий сони — 45. Аёл гипогонодизими, жисмоний ва 
жинсий етишмовчилик билан тавсифланади;

— X - хромосома буйича учсомалик. Кариотип — XXX. Хромосо- 
малар умумий сони — 47. Бола тугиш функцияси сакданади.

Наслий мойилликка эга касалликлар: гипертония касаллиги, 12 
бармок, ичак яра касаллиги, к,андли диабет, эпилепсия, шизофре
ния. Бу касалликларнинг ривожланишида хам наслий омил, хдм ташк^ 
мухит омиллари ахамиятга эга.

Машплотда бажариладиган амалий ишлар ва узлаштирилиши 
лозим булган амалий куникмалар билан танишиш

1-иш. Огиз бушлиги шиллик, пардаси эпителийсида жинсий хро- 
матинни текшириш.

Стерил шпател билан огиз бушлиги шиллик каватидан киринди 
олинади. Уни олишдан олдин о р и з  мукаммал равишда сув билан 
чайк,аб ташланади. Ок, тусли карашдан иборат к,иринди олиниб, 
буюм шишачага суртилади, устидан 2% ли орсеин эритмасидан бир 
томчи томизилади, к,опловчи шишача билан ёпилади ва 2 — 3 сония 
давомида дока тампон ёрдамида бармок, билан босиб турилади. Буёк, 
колдиги олиб ташланади ва шишани к^мирлатмасдан препарат мик
роскоп иммерсион тизимида урганилади. Жинсий хроматин тук, би- 
нафша рангга буялади. Хроматин мусбат ядролар фоизи хисоблаб 
чикдпади. С о р л о м  аёлларда жинсий хроматин лунж шиллик,пардаси 
эпителийсида уртача 30% \ужайраларда ан и ^ан ад и , у эркакларда 
булмаиди.

Жинсий хроматин ёки Барр таначалари — хужайра ядроси к,обиги 
остида донача шаклидаги компакт таначалар булиб, функционал фаол 
булмаган X — хромосомалардан иборат.

Ишга якун ясалади ва хулосалар кдлинади, баённома куйидаги 
саволларга жавоб берган холда ёзилади:'

1. Текширилган суртмада ориз бушлиги шиллик, кавати эпителий 
хужайрасида канча жинсий хроматин таначалари топилди?

2. ХХУ, ОХ, XXX генотипли одамларда к,анча жинсий хроматин 
бор? Бу одамлар кдйси жинсга мансуб ва улар нима билан касаллан- 
ган?

2-иш. Наслий галактоземияда сийдикда галактоза булишини аник,- 
лаш.
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Текшириладиган 1 мл сийдикка 0,5 мл концентрланган аммиак 
эритмаси ва 3 томчи 10% ли ачиштирадиган натрий эритмаси куши- 
лади. Намуна кайнашгача киздирилади. Натижа агар ялтироксарик 
ранг пайдо булса мусбат деб топилади.

Иш натижалари ва хулосалари ёзилади.
Жи^озлар: буюм ва копловчи шишачалар, стерил шпателлар, 2% 

ли орсеин эритмаси, пипеткалар, дока тампонлари, микроскоплар, 
иммерсион ёг, пробиркалар, I мл. ли пипетка, текшириладиган сий- 
дик, концентрланган аммиак эритмаси, 10% ли ачиштирадиган нат
рий эритмаси, спиртлампаси.

АУДИТОРИЯ ИШИ

Мавзуни огзаки му\окама к,илиш. Амалий ишларни бажариш ва 
амалий куникмаларни узлаштириш

Юкорида к^рсатилган ишлар бажарилади. Эксперимеигларга ба- 
ённомалар тузилади ва амалий ишлар натижалари асосида хулосалар 
кдиинади.

Вазиятли масалаларни ечиш

1-масала. Она ва отасоглом. Уларнинг ягона боласи гемофилия 
билан касалланган. Ота — оналардан кайси бири болага гемофилия 
генини утказган? Боланинг жинси канака?

2-масала. Гемофилия буйича гетерозигот сокгтом аёл, соглом эр- 
какка турмушга чиккан, улар боласининг гемофилия билан касал- 
ланиш э\тимоли кандай?

3-масала. Ранг курлиги билан касалланган аёл (рецессив ген X - 
хромосомада жойлашган) куриши нормал эркакка турмушга чиккан. 
Уларнинг угил ва кизларида рангни кабул килиш кандай б^лади?

4-масала. Куриши нормал булган ота-онадан ранг курлиги билан 
касалланган бола тугилган. Ота-онасининг генотипини аникданг.

5-масала. Отасида ранг курлиги бор, узининг куриш и нормал 
аёл куриши нормал эркакка турмушга чиккан. Тугиладиган болада 
ранг курлиги э\гимолини аникуганг.

6-масала. Гетерозиготли эркакнинг кули нормал тузилишли аёл 
билан курган турмушидан олти ва беш бармокди иккита бола ту
гилган. Буболаларнинггенотипи кандай?

7-масала. Гомозиготли олти бармокди эркак беш бармокуш аёлга 
уйланган. Бу нико\дан битта бола тугилган. Унинг генотипи ва фено- 
типи кандай?

8-масала. I кон гуру\пи аёл, гомозигот эркакка (II гурух) тур
мушга чик,кан. Улардан бола тугилган. Болада'кайси кон гурух,и ва
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кайси генотип булиши мумкин? Одамда цон гурухдари тизими J 
гени аллеллари билан ифодаланади. Реиессив аллел I гурухни детер- 
микирлайди. Ja ва JB аллеллари кодоминантли хисобланади.

9-масала. Наслий гунг эркакнинг эшитиши нормал аёл билан 
курган никохидан тугилган боланингсоглиги холати туррисида ху- 
лоса килинг. Болалар генотипи эхгимолини курсатинг.

Ю-масала. Отаси гемофилия билан касалланган, онаси ва узи 
\ам  сом ом  аёл генетик маслахатхонага касал болалар тутилиши хав- 
ф и  борми деган савол билан мурожаат килади. Бу аёлнинг эри c o f -  
ло.м. Сиз бу аёлга кандай жавоб берган булар эдингиз?

11- масола. Куйидаги кон гурухларига эга булган ота-онадан ту- 
рилган болаларда кайси кон гуру\лари булиши мумкин?

а) I (0) х II (А),
б) II (А )х Н (А ),
в) II ÍA) х IV (АВ).
12-масала. Куйидаги кон гурухларига эга ота-онадан турилган 

болаларда кайси кон гурухдари булиши мумкин?
а) IV (АВ) х IV (АВ),
б) II (А) х III (В),
в) I (0) х I (0).
13-масала. Хрмиладор аёл генетик маслахатхонага мурожаат килиб, 

унинг синглисида фенилкетонурия касаллиги борлигини айтади, аёл
нинг у з и  эса соглом. Эри хам с о р л о м . Турилган болада бу касаллик- 
нинг пайдо булиш хавфи борми, агарэрининг наслида якин карин- 
лошлар орасида никох булган булса, аммохеч ким фенилкетонурия 
билан касалланмаган булса?

14-мосала. Аёл гемофилия билан касалланиши мумкинми? Бун
дам касалнинг насл-насаб шажарасинитузинг.

15-масала. Беморда21 — жуфт хромосома буйича учсомалик. Пе- 
риферик кон сургмасида миелобластлар топилган. Бу касалнинг с о р -  

л и р и  туррисида нимадейиш мумкин?
16-масала. Эри с о р , с о р л о м  аёл генетик маслахатхонага болалари- 

да уроксимон — хужайрали анемиянинг пайдо булиш хавфи борми, 
деган савол билан мурожаат килади. Унинг синглиси уроксимон— 
хужайрали анемиянинг o f h p  шакли билан касалланган. Агар унинг 
конида гемоглобин типларининг биокимёвий текширишларида НЬА 
—70%, HbS —28%, эрида - НЬА — 98%, HbS -  0% топилган булса, 
бу аёлга нима деб жавоб бериш мумкин?

Генетик масалаларнинг ечилиши баённомалар дафтарига куйида
ги шартли белгиларии ишлатиб ёзилади.

xh - X- хромосомада жойлашган гемофилия рецессив гени;
хс — X — хромосомада жойлашган дальтонизм (ранг курлиги) 

рецессив гени;
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Ар — аутосомада жойлашган полидактилия доминант гени; 
J° J° — ! кон гуру\и генотипи; 
ja j a _  гомозигот II цон гуру\и генотипи; 
j a jo — гетерозигот II кон гуру^и генотипи;
JBJB - I I I  кон гуру^и генотипи (гомозигот);
JB J° - III кон гуру\и генотипи (гетерозигот);
As-  аутосомада жойлашган гунг рецессив гени;
Ар — аутосомада жойлашган фенилкетонурия рецессив гени.

Интеграция амалга оширилиши лозим булган фанлар

1. Рентгенорадиология.
2. Болалар ва ички касалликлар пропедевтикаси.
3. Невропатология.

4 - МЛШРУЛОТ 

Мавзу: ХУЖАЙРА Ш ИКАСТЛАНИШ И

Машрулот максади. Талаба куйидагиларни билиши керак:
1) хужайра шикастланиши сабаблари ва умумий механизмларини, 

^ужайра шикастланишининг специфик ва носпецифик куринишини, 
хужайра айрим органеллари тузилиш и ва ф у н к ц и яси п и н г  
бузилишини, шикастловчи таъсиротларда \ужайралар \имои ва 
адаптация механизмларини; #

2) бакада утказилган  эк с п е р и м е н тд а  к ар д и о м и о ц и тл ар  
шикастланишида мембранадаги ионлар жараёнлари ролини курсата 
билишни;

3) атроф-му\ит шикастловчи ом илларининг бир \у^ай рали  
организмлар (инф узория) ф ункционал  \о л ати га  таъсирини 
аникпашни;

4) буйрак некронефрози гистопрепарати мисолида шикастланишдп 
морфологик ва функционал узгаришларнинг узаро богликлигини 
аникгсашни.

АУДИТОРИЯДАН ТАШКАРИ МУСТА^ИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар буйича заминий билимлар 
даражасини текишриш

1. Хужайра нима?
2. Хужайра кайси компонентлардан иборат?
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3. Хужайра органеллалари нима вауларнингтурлари?
4. Биринчи марта \ужайра тугрисида ёзган, усимлик ва \айвонлар 

хужайрасининг тузилишини кашф кдпган ва илмий тизим — хужайра 
патологияси назариясини яратган олимлар номларини айтинг.

5. Хужайра ядроси функцияси.
6. Цитоплазма крбиги, тузилиши ва функцияси.
7. Эндоплазматик тур функцияси.
8. Гольджи комплексинингроли.
9. Лизосома ва пероксисома функцияси.

10. Митохондрия роли.
11. Хужайра номембраноген органеллалари роли.
12. Митоз нима ва унинг боскд1члари.
13. Хужайра насоси нима? Калий — натрий насоси ишининг мохияти.

Мустак,ил тайёрланиш учун курсатмалар

Асосий адабиётлар:

Патологическая физиология /Под ред. А. Д. Адо, Л. М. Ишимовой. — 2— 
е изд.. перераб. и доп. — М.: Медицина, 1980, с. 32- 50.

Патологическая физиология /Под ред. чл. -  корр. АМН СССР Н. Н. Зай
ко. - 2 - е  изд. перераб. и доп. -  Киев: Виша школа, 1985, с. 122 -  132.

Патологическая физиология /Под ред. А. Д. Адо, М. А Адо, В. И. Пыцко- 
го и др. М.: Триада — X, 2002, с. 16-44.

H. X- Абдуллаев. X- Е- Каримов /Патофизиология, Т.: Абу Али Ибн 
Сино номидаги тиббиёт нашриёти, 1998,6. 93 -105.

Цушимча адабиётлар:
Авцын А. А., Шалимов В. К. Ультраструктурные основы патологии клетки. 

-М ., 1979.
Алмазов И. В.. Сутулов Л. С. Атлас по 1*исгологии и эмбриологии. — М.: 

Медицина, 1978.

Асосий укув саволлари

I. Хужайра шикастланишини чак^рувчи сабаблар.
2. Хужайра шикастланишинингумумий механизмлари (хужайра- 

га шикастловчи агентларнинг бевосита, билвоситатаъсири).
3. Шикастланган хужайра функциясининг бузилиши.
4. Хужайра шикастланишининг специфик ва носпецифик намоён 

булиши.
5. Хужайра айрим органеллалари тузилиши ва функциясининг 

бузилиши.
6. Шикастловчи таъсиротларда хужайра \имоя ва адаптация меха

низмлари.

www.ziyouz.com kutubxonasi



Аннотация

Хужайра шикастланиши патоген омил билан организм узаро таъ- 
сирининг бирламчи ок^бати, касалликнинг элементар таркибий кдоми 
х^собланади.

Хужайра шикастланишининг сабаблари:
— физик омиллар: осмотик босимнинг узгариши; \ароратнинг 

узгариши; механик таъсиротлар; ионловчи, ультрабинафша, инфра- 
кизил ва бошка нурлартаъсири;

— кимёвий омиллар: за\арланиш  чакириши мумкин булган эк
зоген ва эндоген токсик моддалар, доривор препаратлар таъсири; 
кислород ва оксидланиш субстратларининг куп булиши ёки етиш- 
мовчилиги; физиологик фаол моддалар — медиаторларнинг (гиста
мин, брадикинин ва б.к ) таъсири;

— биологик омиллар: организмга, ^ужайрага узларининг токсин- 
лари билан таъсир кдпувчи бактериялар, паразитлар, вируслар;

— хужайра шикастланишкда иммун жараёнларининг роли;
— :>$окайра кдришининг роли.
Хужайра шикастланишида асаб тизими трофик функциясининг 

бузилиши, узокдавом киладиган щ эакатсизлик ва бошка омиллар 
му\им ахдмиятга эга.

Хужайра шикастланишининг юзага келиши ва умумий механизмла- 
ри. Хужайра шикастланиши \ар  хил булиши мумкин, чунки у \ар  
хил шикастловчи агентларга боглик,булади. Хужайрага шикастловчи 
омилларнинг таъсири тугридан-тугри, билвосита, бавосита булиши 
мумкин. Буни ионловчи радиация мисолида кузатиш мумкин. Тугри- 
дан-туфи таъсир бу радиациянинг тукима моддаси молекуласига таъ
сири; билвосита таъсир — эритувчининг (сув) молекуласига таъси
ри; бавосита таъсир — нурланган организмнинг нурланмаган кисми- 
га нейрогуморал узгаришлар оркали таъсири.

Хужайра шикастланганда унинг функцияси бузилади. Организм
нинг \амма \ужайраларига хос булган ва ихтисослашган функция- 
лар фарк, килинади.

Ихтисослашган функциялар айрим хужайраларгагина хос. Маса- 
лан асаб хужайраларига кузгалиш, сигналларни кабул килиш ва уза- 
тиш, мушак тукимаси хужайраларига — кискариш жараёни, эндок
рин тизим хужайраларига гормонлар — ишлаб чикариш  ва \.к . хос. 
Хужайранинг умумий функцияларига модда алмашинуви жараёни 
ва унинг атроф-му\ит билан алокдси; энергия (АТФ шаклида) кабул 
килиш ва утилизация килиш; генетик информацияни сак^аш, утка- 
зиш вауни амалга ошириш; моддалар синтезланиши ва хужайра ичи 
парчаланишлари киради.
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Моддалар апмашинуви жараёни ва атроф-мухит билан узаро бор- 
лик^икнинг бузилиши, биринчидан ташк^ хужайра мембранаси шика- 
стланиши билан борлиц: хужайра хажмининг катгалашиши, хужайра 
насослари ишинингбузилиши, натрий ва калий концентрациясининг 
узгариши (хужайра калийни йукртади ва натрий туплайди) содир булади; 
иккинчидан, хужайра рецептор аппаратининг бузилиши билан борлиц, 
бу хужайралараро узаро муносабатларнинг бузилишига (масалан, усма 
хужайраларида хужайра усиши контактли тормозланишининг булмас- 
лиги) олиб келади. Энергия хосил булиш жараёнининг бузилиши ми- 
тохондриялар шикастланиши билан борлик,: оксидланиш ва фосфорла- 
ниш бир-биридан ажралади. Цитоплазма ва ядрода эркин радикалли 
жараёнлар юзага келади. Натижада хужайранинг хдмма компонентлари
-  нуклеин кислоталари, оцсиллар, липидлар — шикастланади.

Генетик информация сацланиши ва утказилишининг бузилиши. 
Хужайра ядроси, умуман унинг нормал функция кдпиши, хужайра 
иши координацияси, информация сак,паниши ва хужайра булинишида 
генетик материал узатилишинитаъминлайди. ДНКрепликацияси, РНК 
транскрипцияси жараёнлари хар хил нурланиш, кимёвий моддалар, 
вируслар ва б.к;, патогенлар таъсирида бузилади. Митотик булиниш да- 
вомида хар хил шаклли хромосома аберрацияси (делеция, транслока
ция ва б.к,.) содир булиши мумкин. Натижада хужайра улади ёки хавф- 
ли усма хужайрасига айланади. Усма усиши жараёнида хужайра проли- 
ферациясини назорат кдпувчи генлар мугацияга учрайди. Хужайра ши
кастланиши ядронинг бужмайиши — пикноз, ядронинг ёрилиши — 
кариорексис, емирилиши — кариолизис, ядронинг шишиши, хэр хил 
киритмаларнинг (гликоген, ёр, пигментлар) пайдо булиши сифатида 
намоён булиши мумкин; ядро д о б и т  ва ядроча хам узгаради. Синтез 
жараёнининг бузилиши генетик ахборотни ДНК молекуласидан РНК 
молекуласига транскрипция кдлинишида, унинг трансляциясининг (г -  
РНК, рибосома) бузилиши, постгрансляция узгаришлари (синтезлан- 
ган молекула к^смларинингажралиши) ва одоилларнинг хужайрадан 
ажралиши шаклидаифодаланади. Масалан, дифтерия интоксикацияси 
трансляциянинг бузилиши натижасида кардиомиоцитларнингшикаст- 
ланишига, захарли кузикрринлар билан захарланиш транскрипциянинг 
бузилишига (РНК ферменти — полимераза шикастланади) олиб кела
ди. Хужайрада одатда учрамайдиган окрилларнинг (амилоид ва б.к,.) 
пайдо булиши синтез жараёнларининг бузилиши билан боглик,.

Парчаланиш жараёнларининг бузилиши. Моддалар парчапанишини амал- 
га оширувчи ихтисослашган органеллалар лизосомалар хисобланади, 
улар куп микдорда хар хил ферментлар ушлайди. Лизосомалар хам 
хужайра хусусий моддалари ва айрим цисмларини, хам хужайра томо- 
нидан фаго — ва пиноцитоз жараёнида ютилган моддаларни емиради. 
Парчаланиш жараёнининг бузилишлари унинг камайиши ва кучайиши
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сифатида намоён булади. Парчаланишнинг пасайиши ферментлар тизи- 
мининг наслий ёки ортгирилган дефекта билан боглик. Бунда организм- 
нинг яшаш крбилияти булмасдан Улиши мумкин ёки организм хужай- 
раларида — гепатоцитлар, нейронлар, фибробластлар ва б.к;. \ар  хил 
шаклдаги дистрофиялар ривожланади, ок,сил, ёр, карбонсувли ма^су- 
лотлар, пишентлар ва \ и  тупланаои. Парчаланишнинг кучайиши хужайра 
органеллаларида липидлар переоскидланишинингошиши билан бог- 
лик,. Булизосомаларнингшикастланишига ва лизосомал ферментлар- 
нинг ажралишига олиб келади. Гипоксия, хужайра ичи pH нинг кескин 
узгаришида, нур билан ва бошца хил шикастланишларда учрайди.

Хужайра шикастанишининг специфик ва носпецифик намоён були- 
ши. Специфик шикастланиш шикастловчи агентларнинг хусусият- 
лари, хоссаларига боглик. Масалан иммунологик жаро\ат нишондаги 
хужайра мембранасинингшикастланишидан бошланади. Радиацион
— ядро тузилишининг бузилиши ва эркин радикаллар ^осил були- 
шидан бошланади. Цианидлар билан зах,арланиш — нафас фермент- 
лари жойлашган м итохондр и ял ар шикастланишидан бошланади. Тер- 
мик жарохатланиш учун ок;сил — липоид тузилмаларининг коагуля
ция ва денатурацияланиши хос.

Хужайранинг носпецифик шикастланиши шикастловчи агентнинг 
хусусиятига боглик; булмаган умумий носпецифик узгаришлар би
лан намоён булади. Буларга окриллар денатурацияси, конформацион 
узгаришлар, хужайра крбири утказувчанлигининг бузилиши, шиш, 
мембрана потенциалининг Узгариши, хужайрадан калий ионлари- 
нингажралиб чициши, хужайра ичи ацидози, электр утказувчанли
гининг ошиши, хужайра сорбцион хусусияти, шикастловчи медиа- 
торларнинг купайиши ваб.^. киради.

Хужайра органеллалари тузилиши ва функциясининг бузилиши 
куйндагилар:

— митохондриялар шикастланиши — инфекция, интоксикация- 
ларда учрайди, натижада букиш содир булади, у митохондрия крби- 
гининг ёрилишига, сУнг митохондриянинг парчаланишига олиб ке
лади. БУкиш натижасида вакуолалар \осил булади, хужайра контур- 
лиги (шакли) бузилади. Ферментативфаолликсакданиши мумкин;

— лизосомалар шикастланиши -  гидролитик ферментларнинг 
ажралиши билан тавсифланади, бу хужайра цитоплазмасининг ши- 
кастланишига ва хатто улишига олиб келади;

— рибосома ва эндоплазматик ретикулум шикастланиши. Асосий 
сабаблар инфекция ва интоксикация хисобланади. Захарловчи мод- 
далар таъсирида эндоплазматик турда токсик агентларни зарарсиз- 
лантирувчи янги фермент тизимлари хосил булади. Эндоплазматик 
ретикулум шикастланиши кувурчалар, пуфаклар ва цистерналарнинг 
(ховузчалар) ёрилиши, эндоплазматик тур конфигурациясининг узга- 
риши ва рибосомалар сонининг камайиши билан тавсифланади.
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Машгулотда бажариладиган амалий ишлар ва узлаштирилиши 
лозим булган амалий куникмалар билан танишиш

}-иш. Кардиомиоцитлар шикастланишида мембранадаги ионли 
жараёнлар ролини урганиш.

Харакатсизлантирилган бака тахтачага корни юкорига каратиб 
ш ^камланади, юрак очилади, э.\тиётлик билан перикард олиб таш- 
ланади. Кимографда юрак кискариши эгри чизиги ёзилади, сунг 
коринчалар олдинги юзасига строфантин билан хУлланган кичкина 
пахта тампони куйилади ва 3 —5 дак,. дан кейин юрак кискариши 
регистрация килинади, юрак кискдриш амплитудаси ва тезлиги узга- 
риши кузатилади.

2-иш. Буйрак некронефрози гистопрепаратида хужайра шикаст- 
ланиш белг иларини Урганиш.

Буйрак некронефрози гистопрепаратини урганишда коптокча ка- 
пиллярлари босилган \олатда эканлиги, Боумен — Шумлянский 
кобиги оралиги кенгайганлигига эътибор килинади. Каналчалар эпи
телий хужайралари бузилган, уларнингурнига каналчалар деворини 
пушти ранг гомоген масса коплаган. Айрим жойларда эпителий хужай- 
ралари сакпанган. Каналчалар бушли™ кенгайган, уларда улган хужай- 
ралар ва некроз ма^сулотлари куп. Кузатишлар натижалари баённома 
дафтарига ёзилади ва расми чизилади, хулосалар шакллантирилади.

3-иш. Ташки му\ит омилларининг оддий )<айвонлар характчан- 
лигига шикастловчи таъсирини урганиш.

2 та уйикуш буюм шишаси олинади, уларнинг кар бирига бир том- 
чидан инфузорий культураси томизилаад. Микросколнинг кичик кат- 
талаштиргичида оддий х,айвонлар харакатчанлиги урганилади. Шиша- 
ларнинг битгасига бир томчи 1 % ли панкреатин эритмаси, иккинчиси- 
га бир томчи суюлтирилмаган уг томизилади. 1—2 дак. дан кейин инфу
зорий хдракатчанлиги кузатилади. Натижа баённома дафтарига ёзилади.

Жшчозлар: бакалар, кимограф, шишадан ясалган перо, серфинка- 
лар, тахтачалар, кайчилар, пинцетлар, ампулали строфантин, ин
фузорий культураси, уйиеди шиша, микроскоплар, 1% ли панкре
атин эритмаси, хукиз ути, пипеткалар.

АУДИТОРИЯ ИШИ

Мавзуни огзаки му^окама килиш. Амалий ишларни муста кил 
бажариш ва амалий куникмаларни узлаштириш

Курсатилган ишлар бажарилади. Талаба бакд юраги препаратини 
мустакил тайёрлашни, кардиомиоцитлар функционал хдлатидан ке- 
либ чиккан холда юрак механограммаси узгаришини турри та\лил 
килиш ни билиши керак. Ш унингдек у шикастловчи омилларнинг
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бир хужайрали ^айвонлар — инфузориялар х;аракат фаоллигига таъ- 
,сирини аниклаш, некронефроз мисолида хужайра шикастланиши 

функционал ва морфологик узгаришларини киёслаш хусусиятига 
эга булиши керак.

Эскперимент баённомалари ва хулосаларини ёзиш

Талаба мустацил равишда эксперимент баённомаларини тузади ва 
амалиёт ишлари натижаларига асосланиб хулосаларни шакллантиради.

Вазиятли масалаларни ечиш

1-масала. Нейрожаррохлик клиникасига бош суяги ва унинг 
юмшок,тукималари шикастланган бемор олиб келинган. Кабул килин- 
ганда беморнинг а\воли уртача огирликда. Бир неча соат уггандан 
кейин унинг а\воли жиддий отрлаш ган , бош  суяги ичи босими 
кутарилиш белгилари кузатилган. Хаётини сацлаб к,олиш учун бош 
суяги трепанация цилинган, ундан с^нг беморнинг а\воли яхши- 
ланган. Хужайралар шикастланиш динамикасидан келиб чиккдн холда 
касаллик симтомларининг ривожланиш механизми, хамдаутказил- 
ган даво тадбирлари эффекта механизмини тушинтиринг.

2-масала. Шифокорнинг амалий фаолиятида аъзолар ва тукима- 
ларни кучириб утказиш иши билан шугулланишига т^гри келади ва 
бунинг учун консервирланган тукималар (к;он, куз мугуз пардаскг, 
суяк, буйрак ва к.) кулланилади. Кандай йул билан муваффаци- 
ятли равишда туцима кучиришни таъминлаш мумкин? Кдндай килиб 
консервирланган аъзо, тук,има ва хужайраларнинг яшаш крбилияти- 
ни аниклаш мумкин?

Интеграция амалга оширилиши лозим булган фанлар

1. Патологик анатомия.
2. Умумий жаррохлик.

5  - МАШРУЛОТ

М а в з у : М ИКРОЦИРКУЛЯЦИЯ БУЗИЛИШ ЛАРИ

Машгулот мацсади. Талаба куйидагиларни билиши керак:
I) микроциркуляция бузилишларининг асосий шакллари, ри- 

вожланишининг сабаблари ва механизмлари («сладж» феномени, 
микротомирлар обтурацияси, капилляротрофик етишмовчилик)ни;
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2) бак,ада уткир тажрибада «сладж» - феномени ва томир девори 
утказувчанлиги бузилишини чак,ириш, микроциркуляция бузили- 
ши ок^батларини тах^ил кдлишни;

3) бака тили препарата тайёрлаш куникмасини ва юрак ичига 
инъекция кдлиш техникасини эгаллашни.

АУДИТОРИЯДАН ТАШКДРИ МУСТАКДЛ ТАЙЕРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар буйича заминий билимлар 
даражасини текшириш

1. «Микроциркуляция узани» термини нимани ифодалайди?
2. Капилляр узи нима, уларнинг улчами ва функцияси?
3. Капилляр деворинингтузилиши.
4. Гистогематик барьер, капилляр базал мембранаси нима, унинг 

тузилиши ва хусусиятлари?
5. Функция киладиган, функция килмайдиган ва плазматик ка- 

пиллярлар нима?
6. Капиллярлар утказувчанлиги нимага боглик?
7. Капиллярларда модда алмашинуви учун яхши шароитлар нима 

билан таъминланади?

Мустацил тайёрланиш учун курсатмалар

Асосий адабиётлар:
Патологическая физиология /Под ред. чл. — корр. АМН СССР Н. Н. 

Зайко- 2- е изд., перераб. и доп. -  Киев: Вища школа, 1985, с. 182-192.
НД. Абдуллаев, X Ё Каримов /Патофизиология. Т.; Абу Али ибн Сино 

иомидаги тиббиёт нашриёти, 1998,6. 122-129.
Патологическая физиология /Под рад. А Д. Адо, М. А. Адо, В. И. Пыцко- 

го и др. М.: Триада -  X, 2002, с. 165 -  183.

Кушимча адабиётлар:
Овсянников В. Г. Патологическая физиология (типовые патологичес

кие процессы). — Ростов — на —Дону, 1987, с. 19—25.
Чернух А М. Микроциркуляция. — М.: Медицина, 1975.

Асосий у^ув саволлари

1. Микроциркуляция бузилишлари -  патологиянинг асосий булим- 
ларидан бири. Микроциркуляция муаммоларини урганишда олимлар 
\иссаси.

2. М икроциркуляциянинг типли (нусхали) бузилишлари (томир 
ичи, томирлар девори узгариши билан безлик,, ва томир ташкдри- 
сидаги), сабаблари ва механизмлари.
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3. Крннинг реологик хусусиятларининг узгаришлари.
4. Микротомирларбугунлиги ва утказувчанлигининг узгаришла

ри. Биологик фаол моддаларнинг роли.
5. «Сладж» - феномени, намоён булиши, сабаблари, ривожланиш 

механизмлари, сладж турлари. Капилляр (чин) стази.
6. Тромбоцитлар агрегацияси, диссеминирланган томир ичи к,он 

ивиши (ДВС).
7. Капилляртрофик етишмовчилик.
8. Лимфодинамиканингтипли бузилишлари.

Аннотация

Микроциркуляция ^аёт учун зарур булган тукима гомеостазини 
таъминлайди. Микроциркуляция бузилишлари сув, тузлар, озика 
моддалари, газлар, кон ватукималар орасида мацсулотлар алмаши- 
нувининг транскапилляр бузилишлари билан тавсифланади. Микро
циркуляция муаммоларини урганиш ва унинг му\им масалаларини 
ишлабчикишдаА. М. Чернух (1975) ва В. В. Куприяновларнинг(1975) 
\иссаси ни\оятда катга.

Микроциркулятор узаннинг асосий кисми булиб, диаметри 100 
мкм дан юцори булмаган артериолалар, прекапиллярлар (прекапил- 
ляр артериолалар), капиллярлар, посткапиллярлар (посткапилляр 
венулалар), артериоловенуляр анастомозлар, лимфатик микротомирлар 
х,исобланади.

Микроциркуляциянинг типик бузилишлари томир ичи, томир 
девори ва томир ташкарисидаги бузилишларгабулинади. Томир ичи 
бузилишлари коннинг реологик хусусияти, кон оциш тезлигининг 
узгаришлари, коннинг коагуляция хусусиятининг бузилишлари ва 
\.к. билан б о т и к

Реология — суюкушкларни, шу жумладан коннинг кам, оциш 
конуниятлари тугрисидаги фандир. Гемореология хужайра элемент- 
лари, плазма шаклининг^згариши, окувчанлиги вауларнинг мик
ротомирлар девори билан муносабатини урганади.

Коннинг реологик хусусияти, яъни окувчанлиги купгина пара- 
метрларга: эритроцитлар ва бошкд шаклли элементлар микдори, улар- 
нинг шакли ва ^лчами, шакл узгартириш кобилияти, бир—бири ва 
микротомир девори билан узаро таъсири томирларнинг улчами ва 
механик хусусияти, оксиллар микдори ва сифати, шаклли элемент
лар агрегатлари, сладжлар, тромблар, эмболлар булиши ва б.к. га 
бомик- Факат у омиллар коннинг динамик ёпишкоклик хусусияти- 
ни шакллантиради. Унинг ортиши ёки камайиши билан боглик^олда 
коннинг томирлардаги ^аракати ёмонлашиши ёки яхшиланиши мум- 
кик
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Коннингок,иш тезлиги унинг ёпишкокдиги, томир улчами, кон 
иосимининг катга-кичиклш ига боклик К,он окиш гезлигиниш хажмли 
ва чизик^и тезлиги фарк килинади. Хажмли тезлик томирда хам 
артериовеноз босим фаркига (Ра -  Pv), хам томир узани каршилиги- 
ra (R) боглик- Артериовеноз босим фарки (ДР) канча куп булса ва 
кон окишига каршилик (R) к а м  булса, кон айланиши шунча жа- 
далрок булади. Кон окишининг чизикди тезлиги хажмли тезликнинг 
Х а м м а  капиллярлар узани кесими майдонига нисбати билан аникпа- 
нади. Коннинг коагуляцион хусусиятлари унинг ивитувчи ва ивиш- 
га карши тизимига боглик-

Микроциркуляциянинг томир ичи типли бузилишларининг асосий 
феномени «сладж» — феномени \исобланади (анг. sludge — куюк 
лой, боткок, балчик)- Нормада томирларда кон окиши узлуксиз, 
гомоген булади. Сладжда томирларда агрегатлар — коннинг шаклли 
элементлари (эритроцитлар, лейкоцитлар, тромбоцитлар) дан ибо- 
рат йигинди хосил булади. Агрегатлар хар хил шаклда, улчамда ва 
катгикдикда булади. Сладж асосида коннинг шаклли элементлари- 
нинг (асосан эритроцитларнинг) чин агрегацияси ётади. Сладж кай- 
тар ва кайтмас булиши мумкин. Кдйтмас сладж агглютинация, яъни 
хужайра кобигининг шикастланишига олиб келувчи эритроцитлар
нинг бир-бирига ёпишиши билан тавсифланади.

Сладж сабаблари: эритроцитлар электрик зарядининг узгариш- 
лари (нормада у манфий), коннинг куюкдашиши — гемоконцентра
ция, кон окишининг секинлашиши. Сладж турлари: классик, декст- 
ран, аморф. Классик тури киргоклари нотекис эритроцитлар бир- 
бирига зич жойлашган йирик агрегатлар хосил булиши билан тав
сифланади, лигатура куйилганда ва кон окишига тускинлик килув- 
чи холатларда: куйиш, совкотиш ва бошка патологик жараёнларда 
юзага чикдди.

Декстран сладж организмга декстран (молекуляр огирлиги 250
ООО -  500 ООО) куйилганда учрайди. Агрегатлар хар хил улчамда, 
юмалок шаклли, эритроцитлар бир-бирига зич жойлашган булади.

Аморф сладж доначаларга ухшаш жуда куп микдордаги майда 
агрегатлар хосил булиши билан тавсифланади. Улар бир неча унлаб 
ёки юзлаб эритроцитлардан ташкил топган. Экспериментда томир 
ичига этил спирти, тромбин, серотонин, норадреналин юбориб ча- 
кириш мумкин.

Эритроцитлар агрегацияси чин ёки капилляр стаз асосини таш
кил килади. Эритроцитлар агрегацияси натижасида микроциркуля
циянинг бузилишлари микротомирларнинг парциал ёки тулик обту- 
рацияси (бекилиши) шаклида намоён булади ва бу аъзолар ва ти- 
зимлар метаболизми ва функциясининг ишдан чикишига олиб кела- 
ди. Сладжнинг охирги боскичларида юзага келадиган аъзолар ва туки-
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малар трофик таъминланишининг бузилиши — капилляр- трофик 
етишмовчиликдейилади.

Тромбоцитлар агрегацияси диссеминирланган томир ичи кон иви- 
шига (ДТИ) олиб келиши мумкин. Д ТИ  коннинг кучли ивиши 
жараёнида к,он ивиш омилларининг — прокоагулянтларнинг ортик,- 
ча сарфланиши, сунгра кон ивиш омиллари танкислиги ривожлани- 
ши туфайли тез-тез кон кетиш билан тавсифланади.

Томирдаги микроциркуляция бузилишлари томир девори оркали 
моддалар транспорти фаол ва пассив механизми бузилишлари билан 
ифодаланади. Пассив механизм (ультрафильтрация ва диффузия) 
концентрацион ва электрокимёвий ф адиент оркэли таъминланади. 
Моддалар фаол транспорти энергия концентрация градиентига кара- 
ма—карши равишда сарф булиш оркали амалга оширилади. Патоло- 
гияда томир девори оркали моддалар транспортинингкучайиши на- 
факат кон окишининг жадаллашиши шунингдек микротомирлар 
утказувчанлигининг ошиши, улар девори бугунлигининг механик 
шикастланиши билан \ам бомик. Эндотелиоцитлар орасидаги кен- 
гайган бушликдан мирик молекулали заррачалар, оксиллар чикиши 
мумкин. Куринарли даражада шикастланмаган томир девори оркали 
эритроцитларнинг чикиши эритроцитлар диапедези дейилади. Томир 
деворининг куполрок структуравий бузилишларида микрокон куйи- 
лишлар кузатилади. Томир девори утказувчанлигининг ошишида био
логик фаол моддаларга, кислород танкислиги, ацидоз, шунингдек 
протеаза ёки кининларга му^им рол берилади.

Томир таищарисидаги бузилишар: I) шикастловчи омилларга нис- 
батан томир атрофидаги бириктирувчи тукима базофиллари реакци- 
яси, хамда хужайра лизосомаси шикастланиши ва протеолитик 
ферментлар фаоллашиши. Базофиллар дегрануляцияси натижасида 
\осил булувчи биологик фаол моддалар ва ферментлар коннинг ре- 
ологик хусусиятларига таъсир килади, вазоконстрикция ёки вазоди- 
латация чакиради, томир девори утказувчанлигини узгартиради (гис
тамин, серотонин), лизосомал протеазалар эса базал кобикдеструк- 
тив Узгаришларини чакиради; 2) томир девори оркали интерсти- 
циал суюкпик ва унда эриган моддалар транспортининг Узгариши. 
Томир деворига коннинг гидродинамик босимининг ошиши транс- 
судациянинг кучайишига ва тукимада суюкпик тупланишига олиб 
келади. Кон онкотик босимининг камайиши \ам  интерстицияда су- 
юкдик сакланишига ва шиш ривожланишига олиб келади. Бунга бир- 
ламчи ва иккиламчи альдостеронизмда организмда натрийнинг уш- 
ланиши \ам  ёрдам беради. Томир Утказувчанлигининг кескин ош и
ши руй бераётган узгаришларни чукурлаштиради ва шишнинг мемб- 
раноген механизмига сабаб булади. Тукима коллоид -  осмотик боси
мининг ошиши тукималар орасидаги суюкпик резорбциясини ка-
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майтиради. Лимфатик тизим етишмовчилиги ривожланади. Шундай 
килиб, лимфатик тизим етишмовчилиги асосида транссудация ва 
резорбцияларнинг бузилиши ётади. Хосил булиш механизмларига кура 
механик, динамик ва резорбцион лимфа айланиши етишмовчилик- 
лари фарк килинади.

Машрулотда бажариладиган амалий ишлар ва узлаштирилиши 
лозим булган амалий куникмалар билан танишиш

1-иш. «Сладж» феноменининг ривожланиши ва бака тили препа- 
ратида кон айланишининг кейинги бузилишлари.

Бакд тилида «сладж» феномени.
Харакатсизлантирилган бака тахтачага корни юкорига каратиб 

мах,камланади. Юрак очилади ва перикард э\тиётлик билан олиб таш- 
ланади. Юракка унингфаолиятини кучайтириш учун Зтомчи 0,1% 
ли адреналин эритмаси томизилади. Кейин бака оркасини юкорига 
каратиб ардарилади. Пинцет билан орзи очилиб, ^улланган тилни 
бироз тортган \олда туфиланади. Препарат таёрланаётганда тил ор- 
тикча тортилмаслиги ва пастки жар билан бир текисликда туришига 
эътибор бериш зарур. Микроскопнинг кичик катталаштиргичвда бака 
тили томирларида нормал кон айланиши кузатилади. Тил препарати- 
нинг майда томирлар жойлашган ва капилляр кон айланиши яхши 
куринадиган дистал кисмини танлаш керак. Бака орка оёкдари би
лан сал кутарилиб юрак коринчасига 0,25 -  0,30 мл 15% ли этил 
спирти эритмаси (секинлик билан!) юборилади. Шу куриш майдо- 
нида 20 —30 дак- давомида кон окиш \олатининг аста-секинлик 
билан узгариши ва «сладж» феномени боскичлари кузатилади.

2-иш. Ксилол таъсирида микроциркуляция узан томирлари утка- 
зувчанлигининг узгариши.

Харакатсизлантирилган бакада юрак очилади ва тил препарати 
тайёрланади. Куриш оркали ва микроскоп остида кон айланиши 
\олати тил препарати ранги кузатилади, ундан кейин дистал кием 
юзасига, унинг четларидан бирига яхшилаб (сочилиб кетмаслиги 
учун!) 1—2 томчи 0,1% ли ксилол эритмаси томизилади. 2—3 дак- 
дан кейин бака орка оёкдари билан сал кутарилади ва юрак корин
часига 0,25 мл метил кукининг 1% л и  эритмаси юборилади. М ик
роскоп остида ва визуал артерияларда буёк пайдо булиши ва тил 
тукимасининг асосан ксилол томизилган жойида интенсив б^ялиш 
кузатилади.

Жи^озлар: бакалар, микроскоплар, тахтачалар, кайчи, пинцет, 
игна турнагичлар, ш приц, 0,1% ли адреналин эритмаси, куз пипет- 
калари, 15%ли этил спирти эритмаси, 0,1% ли ксилол эритмаси, 
1% ли метил к^ки эритмаси.
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АУДИТОРИЯ и ш и

Мавзуни опаки мух,окама килиш. Амалий ишларнн мустацил 
бажариш ва амалий к^никмаларни узлаштириш

Куйидаги ишлар бажарилади:
1) «сладж» феноменининг ривожланиши ва бака тили препара- 

твда кон айланишининг кейинги бузилишлари;
2) ксилол таъсирида микроциркуляция узани томирлари утка- 

зувчанлигининг узгариши.
Талаба: 1) бака тили препаратини тайёрлаш ни, 2) юрак ичига 

препаратлар юборишни, 3) бака тилида «сладж* — феномени ва 
томир утказувчанлигининг бузилиш феноменини чакиришни били- 
ши керак.

Эксперимент баённомаси ва хулосаларини 
мустацил ёзиш

Вазиятли масалаларни ечиш

1-масала. Бемор шифохонага унг к л и н и н г  катга барморидан кон N 
кетиши билан олиб келинган. Анамнезидан маълум булишича бемор 
барморини бехосдан кесиб олган. Кон кетиш ни уйдаги воситалар 
билан (йод, каттиккилиб боглаш) тухтатиш мумкин булмаган. Шу 
билан бирга бемор илгари \ам , унда х,атто унча кучли булмаган 
кесилиш ва лат ейишларда конни тухтатиш кийин булганлигини 
маълум цилган.

1. Бу хрлатда микроциркуляциянинг кайси бузилишлари мавжуд?
2. Бу патологиянинг механизми тугрисида тахминан нима дейи- 

шингиз мумкин?
2-масала. Панжаси шишган бемор ш иф охонага олиб келинган. 

Панжа \ажми сорлом кул панжасига Караганда икки баробар катга- 
лашган. Тери таранглашган ва кукимтир тусда. Анамнездан маълум 
булишича бир кун олдин уни ари чаккан. Ари чаккандан 40 дак. 
кейин олдин унча катга булмаган, кейин катгалашиб борувчи панжа 
шиши пайдо булган. Шиш I кундан кейин \а м  утиб кетмаган, тери 
эса кук тусга кирган.

1. Бу ^олатда микроциркуляциянинг кайси узгаришлари устун- 
лик кдпган?

2. Кузатилган патологиянинг механизми нимадан иборат? 

Интеграция амалга оширилиши лозим булган фанлар

Патологик анатомия.
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6 -  МАШРУЛОТ

КОН АЙЛАНИШИНИНГ МАХДЛЛИЙ БУЗИЛИШЛАРИ.
I М а в з у : АРТЕРИАЛ ВА ВЕНОЗ ГИПЕРЕМИЯ

Маннулот максади. Талаба куйидагиларни билиши керак:
1) артериал ва веноз гиперемияларнинг келиб чикиш сабаблари, 

ривожланишнинг умумий механизмлари ва организм учун а,\амия- 
тини; аъзо ва тукималарда артериялар оркали куп микдорда кон 
окиб келиши (артериал гиперемия) ва веналардан кон окиб кети- 
шининг кийинлашиши (веноз гиперемия) натижасида руй беради- 
ган кон айланиши бузилишларинингхусусиятини;

2) экспериментда куён кулоги ва бакэ тилида артериал ва веноз 
гиперемиялар нусхасини чакириш ва уларнинг макро — ва микрос- 
копик намоён б^лишини таърифлашни;

3) регионар кон айланиши бузилишларининг ма\аллий ва уму
мий окибатларини.

АУДИТОРИЯДАН ТАШКДРИ МУСТАЦИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар буйича заминий билимлар 
даражасини текшириш

1. Периферик кон айланиши нима?
2. Артериолаларнингтузилиши, уларнинг диаметри ва функция- 

лари.
3. И. М. Сеченов ифодасигабиноанартериолалар канакатомирлар 

\исобланади?
4. Томирларнинг базал тонуси нима? Унинг механизми нимадан 

иборат?
5. Периферик томирларнинг иннервацияси кандай амалга ошири- 

лади? Тоник импульсация нима?
6. Венулаларнингтузилиши, уларнинг диаметри, функцияси ни

мадан иборат?
7. Вена томирларида коннинг деполаниши учун шароит кандай 

яратилади?
8. Томир кисцартирувчи ва томир кенгайтирувчи эффсктга эга 

булган гуморал моддаларни айтинг.

Мустакил тайерланиш учун курсатмалар

Асосий адабнётлар:
Патологическая физиология /Под ред. А. Д. Адо, Л. М. Ишимовой. -  2-е 

изд., перераб. и доп. — М.; Медицина, 1980, с. 144 -151.
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Патологическая физиология /Под ред. чл. — корр. АМН СССР Н. Н. 
Зайко. —2-е. изд., перераб. идоп. — Киев: Виша школа, 1985, с. 162-168.

H. X-Абдуллаев, X- £ Каримов/Патофизиология. Т.: АбуАли ибн Сино 
номидаги тиббиёт нашриёти, 1998, б. 107-113.

Патологическая физиология /Под ред. А Д. Адо, М. А. Адо, В. И. Пыцко- 
гоидр. М.: Триада — X, 2002. с. 167-170,179- 182.

Кушимча адабиётлар:

Овсянников В. Т. Патологическая физиология. Типические патологи
ческие процессы. -  Ростов -  на -  Дону, 1987, с. 19-27.

Фролов В. А., Дроздова Г. А., Казанская Т. А., Билибин Д. П. Патологи
ческая физиология (с патогенезом заболеваний стран тропического по
яса). -  М.: изд. -  воун -  та Дружбы народов, 1987, с. 28-35.

Чеснокова Н. П., Берсудский С. О. Вопросы и ситуационные задачи по 
патологической физиологии. — Саратов, 1988.

Асосий укув саволлари

I. Ма^аллий кон айланиши бузилишларининг асосий шакллари.
2. Артериал гиперемиянингтурлари, сабаблари ва ривожланиш 

механизмлари.
3. Артериал гиперемиянингташци белгилари ва микроциркуля- 

циядаги узгаришлар.
4. Веноз гиперемия. Сабаблари, патогенези, ташки белгилари.
5. Микроциркуляциянинг веноз гиперемияда узгаришлари.
6. Артериал ва веноз гиперемия оцибатлари.

Аннотация

Кон айланиши функционал белгиларига караб тизимли (марка- 
зий) ва периферик (регионар) хилларга булинади. Марказий %ои 
айланиши— аъзоларга к,он етказилишини таъминлайди, кон босими- 
ни, циркуляциядаги кон микдорини бир маромда саклайди; перифе
рик %он айланиши — транскапилляр алмашинувни таъминлайди, туки- 
ма гомеостазини сакдайди.

Ма^аллий кон айланиши бузилишларига артериал ва веноз гипе
ремия, ишемия, стаз, тромбоз ва эмболиялар киради.

Артериал гиперемия — Артериялар буйлаб окувчи коннинг аъзо ва 
тукималарга ортикча окиб келиши туфайли уларни конга тулиши- 
нинг купайишидир.

Артериал гиперемиянинг асосий звеноси — артериолалар кеигайи- 
шидан иборат. Физиологик (ишчи) ва лдтологше артериал гиперемия 
фарккилинади. Сабаблари:

— физик омиллар (юкори \арорат, радиация, атмосфера босими- 
нинг камайиши ва б .к  );
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— кимёвий (ксилол, горчичник, скипидар ва б.к,.);
— механик (урилиш, лат ейиш, яралар);
— биологик (микроорганизмлар ва 6.К-);
— ру\ий (газабланиш, уялиш, шодлик сезгиси ва \.к.).
Хосил булиш механизмига мувофи к артериал гиперемия:
— нейротоник — томир кенгайтирувчи асаблар маркази ёки ре- 

непторлари -  вазодилататорлар таъсирланганда;
— нейропаралитик ~  томир торайтирувчи асаб — вазоконстрик- 

торнинг кесилиши ёки ганглиоблокаторлар — кураресимон моддалар 
таъсири;

— миопаралитик — томирларнинг силлик, мушаклари фалажла- 
ниши (биологик фаол моддалар таъсири, ацидоз ваб.к)-

Артериал гиперемиянинг ташки белгилари: к,изариш, мачаллий 
\арорат кутарилиши, аъзонинг катталашиши, майда томирлар пулъ- 
сацияси, тук,ималар тургорининг ошиши.

Микроциркуляция узгаришлари: кон окишининг чизикди ва *аж- 
мип тезлигининг ошиши, функция килаётган капиллярлар сони- 
нингошиши, коллатералларнингочилиши.

Артериал гиперемия окибатлари: яхши (ижобий) тукима функ- 
циясининг озикуганишининг кучайиши, банкалар ва горчичниклар- 
нинг чалритувчи таъсири, салбий (ёмон) томир девори патология- 
сила уларнинг ёрилиши ва кон кетиши.

Веноз гиперемия -  аъзо ёки тук^маларнинг, веналардан кон окиб 
кетишининг кийинлашиши билан боглик конга тулишининг ошишидир.

Сабаблари: веналарнинг ташкаридан (бомаш, усма, \омилали 
бачадон ва х,К- билан) кисилиши, вена томирларининг тикилиши 
(тромб ёки эмбол билан), кон окишининг секинлашиши (юрак, 
упка касалликлари), узок вакг ётиш, утириш, тик туриш.

Веноз гиперемия патогенезинингасосий звеноси: коннинг нор- 
мал окиб келишида, унинг кайтишининг кийинлашишидир. Ташки 
белгилари: кукариш (цианоз), ма^аллий ^ароратнинг пасайиши, аъзо
нинг катталашиши (шиш).

Микроциркуляция узгаришлари: кон окишининг чизикди ва хрж- 
мий тезлигининг секинлашиши, силкинишли ва маятниксимон кон 
\аракати, очилган капиллярлар сонининг купайиши, венулалар ва 
майда веналарнинг кенгайиши, коллатералларнинг очилиши.

Веноз гиперемиянинг асоратлари: тукима озикданишининг ма- 
\аллий бузилишлари (шиш, гипоксия), бириктирувчи тукима уси- 
ши ва аъзо атрофияси (мускат жигар, упка кунгир индурацияси). 
К,он айланишларининг умумий бузилишлари \ам  булиши мумкин 
(масалан, дарвоза тизими венларида кон димланиши). Айрим \олат- 
ларда: яра битиши ва ма\аллий инфекцияли жараёнларда веноз ги
перемия фойдали булиши *ам мумкин.
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Маинулотда бажариладиган амалий ишлар ва узлаштирилиши 
лозим булган амалий куникмалар билан танишиш.

1-иш. Бака тилида артериал гиперемия.
Баца орка миясини шикастлаш оркали \аракатсизлантирилади, 

тахтачага оркаси юкорига каратиб ёткизилади. Э\тиётлик билан тил 
ташкдрига чикэрилади ва пробкали ромга тортилади. Тил томирлари 
топографияси ва уларда кон ок,иши Урганилади ва тилга 1 томчи 
ксилол томизилади. Ривожланган артериал гиперемия белгилари ку- 
затилади. Баённома тузилади ва узгаришлар расмга олинааи.

2-иш. Бак;а тилида веноз гиперемия.
Шу бака тилида артериялардан латералрокжойлашган веналар 

икки томондан \ам  богланади. Микроскоп остида веноз гиперемия 
кузатилади. Баённома тузилади ва раем чизилади.

3-иш. Куён цулогида артериал гиперемия.
Куён кулоги томирлари топографияси му\окама килинади. Ку- 

лок,нинг урта к,исмида, артерия циргок^арида веналар мавжудлиги 
аникданади. Кулоктерисига ксилол суртилади. Артериал гиперемия 
кузатилади. Баённома тузилади ва раем чизилади.

4-иш. Куён кулогида веноз гиперемия.
Куён кулоги ички томонига ёнбоши киркилган пробка артерияга 

туБрилаб жойлаштирилади. Кулок пробка устидан богланади. Нати- 
жада вена томирлари кисилади. Веноз гиперемия \осил булади. Баён
нома тузилади ва раем чизилади.

Жщозлар: бакдпар, микроскоплар, бака учун тахтачалар, резин- 
калар, турнаричлар, игна ушлагичлар, игналар, лигатура, кайчилар, 
пинцетлар, кискичлар, ёнбоши киркилган пробка, бинт, пахта, кси
лол, к^з пипеткалари.

АУДИТОРИЯ ИШИ

Мавзуни опаки му^окама цилиш. Амалий ишларни мустак_ил 
бажариш ва амалий куникмаларни узлаштириш

Юк;орада курсатилган ишлар бажарилади.
Талаба: 1) мустакил равишда бака тили препаратини тайёрлаш, 

тил артерия ва вена томирларига лигатура куйиш, ривожланадиган 
микроскопик Узгаришларга ба\о беришни; 2) куён кулоги топогра- 
фиясини; 3) куён кулогида артериал ва веноз гиперемияни чак,и- 
ришни, уларнинг ташки белгиларини мухокама килиш ва ривожла- 
ниш механизмини аниклашни билиши керак.

Эксперимент баённомаси ва хулосаларни ёзиш

Талаба мустакдл равишда экспериментга баённома тузади ва ама
лий ишлар натижаларига асосланган хрлда хулосаларни шаклл антирад и.
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Вазиятли масалаларни ечиш

1-масала. 53 ёшли. К,, исмли бемор жигар циррози — асцит билан 
касалланган, корни к,орин бушлиБида эркин суюклик йигилиши 
туфайли катталашган. Корин деворида веналар медуза боши курини- 
шида кенгайган. Касалга корин бушлиги пункцияси утказилган, 8 л 
суюк^ик тортиб олинган, кейин беморнинг а^воли тусатдан ёмон- 
лашган, боши айланган, ^ушдан кетиш ривожланган.

I) периферик кон айланишинингцайси бузилиши корин бушли- 
гида суюкдик тупланишига олиб келганлигини; 2) корин бушлига- 
дан асцитик суюкпикнинг тортиб олиниши периферик кон айлани- 
шининг цайси шаклининг ривожланишига олиб келганлигини, 3) 
\ушдан кетиш \олатининг механизми нимадан иборатлигини, 4) бу 
тиббий манипуляцияда руй берган асоратлар профилактикасининг 
э^тимолий йуллари нимадан иборатлигини тушунтириб беринг.

2-масала. Куён буйнининг чап томонида юцори симпатик тугун 
олиб ташланган ва чап кулокни иннервация киладиган асаб кесил- 
ган. Операциядан кейин кулок^ар териси \ароратини улчаш натижа- 
си денервацияланган томонда цулок, териси \арорати интакт (\еч 
нима цилинмаган) томонга К а р а г а н д а  1,7°С га юк,ори эканлигини 
курсатди.

Денервациядан кейин кулок териси \арорати кутарилишини ту
шунтириб беринг.

Интеграция амалга оширилиши лозим булган фанлар

1. Патологик анатомия.
2. Ички касалликлар ва болалар касалликлари пропедевтикаси.

7 - МАШРУЛОТ

КОНАЙЛАНИШ ИНИНГМАХДЛЛИЙ БУЗИЛИШЛАРИ.
II М  а в з у : ИШ ЕМ ИЯ. СТАЗ.

Машгулотнинг мак,сади. Талаба куйидагиларни билиши керак:
1) Ишемия ва стаз келиб чициши сабаблари ва механизмлари, 

уларнинг юзага келиш и, турлари ва организм учун а^амиятини би
лиши;

2) экспериментда бака тилида ишемия ва стаз чацириш, улар
нинг макро- ва микроскопик куринишларини таърифлашни;

3) ишемия ва стазнинг умумий окибатлари, коллатерал кон ай- 
ланишнинг ролини.
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АУДИТОРИЯДАН ТАШЦАРИ МУСТАКДЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардагн фанлар буйича заминий билимлар 
даражасини текшириш

1. Артериоловенуляр анастомозлар ёки шунтлар (богламлар) нима. 
уларнингдиаметри ва хусусиятлари кдндай?

2. Шунтлар турлари.
3. Шунтларнинг функционал вазифалари.
4. Коллатераллар нима, уларнингроли?
5.Ангиоархитектоникасига кура коллатерал кон айланишининг 

етишмовчилигига эга аъзоларни айтинг.

Муста к,ил тайёрланиш учун курсатмалар

Асосий адабнётлар:

Патологическая физиология /Под ред. А. Д. Адо, Л. М. Ишимовой. — 2-с 
изд., перераб. и доп. -  М.: Медицина, 1980, с. 151-157.

Патологическая физиология /Под ред. чл.- корр. АМН СССР Н. Н. Зай
ко.-2-е изд., перераб. и доп. — Киев: Вища школа, 1985,с. 168-172.

H. X- Абдуллаев, X- £• Каримов /Патофизиология. Т.: Абу Али ибн Сино 
номидаги тиббиёт нашриёти, 1998, б. 113-117.

Патологическая физиология /Под ред. А Д. Адо, М. А. Адо, В. И. Пыцко- 
гои др. М.: Триада-X, 2002. с. 171-179.

К^шимча адабнётлар:

Низовцев В. П. Пособие к практическим занятиям студентов по пато
логической физиологии. -  Куйбышев, 1987.

Овсянников В. Г. Патсшогическая физиология. Типовые патологические 
процессы.- Ростов — на — Дону, 1987, с. 27-30.

Руководство по патологической физиологии /Под ред. Н, Н. Сиротиии- 
на. -  М.: Медицина, 1966, т. 3, с. 252-264.

Асосий укув саволлари

I. Ишемия, турлари, сабаблари ва ривожланиш механизми.
2. Ишемиянинг ташки белгилари; микроциркуляция узгаришлари.
3. Стаз, турлари, белгилари, чосил б^лиш ва ривожланиш меха

низми.
4. Ишемия ва стазда компенсатор жараёнлар; шунтланиш, колла

терал кон айланиши.
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Аннотация

Ишемия, ёки мадаллий камк,онлик (юн. 15Ье1п — тутиб крлмоц 
тухтаб колиш +  Иа1ша — кон) — аъзонинг артериялар оркали кон 
окиб келиш ининг камайиши билан боглик камконликдир. Асосий 
звеноси — артериал кон окиб келиши учун каршиликнинг ривожла- 
ниши.

Ишемия сабаблари: артерияларнинг обтурацияси ёки тикилиши 
(тромб, эмбол билан облитерирланувчи эндоартериит, атеросклероз 
ва б.к.); компрессия ёки томирларнинг ташкаридан кисилиши (усма, 
лигатура, чандик билан); томирларнинг томир торайтирувчи аппа- 
ратнингтаъсирланиши натижасида (совуктаъсири, травма, кимёвий 
агентлар, эмоционал таъсиротлар ва б.к-) спазми. Ишемия чакирув- 
чи сабабига кдраб обтурацион, компрессион ва ангиоспастик (ней- 
ротик) булиши мумкин.

Иш емиянинг ташки асосий белгилари: окариш, ма^аллий *аро- 
рат пасайиши, аъзонинг кичрайиши. Ишемияда микроциркулция 
бузилиши: кон окиш тезлигининг секинлашиши, микроциркулятор 
узан томирларинингторайиши, функция кдлаётган капиллярлар со- 
нининг камайиши, коллатералларнинг очилиши.

Ишемияда тукима гипоксияси ривожланади:
— энергетик алмашинув узгаради, АТФ косил булиши камаяди 

ва унинг натижасида анаэроб гликолиз кучаяди. Охирига кадар ок- 
сидланмаган моддалар — сут, пироузум кислоталар типидаги ма\су- 
лотлар тупланади, pH кислоталик томонга силжийди;

— липидлар пероксилланишининг кучайиши натижасида хужай- 
ра тузилиши ва функцияси бузилади. Биологик фаол моддалар хрсил 
булишининг кучайиши туфайли капиллярлар Угказувчанлиги ошади. 
Томирлардан суюклик чикиши кучаяди;

— хужайралар букади, дистрофик узгаришларга учрайди. Оксил 
синтези камаяди, коллаген биосинтези кучаяди.

Ишемия окибати коллатераллар ривожланишига боглик. Уч тур 
коллатераллар фарк килинади: функционал мутлок етарли (масалан, 
скелет мушаклари, корин пардаси); функционал мутлок етишмовчи 
(юрак, мия, буйрак, талок); функционал нисбий етишмовчи (Упка). 
Ишемия инфарктга олиб келиши мумкин. Инфаркт — аъзонинг бир 
кисмининг кон билан таъминланишининг бузилиши натижасида ули- 
шидир. Инфаркт турлари: кизил — коллатералларнинг нисбий етиш- 
мовчилигида (к^пинча упкада), ок  ~  коллатераллар мутлок етиш- 
мовчилигида (к^пинча талокда) ва геморрагик гултожли ок ин
фаркт (буйрак, миокард) — инфаркт учоги перифериясида томир- 
лар спазмининг уларнинг кенгайиши билан навбатлашиши натижа
сида келиб чикали.
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Стаз — микроциркулятор Узанда кон окимининг тухгаши. Купинча 
кайтар жараён х,исобланади. Стазда кон гемолизи ва ивиши содир 
булмайди, шунинг учун стаз чакирувчи сабаблар йукотилса кон 
окиши тикланади.

Стаз турлари: ишемик — кон окимининг т$осташи натижасида; 
веноз ёки димланиш стази — кон окиб кетишининг бузилиши нати
жасида; капилляр ёки чин стаз, унинг асосида сладж ётади, у томир 
деворининг физик, кимёвий, инфекция кУзгатувчилар, биологик 
фаол моддалар билан шикастланиши натижасида ривожланади.

Болаларда периферик кон айланишининг бузилишлари (ишемия, 
стаз, махаллий камконлик) катталарга Караганда тез ва енгил юзага 
келади, у кон айланиш регулятори механизмларининг етилмаганли- 
ги билан боглик-

Маинулотда бажариладиган амалий ишлар ва узлаштирилиши 
лозим булган амалий куникмалар билан таниишш

1-иш. Бака тилида компрессион ишемия чакириш ва стаз ривож- 
ланиш динамикасини урганиш.

Орка мияси шикастланиб харакатсизлантирилган бака оркаси 
юкорига каратилиб тахтачага жойлаштирилади, тил препарати тай- 
ёрланади. Юкори жаги кутарилади ва ориз бушлири тубида асаб б и 
лан бирга ва тил веналаридан медиал жойлашган тил артериялари 
топилади. Икки томондан артерия остига жарро?у!ик игнаси билан 
лигатура утказилади. Микроскопнинг кичик катталаштиргичида тилда 
Кон айланиши урганилади, сунг бирин — кетин икки томондан \ам  
лигатуралар борланади. Томирлар сони ва диаметрининг узгариши, 
кон окиши тезлиги ва туси, тил майда томирларида стаз ривожла- 
ниши аникданади.

2-иш. Бака корин пардасида нейротик ишемия \осил булиши.
Шу баканинг узида урта аксилляр ч и зи к  буйича унг томондан

Корин териси ва мушаклари кесилади. Э^тиётлик билан ичак хал ка- 
си ташкарига чикарилади. Корин пардаси ичакка игна тик^ш ёрда- 
мида ромга тортилади. Препарат микроскоп остига урнатилади. Т о
мир тури дастлабки холати аникданади. Кейин пипетка билан корин 
пардасига 1:10 ООО нисбатда бир томчи суюлтирилган адреналин 
томизилади ва томир туридаги узгаришлар ва кон айланиши узга- 
ришлари кузатилади.

Жщозлар: бакалар, микроскоплар, тахтачалар, кайчилар, пин
цет, жарро^гик игналари, игна ушлагичлар, лигатуралар, турнарич- 
лар, 1:10 ООО нисбатда адреналин эритмаси, куз пипеткалари.
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АУДИТОРИЯ и ш и

Мавзуни огзаки му^окама цилиш. Амалий ишларни мустакил 
бажариш ва амалий куникмаларни узлаштириш

Куйидаги ишлар бажарилади:
1) бака тилида компрессион ишемия чакириш ва стаз ривожла- 

ниши динамикасини урганиш;
2) бака ичак пардасида нейротик ишемия \осил булишини урганиш.

Вазиятли масалаларни ечиш

1-масала. 42 ёш ли, А. исмли беморда асабий ва эмоционал зури- 
киш натижасида, кукрак суяги оркасида хуружли, чап кулга ирра- 
диацияланадиган о ф и к  пайдо булган.

1. Курсатилган патология асосида периферик кон айланиши бу- 
зилишининг кандай шакли ётиши мумкин?

2. Юзага келган бузилишлар механизми ва кетма-кетлигини ту- 
шунтиринг.

2 -масала. Стаз манзарасини электрон — микроскоп оркали урга- 
нишда эритроцитлар афегацияси феномени аникланган.

1. Бу феномен стазнинг кайси турига хос булиши мумкин?
2. Унинг булиши мумкин булган сабаблари ва юзага чикишини 

айтинг.
3-масала. Ишемияга учраган тукимадаги узгаришлар артериал кон 

окиб келишининг камайиши кислород етишмовчилиги -» Кребс 
циклининг пасайиши —> анаэроб гликолизнинг пасайиши -»энерге- 
тик алмашинувнинг камайиши -» ихтисослашган функциянинг бу- 
зилиши туф и курсатилганми? Хатога йул куйилган булса, у нима- 
дан иборат?

4-масала. Бемор С., 25 ёшда, купинча совук\авода кул бармок- 
ларида хуружли о ф и к  ва увушиб колиш сезгиси пайдо булишидан 
шикоят килади. О грик хуружи вактида объектив равишда панжа ва 
бармокларнинг кескин окариши, ма\аллий \ароратнинг пасайиши, 
тери сезгисининг бузилиши кузатилган.

1. Периферик кон айланишининг кайси бузилиши туфисида гап 
кетиши мумкин?

2. Бу бузилишнинг механизмлари ва клиник белгилари нимадан 
иборат?

Интеграция амалга оширилиши лозим булган фанлар

Патологик анатомия.
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8 -  МАШГУЛОТ

КОН АЙЛАНИШИНИНГ МАЦАЛЛИЙ БУЗИЛИШЛАРИ.
III М а в з у : ТРО М БО З. ЭМ БОЛИЯ

Маииулот мацсади. Талаба куйидагиларни билиши керак:
1) тромбоз ва эмболия ^осил булиш сабаблари ва ривожланиш 

механизмлари, намоён булиш белгилари, турлари ва организм учун 
а\амиятини;

2) экпериментда бак,а ичак пардаси томирларида тромбоз ва эм- 
болияни чакириш, уларнинг микроскопик намоён булишини таъ- 
рифлашни;

3) тромбоз ва эмболия натижалари ва окибатларини.

АУДИ ГОРИЯДАН ТАШКДРИ МУСТАКИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фаплар буйича заминий билимлар 
даражасини текшириш

1. С орлом одам к,он томир узанида к,оннинг суюкдолатини нима 
билан тушунтириш мумкин?

2. Конни к,он томири ичида ивишининг олдини олишда томир 
девори ва к,он ок,иши тезлигининг роли нимадан иборат?

3. Гемостаз нима, унинг мсханизми?
4. Кон ивиши фазалари.
5. Прокоагулянтлар нима?
6. Антикоагулянтлар нима?
7. Фибринолиз нима, унинг механизми?
8. Коннинг оркага \аракат кдлишига к,аршилик курсатувчи вена 

томирларининг узига хос хусусиятларини айтинг.
9. Vasa vasorum нима?
10. Йирик веналар (буйинтурук,, умровости, мия к,аттик к,обиги 

синуслари) хусусиятлари туррнсила нималарни биласиз?

Мустак,ил тайёрланиш учун курсатмалар

Асосий адабиётлар:
Патологическая физиология /Под ред. А. Д. Аао, Л. М. Ишимовой. -  2- с 

изд., перераб. и доп. -  М.: Медицина, 1980, с. 152.
Патологическая физиология /Под ред. чл.- корр. АМН СССР Н. Н. Зай

ко. -2 - е изд., перераб. и доп. — Киев: Виша школа, 1985, с. 172-182.
Н. X. Абдуллаев, \ .  Е.Каримов/Патофизиология. Тошкент. Абу Али ибн 

Сино иомидаги тиббиёт нашриёти. 1998.6. 117- 122.
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Патологическая физиология /Пол ред. А. Д. Ало, М. А. Адо, В. И. Пыцко- 
го и др. М.: Триада -  X 2002. с. 503 — 505.

Кушимча адабиётлар:

Овсянников В. Г. Патологическая физиология (типовые патологичес
кие процессы). — Ростов — на — Дону, 1987, с. 30-36.

Руководство по патологической физиологии /Под ред. Н. Н. Сиротини- 
на. — М.: Медицина, 1966, т. 3, с. 252 - 264.

Чеснокова Н. П., Берсудский С. О. Вопросы и ситуационные задачи по 
патологической физиологии. — Саратов, 1988.

Асосий укув саволлари

1. Тромбоз, келиб чикиш сабаблари ва шароитлари.
2. Тромб \осил булиш боскичлари ва механизмлари, тромб турлари.
3. Эмболлар хосил булиш сабаблари ва механизмлари, эмболия 

турлари.
4. Кам учрайдиган эмболия турлари.
5. Тромбоз ва эмболиянинг ахдмияти, асоратлари ва оцибати. 

Аннотация

Тромбоз — тирик организмда томир девори ички юзасида кон 
элементларидан ташкил топган крн лахталарининг \осил булиш жа- 
раёнидир. Кон лахталари томир олд деворига урнашган ёки томирни 
бекитадиган булиши мумкин.

Купинча томир девори шикастланишига олиб келувчи касал- 
ликлар (атеросклероз, ревматизм, юрак ишемия касаллиги ва 6 -kJ 
тромбознинг сабаби \исобланади. Тромб \осил булишининг асосий 
механизмларини Вирхов учлиги курсатади: томир деворининг меха
ник, физик, кимёвий, биологик ва бошкд омиллар таъсирида ши- 
кастланиши; крн ивитувчи ва к,он ивишига карши тизим фаоллиги- 
нинг бузилиши; к,он ок,имининг секинлашиши.

Тромбоз фазалари: биринчи — хужайравий (тромбоцитлар адге- 
зияси, агрегацияси ва агглютинацияси); иккинчи — плазматик (ко
агуляция фазаси). Тромбоцитлар ва бошкд цон хужайралари заряди- 
нинг узгариши адгезияга — уларнинг томир деворига чукишига, 
кейин эса бир-бирига «ёпишиши» (агрегация) га олиб келади. Адге
зия ва агрегация механизмида шикастланган томирларда АДФ мик,- 
дорининг купайиши ва АТФ микдорининг камайиши мухим рол 
Уйнайди, бу томир девори антиагрегацион хусусиятининг пасайи- 
шига (простациклин синтези камаяди) олиб келади. Коагуляция фа
заси куйидаги занжир реакцияси билан тавсифланади: тромбоцит- 
лардан тромбокиназа ферментининг чи^иши, кон ва тукима тром-
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бопластининингфаоллашиши; фаол тромбопластин кальций тузла- 
ри иштирокида протромбинга таъсир килиб, уни тромбинга айлан- 
тиради; тромбин фибриногенга таъсир к,илиб, уни фибринга айлати- 
ради. Фибрин иплари турни ташкил килади, унда эритроцитлар уш- 
ланади. Хрсил булган кон лахтаси катгиклашади, унинг ретракцияси 
содир булади.

Тромбознинг биринчи фазасида тромбнинг ок кисми (тромбнинг 
бошчаси \амма вакт ок̂ ); иккинчи фазасида — унинг кизил кисми 
хосил булади.

Тромбознинг окибати ижобий ва салбий булиши мумкин. Уткир 
травмада тромбознинг кон тухтатувчи механизмини мослашув хрди- 
саси деб талкин кдпиш мумкин. Тромбознинг ижобий окибатларига: 
тромбнинг асептик (микробсиз) шимилиши; унинг шаклланиши 
яъни унга бириктируячи тукима усиши; васкуляризация — тромбга 
майда томирлар усиб кириши; реканализация — тромбда янги канал 
хосил булиши ва кон окимининг тикланиши. Тромбознинг салбий 
окибатларига: тромбнинг сепсисга олиб келувчи септик ёки йиринг- 
ли эриши; ишемия ва инфарктга олиб келувчи артериал томирнинг 
ёки веноз кон димланишига олиб келувчи вена кон томирининг 
тромб билан тикилиши; тромбнинг узилиб кетиши ва кейинчалик 
тромбоэмболия ривожланиши ва б .клар  киради.

Эмболия (юн. emballein — ичига таш ламок)— томирларнинг кон 
ёки лимфа оркали келувчи таначалар (эмболлар) билан тикилиши. 
Эмболиянинг: эндоген -  тромбоэмболия, тукимали, ёгли, хрмила- 
ни ураб турувчи суюкликли; экзоген — \аволи, газли, бактериал, 
паразитар, ёт жисмлар эмболияси каби турлари мавжуд.

Ретроград ва парадоксал эмболия эмболиянинг кам учрайдиган 
шаклларига киради. Ретрофад эмболияда эмбол кон окимига царши 
\аракат килади ва йирик веналарда кон окиши секинлашганда кукрак 
к^фасининг суриш таъсири камайишида (айникса эмбол катгиклиги 
юкори булса) учрайди. Парадоксал эмболия юрак булмачалараро ёки 
коринчалараро пардевори бекилмаганлигида учрайди. Эмболлар нати- 
жада катга кон айланиш доираси веналари ёки юракнинг унг томони- 
дан бевосита чап томонига кичик кон айланиши доирасисиз утади.

Экзоген табиатли эмболиялар ичида купинча \аво ва газ эмболия
си учрайди. Хаво эмболининг буйин веналарига, улар лат еганда ту- 
шиши айникса хавфли. Газ эмболиясининг асосий механизми орга
низм декомпрессияси вакгида кон газлари (асосан азотнинг) эрув- 
чанлигининг пасайишидан иборат. Бу космос га парвоз шароитида учиш 
аппарати герметизациясинингбузилишида содир булиши мумкин.

Эндоген эмболиянинг куп учрайдиган сабаби — тромбнинг узи
либ кетишидир. Катта кон айланиш доирасида хрсил бУлган эмбол
лар кичик кон айланиш доираси эмболияси манбаи булиши мумкин.
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Кагга кон айланиш доираси томирлари эмболияси, одатда юрак чап 
кисмида ёки артерияларда тромб хосил булишида учрайди.

Ёр эмболияси найча суякларининг асоратли синишига хос.
Тукима эмболияси травма окибатида кон окими тизимига турли 

гукималар (жигар, бош мия, мушаклар) айрим кисмларининг ту- 
шиб колиши натижасида ривожланади. Усма хужайраларининг мета
стаз бсришида тукима эмболияси мухим ахамиятга эга.

Ж ойланишига караб катга, кичик к,он айланиш доираси ва дар- 
воза венаси эмболияси фарк килинади.

Машгулотда бажариладиган амалий ишлар ва узлаштирилиши 
лозим булган амалий куникмалар билан танишиш

¡-иш. Баканинг каткорин томирларида тромб хосил булиши.
Харакатсизлантирилган бака тахтачага оркаси юкорига каратиб 

махкамланади. Унгтомонда коринча ёнбошида тери -  мушак кеси- 
лади. Ичак \алкаси ташкарига чикарилади, ичак пардаси кузатиш 
учун микроскоп остидатурриланади. Микроскопнинг кичик кагга- 
лаштиргичида ичак пардасида нормал кон айланиши курилади. Ок 
тромб хосил килиш учун игна ёрдамида томир 10 сония давомида 
кисиб турилади. Томирда кон харакати узгариши кузатилади. Томир 
кисилган жойда шаклли элементлар чукади ва аста-секин ок  тромб 
хосил булади. Препаратнинг бошка кисмида кон секин окадиган то
мир ёнида ош тузининг кичик кристали куйилади ва кизил тромб 
хосил булиш кетма-кетлиги ва манзараси кузатилади.

2-иш. Баканинг каткорин томирларида эмболия.
Харакатсизлантирилган бака корни билан юкорига каратиб тах

тачага жойлаштирилади. Кукрак кэфаси очилади, юрак перикарддан 
чикарилади. Юрак коринчасига шприц ёрдамида 0,5 мл вазелин ёги 
эмульсияси юборилади. Кейин бака оркаси юкорига каратиб агдари- 
лади, унг томонида тери мушак кесилади, корин пардаси ташкарига 
чикарилиб тахтачага тортилади ва микроскоп остида курилади. Мик
роскопнинг кичик катгалаштиргичида эмболия манзараси кузатилади.

Жих,озлар: бакалар, микроскоплар, тахтачалар, кайчилар, пинцет, 
турнагичлар, шприц, ош тузи кристаллари, вазелин ёги эмульсияси.

АУДИРОТИЯ ИШИ

Мавзуни опаки мухокама килиш. Амалий ишларни мустакил 
бажариш ва амалий куникмаларни узлаштириш

Куйидаги ишлар бажарилади:
1) баканинг каткорин томирларида тромб хосил булиши;
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2) баканинг каткорин томирларида эмболия.
Талаба: 1) мустакил равишда баканинг кдткррини ва юрак препа- 

ратини тайёрлашни, 2) бака юраги коринчасига вазелин ёги эмуль- 
сиясини юборишни, 3) тромбоз ва эмболия ривожланишида перифе
рии крн айланиши бузилишларини турри бахрлашни билиши керак.

Эксперимент баённомаси ва хулосаларни ёзиш

Талаба мустакил равишда эксперимент баённомасини тузади, 
утказилган иш натижаларига биноан хулосалар чикаради, тромбоз 
ва эмболия микроскопик манзарасини дафтарга чизади.

Вазиятли масалаларни ечиш

1-масала. Куёнда экспериментал эмболия нусхасини яратиш жа- 
раёнида унг кулок киргогидаги венага 5 см3 \аво  юборилган.

Бу \олатда кайси крн айланиш доираси томирларида эмболия 
содир булади?

2-масала. 15 м чукурликда ишловчи говвосларда декомпрессиядан 
15 дак- утгандан кейин кессон касаллиги белгилари: тери к,ичиши, 
б>тим ва мушакларда огрик, бош айланиши, кунгил айниши, уму- 
мийзаифлик пайдо булган.

1. Ривожланган эмболия келиб чикиши буйича кайси эмболия 
турига киради? Унинг келиб чикиш механизмини тушунтиринг.

2. Эмболиянинг бу шаклида газ пуфакчалари нимадан ташкил 
топган?

3-масала. 14ёшли, А. исмлибемордачапсонининглатеганжойига 
жарро)длик йули билан ишлов берилган. 6 соатдан кейин ёкимсиз 
увушиб к,олиш сезгиси ва оёкнинг совуши пайдо булган. Кейинча- 
лик огрик кушилган, унинг интенсивлиги кучайиб борган, оёк те- 
риси ок,арган. Болдир ва товон тизза ости артериясида пульсация 
аникпанмай крлган.

1. Беморда перифериккрн айланиши бузилишининг кайси шакли 
ривожланган ва унинг тахминий сабаби?

2. Курсатилган симптомларнингривожланиш механизмлари ни
мадан иборат?

Интеграция амалга оширилиши лозим булган фанлар

1. Патологик анатомия.
2. Умумий жаррохдик.
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9 -  MAIUFYJIOT

ЯЛЛИМАНИШ.
I M  а в з у : АЛЬТЕРАЦИЯ. ЭКССУДАЦИЯ

Машрулот мацсади. Талаба куйидагиларни билиши керак:
1) яллирланишнинг асосий сабаблари ва компонентлари, унинг 

белгилари, яллигланиш учогида модда алмашинуви хусусиятлари ва 
физик кимёвий узгаришларни;

2) бирламчи ва иккиламчи альтерация механизмларини тушун- 
тириш ва яллигланиш жараёнида медиаторлар ролини таърифлашни;

3) бак,ада утказиладиган Конгейм тажрибасида ингичка ичак пар- 
дасида яллигланиш  нусхасини яратиш, микротомирлар реакцияси 
кетма-кетлиги ва лейкоцитлар эмиграциясини;

4) бак;а тилида кимёвий агент (ляпис) таъсирида яллигланиш 
чакиршц, яллигланиш зоналарини таърифлашни.

АУДИТОРИЯДАН ТАШКДРИ МУСТАКИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар буйича заминий билимлар 
даражасини текшириш

1. «Аъзонинг функционал элементи» (Чернух А. М.) ёки гистион 
(Letterer) нима?

2. Крн ва хужайралараро б^шлихда сую клик ва моддалар алмаши
нуви крндай амалга оширилади?

3. Пиноцитоз нима?
4. Томир базал мембранаси функционал хусусиятлари нимага бокти*;?
5. Хемотаксис нима, крннинг кайси хужайралари хемотаксис ху- 

сусиятига эга?
6. Осмотик ва онкотик босим нима?
7. К,он плазмаси осмотик ва онкотик босими нимага тенг?

Мустацил тайёрланиш учун курсатмалар

Асосий адабиётлар:
Патологическая физиология /Под ред. А. Д. Адо, Л. М. Ишимовой. —2 -  

е изд., перераб. идоп. — М.: Медицина, 1980, с. 158 — 173.
Патологическая физиология /Под ред. чл.- корр. АМН СССР H. Н. Зай

ко. - 2 - е  изд., перераб. и доп. -  Киев: Вища школа, 1985, с. 192 —206.
H. X- Абдуллаев, X- Ё- Каримов /Патофизиология. Т.: Абу Али ибн Сино 

номидаги тиббиёт пашриёти 1998, б. 129- 144.
Патофизиологическая физиология /Под ред. А. Д. Адо, М. А. Адо, В. И. 

Пыцкого и др. М.: Триада — X, 2002, с. 185 — 194.
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Кушимча адабиётлар:
Линденбратен В. Д., Турбина Л. В. Тесты по патофизиологии для II 

уровня усвоения (задания для студентов). -  Хабаровск, 1981.
Маянский Д. Н. Хроническое воспаление. -  М.: Медицина, 1991.-270 с.
Низовцев В. П. Пособие к практическим занятиям студентов по пато

логической физиологии. — Куйбышев, 1987.
Овсянников В. Г. Патологическая физиология. Типовые патологичес

кие процессы. — Ростов — на — Дону, 1987, с. 109-128.
Струков А. И. Некоторые современные аспекты в учении о воспале

нии. -  Арх. пат., 1972, вып. 4, с. 9 —18.
Струков А. И. Спорные вопросы в учении о воспалении. — Арх. пат., 

1972, вып. 9, с. 73 — 78.
ХорстА. Молекулярные основы патогенеза болезней. — М.: Медици

на, 1982, с. 325- 378.
Чернух А. М. Воспаление. -  М.: Медицина, 1979. —246 с.
Чеснокова Н. П., Берсудский С. О. Вопросы и ситуационные задачи по 

патологической физиологии. — Саратов, 1988.

Асосий укув саволлари

1) Яллигланишни типик (нусхали) патологик жарён сифатида 
таърифлаш.

2) Яллигланиш этиологияси, ташки белгилари.
3) Яллигланиш реакциясининг асосий компонентлари, А. И. Стру

ков буйича яллигланиш фазалари.
4) Яллирланишда альтерация жараёни, унинг турлари.
5) Яллигланиш учогида модда алмашинувининг узгаришлари.
6) Яллигланиш медиаторлари, уларнинг косил булиш механиз- 

ми ва яллигланиш жараёни ривожланишидаги роли.
7) Яллирланишда микроциркуляция узани томирлари реакцияси.
8) Яллирланишда экссудация ва лейкоцитлар эмиграцияси.

Аннотация

Яллигланиш (лат. тА атпШ ю , юн. рЫ0§0818) — типик патологик 
жараён булиб, тукима шикастланиши натижасида ривожланади ва 
микроциркуляция, кон \амда бириктирувчи тукиманинг альтера- 
тив, экссудатив ва пролифератив узгаришлари шаклида намоён булади. 
Яллигланиш гистион ёки «аъзо функционал элемента» (Чернух А. 
М., 1975) даудида ривожланади. Альтерация тукиманинг шикаст
ланиши билан тавсифланади; экссудация — кон айланишининг бузи- 
лиши ва томирлардан атрофдаги тукимага сую кяик, электролитлар 
ва оксилларнинг чикиши. Лейкоцитлар чикиш и (эмиграция) бунда 
махсус Уринни эгаллайди. Пролиферация — бириктирувчи тукима 
Кужайра элементларининг купайиши.
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Яллирланишнингташк,и белгилари Цельс — Гален классик пен- 
тадаси к,изариш (rubor), шиш (tumor), харорат (calor), огрик, (dolor), 
функциянинг бузилиши (functio laesa) сифатида маълум. Булар ял- 
лигланишнинг ма^аллий белгиларидир, Яллигланишнинг умумий бел- 
гиларига иситма, лейкоцитоз, ЭЧТ ошиши киради.

Яллирланиш фазалари (А. И.Струков буйича, 1972): 1 — тук,има 
ва уни ташкил килувчи хужайраларнинг шикастланиши (альтера
ция); 2 —биологик фаол (яллирланиш медиаторлари деб номланув- 
чи) моддаларнинг ажралиши — яллирланиш механизмида улар асо- 
сий ролни уйнайди; 3 — микроциркуляция узани узгариши (капил- 
лярлар ва венулалар девори утказувчанлигининг ошиши); 4 — шикаст- 
ланишга нисбатан к,он тизими реакцияси, шу жумладан к;оннинг 
реологик хусусиятининг узгаришлари; 5 - пролиферация — я л л и р -  

ланишнингрепаратив боск^чи (дефектнингбитиши).
Яллигланиш сабаблари:
— экзоген омиллар (физик, кимёвий, механик, биологик ва б.к;-)- 

Масалан, юкори ва паст^арорат, кислоталар, асослар, травма, мик- 
роорганизмлар (бактериялар, вируслар, замбур>тлар ва \.к.) таъсири;

— эндоген таъсиротлар. Масалан ут пуфаги, сийдик пуфаги ял- 
лигланиши, буримларнинг уларда тузлар тупланиши натижасида ял- 
лирланиши, инфаркт учоринингяллирланиши, к,он куйилиши, усма- 
лар атрофидаги яллирланиш ва б.к,.лар.

Яллигланиш патогенези. Яллигланишнинг дастлабки ёки инициал 
звеноси тук^ма шикастланиши — альтерация хисобланади. Бирламчи 
ва иккиламчи альтерация фар*; кдлинади. Бирламчи альтерация фло- 
гоген омил таъсирида яллирланишнинг бошлангич бос^ичида пайдо 
булади, иккиламчи альтерация — яллирланиш ривожланган сари 
макромолекулаларнинг шикастланиши ва медиаторлар \осил б^ли- 
шига \амда к,он айланишинингбузилишига олиб келувчи лизосомал 
ферментларнинг ажралиши ва фаоллашиши натижасида юзага кела- 
ди. Альтерация давомида хужайра ва хужайра органеллаларида (ми- 
тохондриялар, эндоплазматик тур, лизосома) структуравий узга- 
ришлар, метаболик — модда алмашинуви бузилишлари юз беради 
(Ш аденингтаърифлашича (1923) «модда алмашинувидаёнгин» ри- 
вожланади: модда алмашинуви нафакдт кучайган, шу билан бирга 
сифат жи\атдан х,ам узгарган, тула ёнмаган ма^сулотлар тупланади, 
ацидоз юзага келади), биологик фаол моддалар — яллирланиш ме
диаторлари хрсил булади.

Модда алмашинувининг узгариши. Унинг интенсивлиги айникса, 
яллирланиш умори марказида кучаяди. Бу хужайра шикастланиши ва 
шикастланган лизосомалардан гидролитик ферментларнинг чик,иши 
билан борлик,. Яллигланиш учорида тула парчаланмаган карбонсув- 
лар ма\сулотлари (сут, пироузум кислота), чала ёнган ёглар (éF
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кислоталари, кетон таначалари) ва оксил парчаланиш махсулотлари 
(полипептидлар, аминокислоталар) тупланади. Митохондриялар ши- 
кастланиши — Кребс цикли ферментларининг морфологик субстра- 
ти — аэроб оксидланиш ва оксидланиш нинг фосфорланиш билан 
бирга кечишининг бузилишига олиб келади. Карбонат ангидриди 
хосил булиши камаяди, нафас коэффициента пасаяди.

Яллигланиш учогида физик-кимёвий узгаришлар:
— туда ёнмаган махсулотлар тупланиши ^исобига ацидоз ва Н + 

гипериония ривожланади;
— гиперосмия — яллигланиш учогида тукима шикастланиши на- 

тижасида молекула ва ионлар (Ыа+, К +, Са2+ ва б .к ) концентраци- 
яси купаяди. Айникра калий концентрацияси ошади, гиперкалиемия 
юзага келади. Буларнинг хдммаси осмотик босим кутарилишига олиб 
келади, яллигланиш учогида у 19 атм. етади. Тукима музлаш нукта- 
сининг - Дв пасайиши хам характерлидир. У нормада — 0,62 ташкил 
килади, яллигланишда эса — 1,4 гача етади;

— гиперонкия -  онкотик босимнинг кутарилиши. О ксилнинг 
томирлардан чикиши ва йирик оксил молекулаларининг майда мо- 
лекулаларга парчаланиши яллигланиш учогида оксил молекулалари 
концентрациясинингошишига олиб келади, иатижада гиперонкия  
ривожланади;

— хужайра юза таранглигининг узгариши — ёг кислоталари ва 
юзатаранглигини камайтирувчи бошка бирикмаларнинг тупланиши 
билан боглик.

Яллигланиш медиаторлари — биологик фаол моддалар б^либ, 
яллигланиш ривожланишини аник/ювчи етакчи патогенетик омил- 
лар хисобланади. Медиаторларга семиз хужайраларнинг (тукима ба- 
зофиллари) дефануляцияси ва тромбоцитлар парчаланиши натижа- 
сида хосил булувчи гистамин ва серотонин, шунингдек лизосомал 
ферментлар, катион оксиллари, циклик нуклеотидлар, РН К, Д Н К  
парчаланиш махсулотлари, гиалуронидаза, лимфокинлар, Е, ва Е2 
простагландинлар) каллидин ва брадикинин, комплемент фрагмент- 
лари С2а, СЗа, С5а ва б.к киради. Кейинги вацтларда аникпанишича 
яллигланишнинг энг кучли медиатори брадикинин \исобланади. У 
плазма а  — глобулинидан калликреиногеннинг фаоллашиш махсуло- 
ти — калликреин ферменти таъсирида Хагеман омили (крн  ивиши- 
нинг XII омили) иштирокида хосил булади. Биологик табиатига крраб 
медиаторлар оксил (масалан утказувчанлик омили ёки глобулини, 
плазмин), полипептид (масалан брадикинин), биоген аминлар (ма
салан гистамин, серотонин) булиши мумкин.

Таъсир килиш механизми буйича медиаторлар вазофаол модда
лар хисобланади: томир утказувчанлиги ва тонусини Узгартиради,
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шиш, Офиц чациради. лейкоцитлар эмифациясига, коннинг рео- 
логик хусусиятларига ва \.к . таъсир курсатади.

Яллигланиш учотда томир узгаришлари. А. М. Чернух (1979) ва А. 
И. Струков (1982)томир реакцияларининг куйидаги боскичларини 
ажратади: 1 -  киска муддатли томирлар спазми ва кейинчалик арте- 
риал гиперемия шаклланиши, 2 — веноз гиперемия, 3 — стаз.

Экссудация — томирлардан тукимага коннинг суюк кисми, элек- 
тролитлар, оксиллар ва ^ужайраларнинг чикиши. Дастлаб коннинг 
суюк кисми (экссудациянинг хужайрасиз фазаси), кейинчалик шаклли 
элементлар чикади (экссудациянинг хужайрали фазаси). Экссудация 
сабаблари: капиллярларда гидростатик босимнинг купайиши, томир 
девори утказувчанлигининг ошиши, тукимада онкотик ва осмотик 
босимнинг кутарилиши. Экссудациядасуюкдик эндотелиал ^ужай- 
ралар орасидаги оралик оркали ташкарига чикади, шунингдек экс
судацияда цитопемпсис ходисаси (юн. р е л ц ^  - утказиш) — суюк- 
лик майда томчиларини фаол ушлаб олиш й^ли билан уларнинг 
эндотелий цитоплазмаси оркали транспорт килиниши (ультрапино- 
цитоз) *ам мух,им ах,амиятга эга.

Ялдигланишда лейкоцитлар эмиграциям И. И. Мечников томони- 
лан урганилган. Эмиграциянингучтабоскичи фарк килинади: лей- 
коцитларнинг капиллярлар ички юзаси киргорида туриши, лейко- 
цитларнинг эндотелиал девор оркали чикиши (лейкодиапедез), лей- 
коиитларнинг яллигланган тукимага \аракати (дайдиши).

Лейкоцитлар эм иф ациясига таъсир курсатувчи омиллар: меха
ник (суюкпикнинг томирдан тукимага окиши); физик-кимёвий (лей- 
коцитнинг яллигланиш учорига караган устки юзаси таранглиги- 
нинг пасайиши, цитоплазманинг физик-кимёвий тузилишининг узга- 
риши), яллигланиш учорида мусбат зарядланган ионларнингтупла- 
ниши: биокимевий (лейкоцит ва эндотелиал хужайралар орасида 
кальций куприкчаларининг косил булиши). Аникланишича, базал 
мембрана оркали утаётган лейкоцит унга узинингферментлари (ги- 
алуронидаза, коллагеназа, эластаза ва б.к ) билан таъсир килади. 
Ш унингдек утказувчанликнинг ошишида катион оксиллари \ам 
а\амиятга эга, улар мембрана каллоид моддасини гел хрлатидан зол 
\олатига утказиб боради (тиксотропия \одисаси).

Яллирланишда лейкоцитлар эмифациясини биринчи марта И. И. 
Мечников мусбат хемотаксис асосидатушунтирган. Хозирги вактда 
яллирланиш учогида лейкоцитларни узига жалб килувчи хусусиятга 
эга булган купгина моддалар урганилган (бактериал токсинлар, пеп
тон. т^кима протеолизи махрулотлари ва бошка моддалар, трипсин, 
плазмин, микроблар липополисахаридлари ва б.к). Хемотаксик омил- 
ларнинг шаклланиши термолабил СЗа ва С5а компонентлари комл- 
лекси досил булишига олиб кедадиган антиген — антитана узаро 
таъсири натижасида келиб чикади.
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Машгулотда бажариладиган амалий ишлар ва узлаштирилиши 
лозим булган амалий куникмалар билан танишиш

1-иш. Бакд кдткррини яллигланишида томир реакцияларини (Кон- 
гейм тажрибаси) урганиш.

Оркр мияси шикастланиб харакатсизлантирилган бак,а тахтачага 
орк,аси юкорига кдратиб махкамланади, унгтомон ёнбошида тери ва 
мушаклар кесилади, 2 см узунликдаги кесикдан эхтиётлик билан 
ингичка ичак \алк,аси ташкррига чицарилади, кдткорин ромга, тугна- 
ричларни ичакка санчиш орк,али тортилади. Кдткорин ортик,ча тор- 
тилмаслиги ва буралмаслиги керак. М икроскопнинг кичик кагга- 
лаштиргичида кдткорин томирларида к,он айланиши Урганилади. Ат
мосфера \авоси, куриши ва механик шикастланиши таъсирида к,ат- 
корин уткир яллирланиши ривожланади. Яллигланиш жараёнининг 
бошланрич фазалари ва ривожланишининг кейинги даврларида то 
мир узгаришлари урганилади. Томирларнинг киск,а муддатли спаз- 
мидан кейин (уни хамма вак,т хам кузатиб булмайди) артериал 
гиперемия ривожланади, сунгу тез веноз гиперемияси билан алма- 
шади. Томир девори олди плазматик катламда томир девори буйлаб 
харакат кдпувчи, куп сонли тиник, кумуш шарчалар шаклидаги лей- 
коцитлар пайдо булади, улар томир ички деворига ёпишади. Лейко- 
цитларнинг к,иррокда туриши кузатилади. Эмиграция жараёни 1,5 —
2 соатдан кейин бошланади (Низовцев В. П., 1987). Эмиграция м ик
роскопнинг кичик катгалаштиргичида (х40) яхши куринади. Бу- 
нингучун бак,а к,атк,оринига крпловчи шиша куйилади.

2-иш. Бакдтилида яллигланиш зоналарини чак^риш.
Бакд орка мияси шикастланиб харакатсизлантирилади ва тил пре- 

парати тайёрланади. Микроскопнинг кичик катталаштиргичида ка
пилляр кон ок^ми яхши куринадиган жой топилади. Тилнинг шил- 
лик, пардасига 2 сония давомида кичкина нордон азотли кумушнинг 
майда кристали жойлаштирилади, сунг у олиб ташланади. Некроз, 
стаз ва тромбоз, веноз ва артериал гиперемиянинг яллигланиш зо- 
налари кузатилади.

Жиурзлар: бакдлар, микроскоплар, тахтачалар, кдйчилар, пинцет, 
турнагичлар, крпловчи шиша, нордон азотли кумушнинг кристаллари.

АУДИТОРИЯ ИШИ

Мавзуни орзаки мухокама ^илиш. Амалий ишларни мустацил 
бажариш ва амалий куникмаларпи узлаштириш

Куйидаги ишлар бажарилади:
1) бак,а каткррини яллигланишида томир реакцияларини Урга

ниш (Конгейм тажрибаси);
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2) бак,а тилида яллигланиш зоналарини чакириш.
Талаба: 1) муста^ил равишда бака к^ткорини ватили препарати- 

ни тайёрлашни; 2) яллигланиш чакиришни, ундатомир реакцияла- 
ри этаплари, лейкоцитларнинг киргокда туриши ^амда яллигланишда 
альтератив узгаришларни кузатишни билиши керак.

Эксперимент баённомаси ва хулосаларни ёзиш

Талаба эксперимент баённомасини мустакдл тузади, утказилган 
ишлар асосида хулосаларни шакллантиради, яллирланишда кузатил- 
ган альтератив ва томир узгаришларини дафтарга чизади.

Вазиятли масалаларни ечиш

1-масала. 22 ёшли, К. исмли эмизикли беморда бола турилгандан
2 \аф та кейин кукрагининг чап томонида Офи^ пайдо булган. Сут 
бези катгиклашган ва айникса эмизганда орриган. 2 кундан кейин 
беморда калтираш пайдо булган, \арорат 38,8°С га кутарилган. Касал- 
ни текширишда сут бези катталашганлиги, сут бези атрофида тери 
к,изарганлиги, ушлаганда иссик, пайпаслаганда кескин офшуш, 4x15 
см ли чегараси ноаник, кдггиклик аник^анган. Регионар лимфатик 
тугунлар катгалашган. Лаборатория текширишларида лейкоцитлар мик,- 
дори 12,4- 10,09/л; ЭЧТ соатига 40 ммлиги маълум булган.

1. Яллирланишдан далолат берувчи белгилар борми?
2. Агар булса, улар нималар?
2-масала. Куённинг олдиндан туки кириб ташланган к,орин те- 

рисига 0,1 мл скипидар инъекция кд/шнган. Китикловчи агент инъ- 
екциясидан 1 соат кейин куённинг томирига метилин куки буёри 
юборилган. Скипидар юборилган жойда кррин териси куп eaKj утмас- 
дан кукрангга кирган.

Крриннинг скипидар юборилган к^исмининг буёк, билан танлан- 
ган хрлда буялишини к,андай тушунтириш мумкин?

3-масала. Уткир яллигланиш зонасига бирин-кетин нейтрофил- 
лар. моноцитлар, лимфоцитлар эмиграция кдпинган.

Курсатинг: I ) лейкоцитлар эмифацияси крнунияти ким томони- 
дан таърифланган? 2) унииг ривожланиш механизмлари нимадан 
иборат?

Интеграция амалга оширилиши лозим булган фанлар

1. Патологик анатомия
2. Болалар ва ички касалликлар нропедевтикаси.
3. Умумий жаррох/шк.
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10 - МЛШРУЛОТ

II М а в 3 у . Я Л Л И КЛАН И Ш . ЭМ ИГРАЦИЯ. 
ПРОЛИФЕРАЦИЯ

Машгулот мацсади. Талаба куйидагиларни билиши керак:
1) яллипанишда лейкоцитларнинг роли, фагоцитоз ва унинг 

бос^ичлари, экссудация жараёни, экссудат турлари, экссудатнинг 
транссудатдан фарк,и, яллигланиш ^чогида ферментлар \осил були- 
ши ва ахдмиятини;

2) йиринг экссудатида ферментлар фаоллигини аник^аш услуби- 
ни эгаллаш, унинг морфологик таркиби ва хусусиятини ба^олашни;

3) яллирланишнинг репаратив босцичи — пролиферация меха- 
низми \амда яллигланишга асаб ва гормонал омиллар таъсирини;

4) яллиЕланиш назарияларини ва яллигланишнинг организм учун 
адамиятини танкдций бахрлай олишни.

АУДИТОРИЯДАН ТАШКДРИ МУСТАКИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар буйича заминий билимлар 
даражасини текшириш

1. Фогоцитоз нима? Фогоцитоз туфисидаги таълимотнинг асос- 
чиси ким?

2. Фогоцитоз турлари?
3. Организмда ферментлар кандай рол уйнайди? Амило липо — 

ва протеолитик ферментларнингтаъсири нимадан иборат?
4. Лизосомал ферментлар нима, уларнинг функцияси?
5. Хужайрани лизосома ферментларининг емирувчи таъсиридан 

крндай сак^аш мумкин?
6. Репаратив регенерация нима?
7. Крахмал ва ок;силга сифатий реакцияни айтинг?
8. Индикатор фенолфталеин нордон, нейтрал ва ишкррий му\ит- 

да кайси рангни беради?

Мустакдл тайёрланиш учун курсатмалар

Асосий адабиётлар:
Патологическая физиология /Под ред. А. Д. Адо, Л. М. Ишимовой. — 2-е 

изд., псрераб. идоп. — М.: Медицина, 1980, с. 173 —177.
Патологическая физиология /Под ред. чл.- корр. АМН СССР Н. Н. Зай

ко. — 2 —е изд., перераб. идоп. -  Киев: Виша школа, 1985, с. 200 -  211.
Н. X- Абдуллаев, X- Каримов /Патофизиология. Т.: Абу Али ибн Сино 

номидаги тиббиёт нашриёти 1998, б. 144 -  153.
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Патологическая физиология /Под ред. А. Д. Адо, М. А. Адо, В. И. Пыико- 
го. М.: Триада — X, 2002, с. 194 -  205.

Кушимча адабиётлар:
Адо А. Д., Маянский Д. Н. Современное состояние учения о фагоцито

зе. -  Иммунология, 1983, № 1, с. 20-27.
Маянский Д. Н. Хроническое воспаление. — М.: Медицина, 1991.—270 с.
Овсянников В. Г. Патологическая физиология. Типовые патологичес

кие процессы. — Ростов — на — Дону, 1987, с. 119-128.
Руководство к практическим занятиям по патологической физиоло

гии /  Под ред. проф. Н. И. Лосева. -  М.: Медицина, 1985.
Г. Н.Титов., А. Я Дьякова. Воспаление и гипоталамо — гипофизарно — 

надпочечниковая система. Теоретическая медицинская и педиатрическая 
практика. -  М., 1974, вып. 1, с. 51-56.

А. А.Хусинов О морфологических и функциональных изменениях в 
легких при повреждении различных отделов блуждающего нерва.- Авто- 
реф. канд. дисс. Самарканд, 1961.

А. М Чернух. Воспаление. — М.: Медицина, 1979. — 426 с.
H. П. Чеснокова, С. О Берсудский. Вопросы и ситуационные задачи по 

патологической физиологии. — Саратов, 1988.

Асосий укув саволлари

I. Яллигланишда экссудация жараёни. Яллигланиш турлари. Экс- 
судатнингтранссудатдан фарк^.

2. ЯллиЕпанишда фагоцитоз, унинг босцичлари ва механизмлари.
3. Яллигланишнинг репаратив боскичи. Пролиферация, унинг 

регенерациядан фарк^, ривожланиш механизми.
4. Яллигланишнинг ривожланишида асаб ва эндокрин тизим- 

нингроли.
5. Яллирланиш назариялари. Яллигланишнинг солиштирма пато- 

логияси (Мечников И. И.). Яллигланишнинг \имоя — мослашув 
а^амияти.

6. Чакдгюьушк даврида яллигланишнинг хусусиятлари. 

Аннотация

Яллигланиш учорида лейкоцитлар организмни ^имоялашда му- 
х,им функцияни бажаради. Улар микробларни ва тук^маларнинг пар- 
чаланиш махрулотларини х;азм к,илади (фагоцитоз). И. И. Мечников 
(1882) фагоцитоз вазифасини бажарувчи хужайраларни фагоцитлар 
деб номлади ва уларни икки гурух,га: микрофаглар ва макрофагларга 
булди. Микрофагларга микробларни фагоцитирловчи полиморф яд- 
роли лейкоцитлар киради, макрофагларга эса моноцитлар ва гисти- 
оцитлар киради — улар йирикрок, заррачаларни \ам (тукима парча-
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ланиш ма^сулотлари) ютади. Макрофагларни эркин (моноцитлар) 
ва фиксирланган (гистиоцитлар, фибробиластлар ва бириктирувчи 
тукима эндотелиал хужайралари) хилларга булиш кабул к^илинган.

Фагоцитоз боскичлари: як^нлашиш, ёпишиш, ботиш ёки чукиш, 
хужайра ичида хазм к,илиниши. Фагоцитоз айрим боск,ичларининг 
механизми: фагоцитнинг ёт жисмга якинлашиши — лейкоцитлар 
хемотаксиси туфайли амалга оширилади. Яллирланиш учогида х,осил 
булувчи антиген — антитана иммун комплекслари хемотаксик хусу- 
сиятга эга. Бундай комплексларнинг \осил булиши (иммуноадгерен- 
ция) СЗ ва С5а комплементларининг фаоллашиши ва хемотаксин- 
лар *осил булиши билан тавсифланади. Фагоцитоз объекта томонига 
каратилган юпка цитоплазма буртмалари, шунингдеклейкоцитлар- 
нинг манфий заряди, уларнинг объект юзасига ёпишишига имконият 
турдиради. Бу боскичда лейкоцитлар метоболик фаоллиги ошиши, ана
эроб ва аэроб гликолизнинг кучайиши ва кислород узлаштирилиши- 
нинг 2—3 марта ошиши курсатилган. Фагоцитларнинг объектга ёпи- 
шишидан ил гари бактериялар опсонизацияси ва хужайра кисмларининг 
шикастланиши юз беради. Бунда улар иммуноглобулин М ва в  лар ва 
СЗ, С5, С6, С7 комплементлари фрагментлари билан копланади (Ов
сянников В. Г., 1987). Объектнингфагоцитга ботиши (чукиши) ци
топлазма кисмининг у билан бирга объектнинг \ам  лейкоцит ичига 
тортилиши (инвагинация) ёки фагоцит объектни бутун танаси билан 
ураб олиш й^ли оркали амалга оширилади.

Лейкоцитда фагосома (ёт жисмли халтача) \осил булади. А. Хорст 
(1982) фагосомани «фагоцитни узини-узи улдирадиган халтача» деб 
номлаган, чунки фагоцитнинг гакдири олдиндан белгилаб куйилган 
булади. Лейкоцит ичида водород пероксиди синтези кучаяди, перок- 
сидланиш натижасида хужайра кобири компонентлари шикастлана- 
ди. Хазм булиш лизосомал ферментлар ёрдамида амалга оширилади. 
Лизосома фагосомага якинлашади, у билан кушилади, натижада 
фаголизосома хрсил булади. Унда гидролиз амалга оширилади. Лизо
сома миелопероксидазаси микроорганизмлар оксилларини парчалай- 
ди ва бактерицид таъсир курсатади. Фагосома крбири шикастланиши 
натижасида фагоцитнинг узи аутолиз туфайли улади. Фагоцитозгача 
лейкоцитлар узидан нордон гидролазалар, асосий ферментлар (пе- 
роксидаза ва бошкалар), катион оксиллари ажратиш хусусиятига 
эга, улар мембрана деструкциясига ва микроб хужайрасининг ули- 
шига олиб келади.

Экссудат ёки яллигланиш назласи сероз, фибринли, йирингли, 
геморрагик булиши мумкин. Экссудатни шиш ва сувсимон суюк,- 
ликлардан (транссудат) ажратиш зарур. Ташки куриниши буйича 
сероз экссудатни траиссудатдан ажратиб булмайди (бу тиник, окиш- 
сарик рангли суюк/шк), аммо солиштирма орирлиги, оксил ва хужайра
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гаркиби ва бошк^а хусусиятлари билан ажратнш мумкин. Сероз экс- 
судатнинг солиштирма огирлиги — 1018 ва ундан юкори, транссу- 
датники — 1006 дан 1014 гача; оксил микдори тегишли равишда —
0,3 г/л юк,ори ва 0,3 г/л дан кам; ^ужайралар сони — 3000 ва юк,ори, 
100 дан кам; pH 6—7 ва ундан кам, 7,4 — 7,6 атрофида; сирка 
кислота билан утказиладиган Ривальт реакцияси — мусбат ва ман- 
фий. Экссудатда амило липо протеолитик ферментлар бор, транс- 
судатда эса булмайди.

Йиринг экссудати ва йирингли яллигланиш йиринг микроблари 
(стрепто-, стафилококклар ва б .к) томонидан чак,ирилади. Йиринг 
экссудатида жуда куп микдорда хужайра элементлари булади. Уткир 
йирингли яллигланишда экссудатда нейтрофиллар устунлик кдла- 
ди, сурункали яллигланишда (сил, захм касалликлари) — лимфо- 
цитлар. аллергик касалликларида — эозинофиллар куп учрайди. Йи
ринг экссудати яллирланган тук>мага сингиб кетади. Натижада унинг 
эриб кетишини чак^ради. Шундай тук;иманинг йирингли юмшаб 
кетиши фурункулда (теридаги соч олди халтачасининг йирингли ял- 
лиманиши), карбункулда (куп фурункулларнинг бир-бирига куши- 
либ кетиши), флегмонада (тери ости клетчаткасининг уткир таркал- 
ган йирингли яллирланиши) кузатилади. Йиринг экссудатида унинг 
суюк; кисми — йиринг зардоби ва ^ужайра элементлари — йиринг 
таначалари булади. Йиринг таначалари йиринг хужайралари булиб, 
улар \ар хил даражада шикастланган ва парчаланган нейтрофиллар, 
лимфоцитлар, моноцитлардан иборат.

Фибринли экссудат куп микдорда ок,сил ушлайди, унда фибри
ноген булади ва купинча шиллик кават фибриноз яллигланишида 
учрайди. Фибриноз яллигланиш тарк;алиш чукурлигига кдраб кру- 
поз (юзаки, енгил кучадиган юпка парда шаклида) ва дифтеритик 
(чукур, шиллик, кават бутун калинлигига сингадиган) булиши мум
кин. Дифтерия касаллигида фибринли карашларни хдпкум ёки бугиз- 
дан шилишга интилиш к,он кетишига ва яра пайдо булишига сабаб 
булади.

Геморрагик экссудат уни пушти ёки к,изриш рангга буёвчи эрит- 
роцитларнинг булиши билан тавсифланади. Купинча сил ёки рак 
касалликларида (плевритлар, перитонитлар, перикардитлар), \амда 
орир инфекцияларда (сибир яраси, ^лат ва б.к,.) учрайди.

Яллирланишнинг якунловчи фазаси репаратив, яъни тикланиш 
фазасидир, чунки бу фазада яллигланиш учори протеолиз ва некроз 
махрулогларидан тозаланади, лужайра элементлари купаяди ва т>тфма 
дефекта тикланади. Бу жараёнда мононуклеарлар — моноцитлар ва 
лимфоцитлар му\им рол уйнайди. Моноцитлар, худди шундай т^ци- 
ма фагоцитлари \ам  улган ^ужайраларни ютади ца ̂ азм кдлади. Лим
фоцитлар плазматик хужайралар манбаи \исобланади, улардан эса
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антитаналар хрсил булади. Яллигланиш учори микроблар, экссудат, 
тукима парчаланиш ма\сулотларидан тозаланади.

Яллигланган тукималар тозаланган сари пролиферация — \ужай- 
ралар купайиши содир булади. Яллигланишда \ужайралар купайиш 
жараёнининг стимуляторлари яллигланиш медиаторлари, тукима пар
чаланиш ма\сулотлари, физик-кимёвий ва биокимёвий му\ит узга- 
ришлари \исобланади. Яллигланишда хужайра купайиши регулятор- 
лари -  трефонлар булиб, улар хужайраларнинг улиши натижасида 
хосил булади ва пролиферациями стимуллайди. Бундан ташк,ари 
хужайра булиниши регуляторларига хужайра булинишини тормоз- 
ловчи кейлонлар \ам киради. Пролиферацияда адвентиция мезенхи- 
мал, камбиал ^ужайралар, эндотелтоцитлар иштирок килади. Улар- 
нингдифференцирланиши натижасида коллаген синтезирловчи фиб- 
робластлар \осил булади. Пролиферация фануляцион яъни ёш, ял- 
тирок- кизил рангли, донадор юзали, томир ва хужайраларга бой, 
толалари кам бириктирувчи тукиманинг перифериядан \осил були- 
шилан бошланади. Бириктирувчи тукиманинг ёш ^ужайралари асо- 
сан фибробластлар ва майда томирлар эндотелиал хужайралари \исоб- 
ланади. Грануляцион тукима уринбосарликдан ташкэри \имоя функ- 
циясини хам бажаради, У яллигланган жойни сомом тукимадан аж- 
ратиб турувчи демаркацион чизикхосил килади, бу чизикяллигла
ниш учождан модда алмашинуви ма^сулотлари ва микроорганизм- 
ларнинг конга ва сомом тукимага утишигатускинлик килади. Гра
нуляцион тукима етилиши натижасида чандикка айланади. Бу оким- 
тир рангда, томирлари, \ужайралари кам, шу билан бир каторда 
толалари куп булган, етилган толали бириктирувчи тукимадир. Ял
лигланиш учогида бириктирувчи тукима пролиферациясидан таш- 
кари чекланган даражада регенерация — аъзо паренхима хужайрала- 
рининг купайиши ^ам кузатилади.

Яллигланиш ривожланишида асаб ва эндокрин тизимнинг агамия- 
ти. Утган асрда олим Самуэл (1873) асаб тизимига шикастлавчи 
таъсир курсатиб куз мугуз пардаси экспериментал яраланишини ча- 
кириш мумкинлигини курсатиб берган. Яллигланиш ривожланиши
да асаб тизимининг роли А. Д. Сперанский изланишларида аник тас- 
дигинитопган. У миядаги турк эгари со\асигаётжисмни жойлашти- 
риш оркали организмда экспериментал яллигланиш жараёнларини 
чакирган. Итларда адашган асабнинг кесилиши, нафас йуллари шил- 
лик хдвати титрок эпителийси \имоя функциясининг бузилиши билан 
богликвагус пневмониясининг ривожланишига *амда трофик бузи- 
лишларнинг пайдо булишига олиб келади (русинов О. А., 1961).

Эндокрин тизим реактивликнинг му^им механизми булиб, ял- 
лигланишга жиддий таъсир курсатади. Яллирланишга таъсир курса- 
тувчи гормонлар икки гуру^га булинади: 1 —яллигланиш стимуля-
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торлари ёки прояллигланиш гормонлари, уларга альдостерон, де- 
зоксикортикостерон, инсулин, тироксин, эстрогенлар, тестостерон, 
соматотроп гормон, тиротроп гормонлар киради; 2 —яллирланишга 
к^рши гормонлар (ёки яллигланиш ингибиторлари), буларга адрено- 
кортикотроп гормон, гидрокортизон (кортизол), адреналин, прогес- 
теронлар киради. Яллирланишнингривожланишига гормонлар таъ- 
сири, асосан уларнинг томир девори утказувчанлиги ва пролифера
ция жараёнларига таъсири билан боглик.

Яллигланиш у  мумий назариялорининг вужудга келиши:
1) Вирхов ~  хужайра патологияси асосчиси — яллигланишнинг 

нутритив назариясини яратди, унга биноан яллигланишда хужайра 
узгаради, унинг озик/ганиши ва \аёт фаолияти кучаяди. Хужайра- 
ларга коннинг суюк, к,исми озикр моддалар билан биргаликда торти- 
лади, хужайранинг хира б^кицш содир булади;

2) Конгейм яллигланишнинг томир назариясини яратган. Яллиг- 
ланишда асосий рол томир узгаришларига берилади, хужайралар 
реакцияси эса иккиламчи ахамиятга эга;

3) Мечников яллигланишнинг биологик назариясини яратди. У 
яллигланиш асосида фагоцитоз жараёнлари ётувчи организмнинг 
шикастланишга нисбатан эволюция жараёнида хосил б^лган химоя 
реакцияси деб талк^н кдпади. Мечников патологик жараёнларни урга- 
нишда солиштирма патология усулини ишлаб чикден. Фагоцитоз ходи- 
саси улар томонидан органик дунё эволюциясининг хар хил бос- 
кичларида кузатилган;

4) Шаде яллигланишнинг физик-кимёвий назариясини яратди, 
унга биноан яллигланишда асосий ахамият махаллий модда алмаши- 
нуви бузилишлари, тук,има ацидози, осмотик ва онкотик гипертен- 
зияларга берилади;

5) Мейкин яллирланицшинг биокимёвий назариясини яратди. 
Яллигланиш ривожланиши учун хос булган моддаларни: лейкоток- 
син, экссудин, некрозин ва б.к,, ажратди.

Хозирги вак^гда яллигланиш патогенези медиаторларининг роли, 
хужайра цобири ва хужайра органеллалари утказувчанлигининг узга- 
ришлари, хужайра транспорти ва биоэнергетикасининг бузилишла
ри, микроциркуляция ва гемореология бузилишлари туррисидаги 
куплаб замонавий маълумотларга асосланган холда кенг куриб чи- 
«.илмокда (Чернух А. М., Куприянов В. В., Хорст А., Флори ва б.к.).

Яллигланиш организм учун нафакдт шикастловчи, шу билан бирга 
\имоя — мослашув ахрмиятига хам эга. Фагоцитоз, иммун таналари 
хосил булишининг кучайиши, хужайралар купайиши ва яллигла- 
ниш тусигининг шаклланиши — яллигланишнинг химоя реакцияси- 
нинг юзага чик^шидир.
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Яллигланиш реакциясининг ёшга боглик; хусусиятлари онтогенезда 
\ар хил ёшдаги гуру^ар организми реактивлиги хусусиятлари би- 
лан ботик,. Янги тугилган чакдлокутр ва эмизикли болаларда ин
фекция жараёни купинча генерализацияланган (таркалган) туе ола- 
ди ва умумий интоксикациялар билан кечади, чунки уларнингте- 
риси яллигланиш реакцияси оркали инфекцияни локаллаштириш 
цобилиятига эга эмас. Томир реакцияси томир девори Утказувчанли- 
гининг ошиши, жиддий экссудация ва шиш билан тавсифланади. 
Чакалок^арда эмиграция ва фагоцитар фаоллик паст (Иво — Мил
лер, 1983). Улардалейкоцитларнингметаболикваферментативфа- 
оллиги жуда интенсив булади.

Машгулотда бажариладиган амалий ишлар ва узлаштирилиши 
лозим булган ам алий  куникмалар билан тан и ш и ш

1-иш. Суюк, йиринг экссудатидан суртма тайёрлаш ва микроскоп 
ёрдамида унинг морфологик манзарасини урганиш.

Буюм ойнасига пахта тампони ердамида суюк, йиринг экссудати
дан суртма тайёрланади. Суртма куригандан кейин Никифоров ара- 
лашмасида Юдак,- давомида фиксирланади. Кейин суртма Романовс
кий усулида 20 дак,. давомида буялади. Суртмадан буёк,дистилланган 
сув билан ювилиб ташланади ва фильтирловчи крроз ёрдамида кури- 
тилади. Суртмани микроскопик урганиш иммерсион тизимда амалга 
оширилади. Йиринг экссудатида куп сопли хужайра элементлари (лей- 
коцитлар, йиринг таначалари, эндотелиал \ужайралар, тукумапар- 
чаланиш ма\сулотлари, фибрин иплари) б^лишига эътибор берила- 
ди. Агар йиринг септик яллигланишда олинган булса экссудатда мик- 
роблар: диплококклар, стафилококклар ва б.к,, аникданади. Микро
скопик манзара баённома дафтарига чизилади.

2-нш. Йирингэкссудатинингамилолитик фаоллигини аникдаш.
6 та кимёвий пробиркалар олинади, уларнинг х,ар бирига I мл

крахмал куйилади ва текширилувчи йиринг ошиб борувчи микдор- 
да (1 дан 5 томчигача) кушилади. Олтинчи пробирка йирингсиз на- 
зорат сифатида крлдирилади. Пробиркали штатив термостатга 30 дак,. 
(^арорат 37° С) куйилади, с^нг \ар битта пробиркага ! томчидан 
Люгол эритмаси кушилади, пробиркадаги нарсалар арал аштирил ад и. 
Назоратдаги пробиркада крахмал йод билан кук рангга буялади. На- 
тижалар баённомага ёзилади ва раем чизилади.

3-иш. Йиринг экссудатининг липолитик фаоллигини аникдаш.
4 та кимёвий пробирка олинади уларнинг ^ар бирига 0,5 мл су- 

юлтирилган ёгсолинади. Биринчи пробиркага 2, иккинчисига — 4, 
учинчисига — 6 томчи текширилувчи йиринг кушилади. 4-пробирка 
назорат сифатида крлдирилади. Пробиркалар термостатга 30 да к,.
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куйилади, сунг \ар бир пробиркага 2 томчидан фенолфталеин инди- 
катори кушилади. Пробирка ичидаги нарсалар N8014 децинормал 
эритмаси билан окимтир — пушти ранггачатитрланади. Олинган на- 
тижалар та\пил кдпинади, баённоматузилади ва раем чизилади.

4-иш. Йиринг экссудатининг лротелиотик фаоллигини аницлаш.
6 та пробиркага 1 мл сув билан аралаштирилган товук, оксили 

солинади, с^нг крлган 5 тасига йирингнингтиник, центрифугати: 1 
-г а  1, 2- га 3, 3- га 5, 4- га 7, 5 - га 9 томчи микдорида кушилади. 
Натрий хлориднинг изотоник эритмаси ёрдамида \амма пробирка- 
лар *ажми тенглаштирилади. Олтинчи (назоратдаги) пробиркага 9 
томчи натрий хлориднинг изотоник эритмаси кушилади. Пробирка- 
лар силкитилади ва термостатга 30 дак,- куй ил ад и. Кейин \амма про- 
биркаларга сульфосалицил кислотанинг 20% ли эритмасидан 2 том
чи кушилади ва эритманинг лойкдпаниш даражасининг камайишига 
кдраб экссудатнинг парчаловчи таъсири тугрисида хулоса кдпинади. 
Назоратдаги пробиркада кушилган реактив чуктирган оклеил нати- 
жасида \амма вак? кескин лойкдланиш кузатилади. Олинган нати- 
жалар та^лил кдпинади, баённома тузилади ва раем чизилади.

Жщозлар: микроскоплар, термостат, йиринг экссудати, ёгдан 
тозаланган буюм ойналари, усти бекиладиган идишларга солин- 
ган Никифоров аралашмаси ва Романовский буёги, колбага со- 
линган дистилланган сув, фильтирловчи кргоз, шиша релслари, 
буйраксимон тозча, кимёвий пробиркалар, штативлар, крахмал 
ва товук оксилининг сувли эритмаси, сув билан аралаштирилган 
пахта ёги, Люгол эритмаси, ачитувчи натрий децинормал эрит
маси, пенициллин шишаларига солинган фенолфталеиннинг 1% 
ли спиртли эритмаси, натрий хлориднинг изотоник эритмаси, 
20% ли сульфосалицил кислота эритмаси, куз пипеткалари, им- 
мерсион ёг, пахта.

АУДИТОРИЯ ИШИ

Мавзуни огзаки мухокама к,илиш. Амалий ишларни мустацил 
бажариш ва амалий куникмаларни узлаштириш

Куйидаги ишлар бажарилади:
1) суюк, йиринг экссудатидан суртма тайёрлаш ва микроскоп 

ёрдамида унинг морфологик манзарасини урганиш;
2) йиринг экссудатининг амилолитик фаоллигини аник^аш;
3) йиринг экссудатининг липолитик фаоллигини аникуташ;
4) йиринг экссудатининг протеолитик фаоллигини аникдаш.
Талаба: 1) мустакдп равишда сую к, йиринг экссудатидан суртма

тайёрлаш, унинг морфологик таркибини урганиш, йиринг танача-
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лари, фибрин ипчалари, йиринг яллигланиши микроорганизмлари 
булишини курсатишни; 2) йиринг экссудатининг биокимёвий ху- 
сусияти, унинг ферментатив фаоллиги — крахмал, eF, окрил парча- 
лаш хусусиятини урганишни; 3) олинган натижаларни тахлил кдпиш- 
ни билиши керак.

Эксперимент баённомаси ва хулосаларни ёзиш

Талаба утказилган ишлар натижалари асосида мустак,ил равишда 
баённома тузади ва хулосаларни шакллантиради, йиринг таначала- 
рининг микроскопик тузилишини чизади ва чизма шаклнда йиринг 
ферментатив фаоллигини курсатади.

Вазиятли масалаларни ечиш

1-масала. 14 ёшли, М. исмли беморда, текширишлар натижаси- 
да плевра бушлигида суюкдик борлиги ани]<у1анган. Ташхис куйиш 
макрадида плевра бушлиги пункция килинган. Тиникок,имтир~са- 
рик^рангли пунктат олинган. Унинг нисбий солиштирма огирлиги — 
1,024; окрил микдори — 0,33 г/л; Ривальт синамаси мусбат. Чукин- 
дида куп хужайра элементлари: нейтрофиллар, лимфоцитлар, моно- 
цитлар, эозинофиллар аникланган. Лимфоцитлар айникра куп (хужай
ра элементлари 60—70% гача).

Олинган суюкликнингхусусияти нимадан иборат?
2-масала. Экссудатдакуп микдорда эозинофиллартопилган.
Курсатилган экссудат таркиби яллигланишнинг ^айси турига

(инфекцияли, асептик, иммуноаллергик) хос?
3-масала. 27 ёшли, С. исмли беморни текширишда корин бушли- 

рида суюкдик тупланиши аникланган. Асцит ривожланиш сабабини 
ани^лаш учун ларацентез ~  к,орин бушлиги пункцияси к,илинган. 
Окимтир — сарик, рангли тиник, пунктат олинган. Унинг нисбий 
зичлиги — 1,014, окрил микдори — 0,2 г/л. Ривальт синамаси ман- 
фий. Чукиндида кам микдорда хужайра элементлари, асосан лимфо
цитлар бор.

1. Беморда топилган суюклик хусусияти нимадан иборат?
2. Асцитнинг булиши мумкин б^лган генези нимадан иборат?
4-масала. Иккита куён олиниб, уларнинг битгасига олдин 1 \афта 

давомида гидрокортизоннинг, иккинчисига — альдостероннинг кат- 
та дозалари юборилган, сунг уларнинг териси остига стрептококк- 
нинг вирулентли культураси юборилган.

1. К^йси куёнда микроб юборилган жойда яллиЕланиш реакцияси 
кучлирок,намоён булади?

2. Кдйси куёнда септицемия ривожланиш эхтимоли юкрри?
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Интеграция амалга оширилнши лозим булган фанлар

1. Патологик анатомия.
2. Умумий жаррохдик.
3. Болалар ва ички касалликлар пропедевтикаси.

11 - МАШРУЛОТ 

М а в з у : ИСИТМА

Машгулот мацсади. Талаба куйидагиларни билиши керак:
1) иситма ривожланиши сабаблари ва механизмлари, иситма ри- 

вожланишининг \ар хил боск^чларида терморегуляция, модда алма- 
шинуви ва физиологик функцияларнинг Узгаришларини;

2) каламуища экспериментда пирогенал юбориб иситма реакци- 
яси нусхасини чак^риш ва электротермометрик улчов ёрдамида тер
морегуляция хдпатини урганишни;

3) \арорат Эфи чизикдарини туза билиш ва уларга асосланиб 
щюрат реакцияси типларини аникдашни;

4) иситманинг организм учун биологик мо^иятини билиш (х,имоя
- мослашиш а\амияти ва мумкин булган салбий окибатлар) ни.

АУДИТОРИЯДАН ТАШКДРИ МУСТАКИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар буйича заминий билимлар 
даражасини текшириш

1. Изотермия нима, у кимларга хос, \арорат гомеостазининг роли 
нимадан иборат?

2. Кдйси хайвонлар гомойотерм ва пойкилотермларга киради?
3. Иссик,крнли \айвонларда терморегуляция маркази к,аерда жой- 

лашган ва унинг ишлаш принципи крндай?
4. Кимёвий ва физик терморегуляция нима?
5. Одамнинг Нормал \арорати нимага тенг ва унинг бир кеча- 

кундузда узгариши.
6. «Гипотермия» тушунчаси.
7. «Гипертермия» тушунчаси.

Асосий адабиётлар:

Патологическая физиология /Под ред. А. Д. Адо, Л. М. Ишимовой. 2 - е  
изд.. перераб. и доп. — М.: Медицина, 1980, с. 178 —193.
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Патологическая физиология /Под ред. чл. -  корр. АМН СССР Н. Н. 
Зайко. -2- е изд., перераб. и доп. -  Киев: Вища школа, 1985, 309-321.

H. Абдуллаев, Ё. Каримов/Патофизиология. Т.: АбуАли иби Сино 
номидаги тиббиёт нашриёти, 1998,6. 154-162.

Патологическая физиология /Под ред. А. Д. Адо, М. А. Адо, В. И. Пыцко- 
го, М.: Триада -  X, 2002. с. 206 -213.

Кушимча адабиётлар:
Антонов И. И. Температурный гомеостаз и гипероксия. — М., 1989.—222 с. 
Васелкин П. Н. Лихородка. -  М., 1963.
Васелки» П. Н. Лихородка. В кн.: БМЭ /  Под ред. Б. В. Петровского. —3 —е 

изд., - М., 1980, т. 13, с.217 -  227.
Линденбратен В. Д., Турбина Л. В. Тесты по патофизиологии для II 

уровня усвоения. -  Хабаровск, 1981.
Овсянников В. Г. Патологическая физиология (типовые патологичес

кие процессы). — Ростов -  на -  Дону, 1987, с. 128- 147.
Руководство к практическим занятиям по патологической физиоло

гии /  Под ред. чл.- корр. АМН СССР Н. Н. Зайко и проф. Л. Я. Даниловой. — 
Киев: Вища школа, 1987, с. 88 -  92.

Сорокин А В. Пирогены. — Л., 1965.
Чесиокова Н. П. Берсудский С. О. Вопросы и ситуационные задачи по 

патологической физиологии. — Саратов, 1988.

Асосий укув саволлари

I. Иситма 7ушунчаси таърифи ва умумий тавсифи.
2. Иситма этиологияси: инфекцион ва ноинфекцион иситма.
3. Пироген моддалар, уларнингтурлари, хосил б^лиш манбаи ва 

кимёвий табиати.
4. Пирогенларнингтаъсир цилиш механизмлари туфисида хрзир- 

ги замон тушунчалари.
5. Иситма боскичлари, унинг \ар хил боск,ичларида терморегуля- 

циянинг кайта курилиши.
6. Иситмада модда алмашинуви ва физиологик функцияларнинг 

узгаришлари.
7. Иситма реакциясининг биологик ахдмияти. Пиротерапия.
8. Иситманинг ортицча кизишдан фарки.
9. Илк ёшлик даврида иситма реакциясининг хусусиятлари.

Аннотация

Иситма (лат. febris, юн. pyrexia) -  типик патологик жараён б^либ, 
терморегуляциянинг кайта курилиши ва \ароратнинг к^тарилиши 
билан тайсифланади. П. Н. Веселкин иситмани иссиккрнли \айвон-
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ларда эволюция давомида пироген моддалар таъсирида юза га келган 
носпецификтипли реакция сифатидатаърифлайди; унинг мо\ияти 
иссиклик алмашинувининг вактинчалик янги, юкорирокдаражада 
кайта курилишидан иборат. Иситманинг этиологияси -  пироген, 
яъни иссиклик кутарувчи (pyros — иссиклик, geno — чакираман) 
моддалар \исобланади. Иситмареакциясини чакирувчи пироген агент- 
ларга яъни омилларга микроб ва вируслар, уларнинг парчаланиш 
ма^сулотлари ва организмда фагоцитоз ёки пиноцитоз объекти булиб 
колган моддалар \амда тукима шикастланиши ва яллигланишини 
чакирувчи *ар кандай моддалар киради. Пироген моддалар — бу тер
морегуляция тузилмаларини специфик кузгатувчи юкрри молекула- 
ли (липополисахаридлар ва оксиллар) бирикмалардир. Пирогенлар 
гуру\пари: экзоген ёки бирламчи (таъсир килиш механизми буйи- 
ча) ва эндоген ёки иккиламчи булади. Экзопирогенларга микроор- 
ганизмлар \аёт-фаолияти ма\сулотлари, уларнинг экзо — ва эндо- 
токсинлари киради. Грамманфий бактерия эндотоксини таркибида 
уч таркибий кием борлиги курсатилган; микроб хужайра юзаси би- 
лан боглик О фракция, хужайра ядроси билан борлик К фракция ва 
липоид А деб номланувчи фракция (термостабил, оксилдан тозалан- 
ган фракция). Факат липоид А пироген хусусиятли модда ташувчи 
экацлиги тасдикданган (Зайко Н.Н.,1990).

Кимёвий таркиби буйича экзопирогенлар аввало липополисаха- 
ридлардир, аммо айрим микробларнинг (сил микобактерияси, 1 типли 
пневмококклар) термолабил оксил фракциялари \ам пироген фаол- 
ликка эга. Купгина грамманфий микроблардан экспериментал ва 
клиник амалиётда кУлланиладиган оксилдан тозаланган стандарт- 
ланган юкори фаолликга эга пироген препаратлар (масалан пироге- 
нал) олина бошлади. Бу препаратлар одатда бактериал пирогенлар 
дейилааи.

Хозирги замон тушунчасига биноан экзопирогенлар Уз таъсири- 
ни организмга эндопирогенлар \осил булиши оркали амалга ошира- 
ди (Овсянников В. Г., 1987). Эндопирогенлар оксил табиатли модда 
булиб, улар \осил булишининг асосий манбаи кон лейкоцитлари 
\исобланади. Лейкоцитларда пирогенлар тайёр \олда булмайди, улар 
лейкоцитларнинг *аёт фаолияти жараёнида ишлаб чикарилади. Эк
зопирогенлар таъсирида олдин лейкоцитлар метаболизми узгаради, 
уларда анаэроб гликолиз кучаяди, натижада пироген фаолликка эга 
булган янги оксиллар синтезланади. Бу давр 1-2 соат давом килади. 
Кейин пироген ажралиши боишанади (гранулоцитлардан 16—18 соат- 
дан кейин, моноцитлардан — 35 соатдан кейин). Бузилган, парчалан- 
ган лейкоцитлар эндоген пироген ажратиш хусусиятини йукотади.

Этиологияси буйича инфекцион ва ноинфскцион иситма фарк 
килинади. Инфекцион — микроорганизмлар томонидан (бактерия-
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лар, вируслар, оддий хайвонлар, замбурурлар) чакирилади ва пнев
мония, грипп, безгак ва \.к . касалликларнинг узига хос белгиси 
Хисобланади. Ноинфекцион иситма к,он цуйилганда, куйишда ва ай- 
рим дори моддалари юборилганда ривожланади. Шунингдек ноин
фекцион иситмага:

— тукиманинг механик, кимёвий ёки физик локал шикастлани- 
ши, хамда унда цон айланишининг бузилиши билан боглик, булган 
асептик яллирланишда ривожланадиган иситмали реакциялар. Бун- 
дай холатларда иситманинг ривожланиши яллигланиш ^чогига лей- 
коцитлар эмиграцияси билан аникланади. Лейкоцитлар фаоллашади 
ва пироген ишлаб чик,ара бошлайди. Шундай килиб, этиологияси 
Хар хил булишидан кдтъий назар ноинфекцион иситма патогенетик 
механизми инфекцион яллирланишдаги иситма ривожланиш меха- 
низми билан бир хил;

— марказий асабтизими функционал бузилишлари асосида (тер- 
моневрозлар деб номланувчи иситма) ёки умуман асабийлашишда 
(рухий касалларда хароратнинг кутарилиши, соглом одамларда: кузга- 
лувчан аёлларда, болаларда, нотикларда, актёрларда, имти\он сес- 
сияси даврида талабаларда ва кучли эмоция натижасида(эмоционал 
иситма) бошкаларда;

— иммун, иммунпатологик жараёнлар ва аллергик реакциялар 
билан борлик (улар асосида эндоген лейкоцитар пироген хосил булиши 
ётади) иситма реакциялари;

’-г- жисмоний и шла ривожланадиган иситма реакциялари;
— гормонал бузилишларда ривожланадиган иситма реакциялари 

киради.
Пироген хусуситларга стероид гормоилар метаболитлари (прегнан, 

этиохоланолон ва б.к,.) хам эга. Этиохоланолон in vitro лейкоцитар 
пироген ишлаб чикдрилишини стимуллаши курсатилган.

Иситма патогенеза. Адабиётларда келтирилган маълумотларга кура 
(Лоури М. И., 1985), гипоталамуснинголд к,исми — преоптик зона- 
сида жойлашган терморегуляция маркази икки булимдан: термосез- 
гир соха («термостат») ва термоурнатувчи со\а («урнатувчи нукта») 
лардан иборат. Биринчисининг медиатори норадреналин ва серото
нин, иккинчисиники — ацетилхолин хисобланади. «Термостат» нинг 
термосезгир нейронлари цон хароратининг хар кандай узгаришини 
шу пайтнинг Узида кабул к^илади ва «урнатувчи нук^а» нейронлари- 
га бу тугрида сигнал етказади, «термостат» эса иссикушк ишлаб чи- 
к,ариш ва унинг ташк,арига берилишини узгартириш оркали тана 
\ароратининг керакли даражага етказилишини таъминлайди. Крндан 
эндоген пирогенлар терморегуляция марказига тушади, термоурна
тувчи сохада простагландин Е, ва Е2 синтезловчи простагландинсин- 
тетаза ферментини фаоллаштиради (Овсянников В. Г., 1987). Улар
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таъсирида нормал тана харорати худди пасайгандек кабул килинади, 
натижада тана харорагини кутаришга каратилган хамма терморегу
ляция механизмлари ишга тушади, харорат гомеостазини Урнатувчи 
нукта янги, юкорирокдаражага силжийди.

Тана \ароратининг кутарилишига олиб келувчи терморегуляция 
маркази функционал фаоллигининг узгариши вегетатив, соматик 
асаб угказувчилар ва ички секреция безларининг ишга тушиши ор- 
Кали амалга оширилади. Адренергик механизмларининг асосан ис- 
сик^икхосил булиши узгаришларига жавоб бериши курсатилган. Бунда 
норадреналиннинг тугридан-гугри мета-болик эффекта оксидланишни 
фосфорланишдан ажратишдан иборат. Шу билан бир каторда катехо- 
ламинлар периферик томирларнинг спазмини чакириб иссикдикни 
гашкарига берилишини чеклайди. Парасимпатиктаъсир иссик/шкни 
ташкарига берилиш жараёнининг фаоллашишини таъминлайди. Ички 
секреция безлари фаолиятининг узгариши аввало тироксин ишлаб 
чикарилиши кучайиши билан намоён булади, бу иссикдик хосил 
булишинингошишига олиб келади. П. Н. Веселкин (1972), Г. И. Мед
ведева (1978) маълумотларига кура, калконсимон без функционал 
фаоллигидаги узгаришлар иссикдикни регуляция килувчи марказ 
сезгирлигини пироген таъсиротларга нисбатан узгартиради.

Иситма боскичлари: stadium incrementi — хароратнинг кутарили- 
ши, stadium fastigii — хароратнинг юкори даражадатуриши, stadium 
dectementi — хароратнинг пасайиши.

Биринчи боскичда иссик/шк ишлаб чикарилиши уни ташкарига 
берилишидан устиворлик килади. Иссикликнинг ташкарига берили- 
ши кескин чекланади. Бошка вариантлари хам булиши мумкин. Ис- 
сикликни ташкарига берилишининг чекланишида симпатик асаб ти- 
зими кузгалувчанлиги мухим ахамиятга эга. Тери томирларининг 
спазми ва кон билан таъминланишининг чекланиши совукпик тер- 
морецелторларинингтаъсирланишга олиб келади. Кдлтираш юзага 
келади. Кдлтираш окибатида руй берадиган мушаклар титраши ис- 
сиклик хосил булишинипг кучайишига олиб келади.

Иситманинг иккинчи боскичида иссикушк хосил булиши ва унинг 
гашкарига берилиши к>кори даражада бараварлашади. Периферик то- 
мирлар кенгаяди, гиперемия хосил булади, тери ушлаб курилганда 
у иссик, иситма сезгиси пайдо булади.

Иситманинг учинчи боскичида яъни пирогенлар таъсири туга- 
гандан сунг иссикликнинг ташкарига берилиши унинг хосил були- 
шидан устиворлик килади. Иссиклик организмдан тернинг интенсив 
ажралиши, тери томирларининг кенгайиши, тез-тез нафас олиш 
хисобига чикарилади. Иситманинг учинчи даврида хароратнинг па
сайиши аста-секин ёки литик (бир неча кун давомида) ёки тез (кри
тик) булиши мумкин. Х,ароратнинг критик пасайиши хавфли: арте- 
риал кон босими жиддий пасайиб, коллапс ривожланиши мумкин.
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Харорат кутарилиш даражаси буйича иситманинг куйидаги тур- 
лари фарк килинади: субфебрил (38° С гача), уртача - 38 - 39° С, 
юкори — 39 - 4 Io С, гиперпиретик - 410 С дан юкори.

Иситмада харорат эгри чизиги типлари:
— febris continua — доимий харорат, эрталабки ва кечкурунги 

Харорат фарки Io С дан куп эмас, зотилжам, тошмали тифда кузати- 
лада;

— febris remittens -  бушаштирувчи харорат, унинг кундалик ÿ3ra- 
риб туриши — 1,5 - 2° С атрофида. Ич терлама, сил, бруцеллез касал- 
ликлари, экссудатив плевритда кузатилади;

— febris intermittens -  кур — кур тутадитан (ора-сира булиб, 
такрорланиб турадиган) иситма — эрталабки ва кечкурунги харорат 
орасида фарк катта, эрталаб харорат нормагача пасаяди, бир ёки 
икки кундан кейин харорат мунтазам кутарилади. Безгакда кузати
лади (хар уч ва турт кунда тутадиган);

— febris hectica — хо-пдан тойдирувчи иситма, хароратнинг бир 
кеча-кундуздаги фарки 3 -5° С. Сслсисда, сил касаллигининг огир 
шаклларида кузатилади;

— febris recurrens — кдйталанувчи харорат, унга хароратли ва харо- 
ратсиз даврларнинг навбатланиши хос, бунака холат бир неча кун 
давом килиши мумкин (пирексия апирексия билан алмашади). кдй- 
таланувчи тифда кузатилади;

— febris athypica — хароратнинг конуниятсиз узгариб туриши хос. 
Сепсисда кузатилади.

Иситмада модда алмашинувининг узгариши:
— асосий алмашинув ошган (нормада 1600 —1700 ккал), тирок

син ва адреналин ишлаб чикарилишининг купайиши билан боглик;
— оксил алмашинуви: манфий азот баланси, оксил парчалани- 

шининг кучайиши (инфекцион касалликларда), харорат билан бог- 
лик, альбуминурия, креатинурия;

— карбонсувлар алмашинуви: гипергликемия, жигарда симпатико
— адренал тизим фаоллашув билан боглик гликогеннинг камайи- 

ши;
— ëF алмашинуви: деподан ёр мобилизациясининг кучайиши, 

кетонемия ва кетонурия;
— сув-туз алмашинуви: организмда сув ушланиши. Иситманинг 

биринчи даврида диурез кучайган (ички аъзоларга Kÿn кон окиб 
келиши); иккинчи боскичцда диурез камайган (альдостерон куп ишлаб 
чикарилиши натижасида тукималарда натрий ва сув ушланади); учинчи 
даврда — диурез ошган (куп микдорда натрий хлорид йукотилади).

Иситмада айрим физиологик функцияларнинг бузилиши:
— марказий асаб тизими: бош мия рефлектор фаолиятининг па- 

сайиши, клиник белгилари — бош огриши, хоргинлик, хуш бузи
лиши, талвасаланиш, галлюцинациялар булиши мумкин;
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— эндокрин тизим: симпатико -  адренал тизим, кдпкрнсимон 
без функцияси фаоллашиши, организм носпецифик реактивлиги- 
нингошиши;

— юрак-томир тизими: юрак цискариш ритмининг тезлашиши 
(х,арорат 1° С га кутарилганда пульснинг 1 дацикдда 8—10 га орти- 
ши), \арорат к$тарилиш даврида артериал крн босимининг ошиши, 
\арорат камайганда томир тонусининг пасайиши;

— нафас: \арорат кутарилаётганда нафас сони камаяди, кейин 
тезлашади (харорат 1°С га кутарилганда нафас 1 дак,икдда 3 га оша- 
ди), инфекцион иситмада интоксикация туфайли нафас сони 2 -3  
марта ошиши мумкин;

— \азм кдпиш: \азм кдлиш безларининг секретор функцияси ва 
ичакнинг мотор функцияси хамда ишта^а камаяди, к&бзиятучрайди;

— буйраклар: диурез узгаради (юкорига кдралсин).
Иситманингортикча к,изишдан (гипертермия) фарки:
— иситмада терморегуляция сакланади, унинг кайта курилиши 

юк,ори даражада амалга оширилади. Гипертермияда терморегуляция 
бузил ади.

— иситманинг сабаби пироген моддалар хисобланади, ортик^ча 
к,изиш эса иссикдикнингташкарига берилишини к,ийинлаштирувчи 
(экзоген ортикча кизиш) ёки организм ><ужайраларидаоксидланишни 
фосфорланишдан ажратувчи (эндоген ортицча кизиш) омилларга 
боглик^

— иситмада тана \арорати атроф-му\ит хароратига боглик, эмас. 
Ортик,ча кизиш эса асосан му\ит \ароратининг кутарилиши билан 
борлик,;

— иситма организмнинг химоя -  мослашиш реакцияси \исобла- 
нади. Ортик,ча к^зиш организм учун хквфли.

Иситманинг биологик ахамияти. Органик дунё эволкшияси даво- 
мида пайдо булган иситманинг куйидаги ижобий томонлари мав- 
жуд: микроблар \аёт фаолияти сусаяди, антитаналар ишлаб чик,ари- 
лиши, фагоцитоз кучаяди, жигарнинг антитоксик функцияси, ге- 
матоэнцефалик барьер роли фаоллашади ва б.к,. Аммо харорат хдддан 
ташкдри кутарилган \олларда марказий асаб тизими функциясининг 
бузилиши (хушнинг хиралашиши, талвасаланиш ва б.к, ) шаклида 
номак,бул окибатларга олиб келади.

Иситма реакциясининг фойдали томонлари (пиротерапия) купгина 
касалликларни даволашда кулланилади. Пиротерапияни биринчи марта 
Вагнер -  Яурегг куллай бошлади ва захм касаллигини сунъий исит
ма билан даволашга багишланган ишлари учун 1916 йилда Нобел 
мукофотига сазовор булди. Х,озирги вак,тда пиротерапия марказий ва 
периферик асаб тизими касалликлари, хавфли гипертония, тери- 
таносил (захм, сузак), тери (экзема) касалликларини, упка сили-
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нинг кавернозли шакли ва б.кларни муваффакиятли даволашда кулла- 
нилади. Сунъий лироген моддалар экилган микроблардан уларни бал
ласт моддалардан тозалаш усули оркали олинади. Замонавий тиббиёт 
арсеналида куй и да ги тозаланган пирогенлар: пирогенал (Россия), 
пирексаль (Германия), пиромен (АКД1) ва б .клар мавжуд.

Эрта ёшдаги болаларда терморегуляция ва иситма реакциясининг 
хусусиятлари. Бола организми нотургун гомойотермия билан тав- 
сифланади. Болалар теэда кизийдилар ва совук кртадилар. Уларда физик 
иссикликрегуляцияси такомиллашган эмас, кимёвий эса етарли да- 
ражада ифодаланган булади. Чак,алокларда иситмада TypFyn равишда 
\арорат кутарилмайди, сакраб туради. Болаларда бир ёшгача стафи
лококк ва вируслар чакирган иситмада умумий интоксикация ва 
талвасаланиш билан кечадиган них,оятда юк^ори харорат (4 PC гача) 
кузатилади. Иситмада болаларда кузатиладиган талвасаланиш реак- 
цияларининг ривожланиши механизми мия пустлокости тузилмала- 
рини, пустлокнинг тормозловчи таъсиридан чикиши ва стриопалли- 
дар тизимнинг к^зралиши билан тушунтирилади. Бундай \олатларда 
антипироген моддаларнинг (ацетилсалицил кислота ва б.к)> кулла- 
нилиши Узини окдайди. Бунга простагландин Е, ва Е2 лар блокадаси 
оркали эришилади.

Машгулотда бажариладиган амалий ишлар ва узлаштирилиши 
лозим булган амалий куникмалар билан танишиш

1-иш. Экспериментал пирогеналли иситма.
Пирогенал — липополисахарид булиб, экилган Salmonella typhi 

дан олинади. Пирогенал эритмаси тиник ва рангсиз. Унингфаоллиги 
минимал пироген дозада (МПД) ифодаланади. МПД — модданинг 
минимал микаори б^либ, куён венасига юборилганда хароратнинг
0,6°С к^тарилишига олиб келади. Пирогенал препарати ампулаларда
1 мл туртта \ар хил концентрацияли: 100, 250, 500, 1000 МПД да 
ишлаб чикдрилади.

Массаси 150 — 190 г каламушга тажрибадан 18 — 20 соат олдин 
овкдт берилмайди. Амалиёт дарсида электротермометр ёрдамида рек- 
тал хдрорат улчанади, нафас олиш сони ва туси аникуганади. Сунг 
Корин б^шлигига кайнатиб олинган туберкулин шприци билан 50 
МПД пирогенал юборилади. Пирогенал юборилгандан 15, 30, 45, 
60 ва 90 дак- кейин х,арорат улчанади, 1 дак- нафас сони аникдана- 
ди, шиллик кават рангига ва хайвон холатига эътибор берилади. 
Одатда иситмали \айвон кузгалган, нафас ва пульси тезлашган, 
шиллик каватлар кизарган булади. Натижалар жадвалга ёзилади (2- 
жадвал), \арорат эгри чизига чизилади, \арорат к^тарилиш даража- 
сига караб иситма кайси эгри чизикка мансублиги аникданади.
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Житомир: каламуш, ампулали пирогенал, туберкулин ш прици, 
корнцанглар, вазелин, тиббиётда ишлатиладган термометр ёки элек
тротермометр, пахта, спирт, ш иш а цалпоктаглиги билан.

2-иш. ^ар хил иситма турларида ^арорат эгри чизирини чизиш.

2-жадвал

В акт, дацицаларда Харорат 1 дац. нафас олиш сони

Тажрибагача
15
30
45
60
75

АУДИТОРИЯ ИШИ

Мавзуни орзаки му^окама цилиш. Амалий иш ларни мустакдл 
бажариш ва амалий куникмаларни узлаштириш

Куйидаги ишларбажарилади:
1) экспериментал пирогеналли иситма чак,ириш;
2) \ар хил иситма турларида \арорат эгри чи зи р и н и  чизиш. 
Талаба каламушда унга пирогенал юборганда иситма реакцияси

нусхасини яратиш, электротермометр ёрдамида ректал тана харора- 
тини Улчаш ва *арорат эгри чизикдарини чизишни билиши керак.

Эксперимент баённомаси ва хулосаларини ёзиш

Талаба мустакдгс равишда пирогенал юборилган иситмали \ай- 
вонни кузатиб, унинг нафас олишини санаш, \амда тана \арорати- 
нинг узгариши ёзилган жадвал маълумотлари асосида баённома ту- 
зади. \арорат кутарилиши даражасига к,араб иситма тури туррисида 
хулосалар кдпади.

Мустакдл равишда ^арорат эгри чизикдари жадвали тулдиради 
(3-жадвал), \арорат \ар хил эгри чизикдарига хос кундалик ^арорат 
узгаришини *амда бу эгри чизик^ар кузатиладиган касалликларни 
аник^айди.

Вазиятли масалаларни ечиш

1-масала. Учта — интакт, экспериментал тиреотоксикозли ва ол- 
диндан куп марта глюкокортикоидлар юборилган куёнда пирогенал 
юбориш оркали экспериментал иситма чак^рилган.
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1. Курсатилган иситма нусхалари вариантларида пирогеналга ре
акция бир типли буладими?

2. Агар булмаса, нима учун?
2-масала. Учта куёнлардан биринчисининг венасига динитрофе

нол (0,02 г/кг), иккинчисининг мушагига — пирогенал (0,01 г/кг), 
учинчисининг мушагига — 0,5 мл скипидар юборилган.

1. Кдйси \олатда иситма ривожланиши кузатилади ва нима учун?
2. Кдйси холатда иситма ривожланмайди?

3-масала. 32 ёшли, В. исмли беморда тусатдан кдтгик,бош орриги, 
заифлашиш, орка мушакларида, кул-оёк^арида огрик,, бурун беки- 
лиши, кдптираш пайдо булган. харорат тез 39,2° С гача к>тарилган. 
Чак,ирилган шифокор грипп ташхисини куйган.

Бу мисолда иситманинг ривожланиш механизмлари нималардан 
иборат?

4-масапа. А. исмли беморда пайпаслаганда тери совук, ва курук,. 
Субъектив бемор калтирашни сезади, унда титраш кузатилади. Б. 
исмли беморда пайпаслаганда тери иссик, ва нам. Бемор танасининг 
кдезиб кетганлигини сезади.

Бу икки беморда иситманинг к,айси даврлари мавжуд?
5-масапа. М. исмли беморнинг холати огирлашган. Хар куни кеч- 

га бориб харорат 39—40° С гача кутарилади. Кечаси куп тер ажрали- 
ши натижасида харорат нормагача ва ундан хам пасаяди. Харорат- 
нинг бир кеча-кундузда узгариши 4—5° С ташкил килади.

1. Харорат эгри чизигининг бу типи кандай номланади?
2. Бу иситма к,ачон кузатилади?

Интеграция амалга оширнлиши лозим булган фанлар

1. Умумий жарро\лик.
2. Болалар ва ички касалликлар пропедевтикаси.
3. Инфекцион касалликлар.

Харорат эгри чизигининг асосий турлари
3-жадвал

Иситма
нинг узбек 

ва лотин 
тилларида 

номи

Касаллик кечиши давомида \арорат эгри 
чи зи ^ари

Харо- 
рат- 
нинг 

кунда- 
лик уз- 
гариш- 

лари

Бу
харорат

тури
кузати-
ладиган
касал-р

1 2 3 4 5 6 7 8

Э К Э К э к э к Э К э к э к э к

Доимий
РеЬпв
сопйпиа

40
39
38
37
36
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Бушашти-
рувчи
РеЬпз
гетШега

40
39
38
37
36

Кур - 
курловчи 
РеЬш 
¡тегггииепБ

40
39
38
37
36

Холдан
тойдирувчи
РеЬпз
Ьес11са

40
39
38
37
36

Кдйтала-
нувчи
РеЬпв
гссиггет

40
39
38
37
36

А т и п и к

РеЬпз
аШур1са

40
39
38
37
36

Изо%: эрта билан улчанган \арорат «Э», кечкурун улчанган \арорат 
«К» графаларига туширилади.

12 - МАШРУЛОТ 

М а в з у : ИММУНОПАТОЛОГИК ЖАРАЁНЛАР. АЛЛЕРГИЯ

Машгулот мацсади. Талаба куйидагиларни билиши керак:
1) иммун тизим етишмовчилигининг асосий шакллари (бирлам- 

чи ва иккиламчи иммунодефицитлар), одамнинг ортгирилган имму
нодефицит синдроми (ОИТС) патогенезини;

2) аллергия таърифи ва умумий тушунчаси, аллергенлар турла- 
ри, аллергик реакциялар типлари, уларнинг механизмлари, орга
низм аллергик кбайта курилишининг боск,ичларини;

3) экспериментда умумий анафилакция реакциясини (денгиз 
чучк^асида анафилактик шок) ва «ма^аллий» аллергик феноменлар- 
ни чак;ириш, уларнинг ривожланиш патогенези, аллергияда орга- 
низмнинг гипо — вадесенсибилизацияси й^лларини;
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4) хомила иммун конфликтининг асосий шакллари ва окдбатла- 
ри, аллергияда наслий мойилликнинг роли, диатезлар патогенезида 
аллергиянинг ахамиятини.

АУДИТОРИЯДАН ТАШКАРИ МУСТАКИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар буйича заминий билимлар 
даражасини текшириш

1. Иммунитет нима, унинг биологик роли?
2. Иммунитет туфисидаги фан к,андай аталади? Унга асос солган 

олимларни айтинг.
3. Иммунитет турлари.
4. Ортгирилган иммунитет кдйси гурухдарга булинади?
5. Антигенлар нима, уларнинг асосий хусусиятлари нимадан иборат?
6. Гаптенлар нима?
7. Антитана нима? Иммуноглобулинларнинг беш синфини айтинг?
8. Организмда иммун жавоб кдндай амалга оширилади?
9. Крн иммунокомпетентхужайраларини айтинг.

Мустацил тайёрланиш учун курсатмалар

Асосий адабиётлар:
Патологическая физиология /Под ред. А Д. Адо, Л. М. Ишимовой. — 2 — е 

изд., перераб. и доп. -  М.: Медицина, 1980, с. 125—143.
Патологическая физиология /Под ред. чл.- корр. АМН СССР Н. Н. Зай

ко. - 2 - е  изд., перераб. и доп.- Киев: Виша школа, 1985, с. 100—122. 
Петров Р. В. Иммунология. -  М.: Медицина, 1982.- 367 с.
Хаитов Р. М. Манько В. М.. Алексеев Л. П. и др. Иммуногенетика и 

иммунология: резистентность к инфекции. — Ташкент: Изд-во им. Ибн 
Сипы, 1991,-456 с.

Н. X- Абдуллаев, X- £• Каримов/Патофизиология. Т.: АбуАли ибн Сино 
номидаги тиббиёт нашриёти, 1998, б. 240 — 267.

Патофизиология /Под ред. А. Д. Адо, М. А. Адо, В. И. Пыцкого и др. М.: 
Триада-X, 2002, с. 101 -  124.

Кушимча адабиётлар:
Адо А. Д. Общая аллергология. — М.: Медицина, 1970, 278 с. 
Беклемишев Н. Д. Иммунология и иммунорегуляция (при инфекциях, 

инвазиях и аллергиях). М.: Медицина, 1986.
Беклемишев Н. Д. Иммунитет и аллергия. — Иммунология, 1983, № 6, 

с. 78-81.
Брондз Б. Иммунотерапия в онкологии. — Врач, 1991, № 4, с. 26-28. 
Воронцов И. М., Маталыгина О. А. Болезни, связанные с пишевой 

сенсибилизацией у детей. М.:Медицина, 1986.
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Гущин И. С. Об элементах биологической целесообразности аллерги
ческой реактивности. — Пат. Физиол., 1979, № 4, с. 3-11.

Клиническая иммунология и аллергия /  Под ред. Л. Йегера: пер. с »ем.
-  М.: Медицина, 1990, т.1, 2, 3.

Косяков П. Н. Иммунология в современной медицине. -  Вести. АМН 
СССР, 1979, № 1, с. 14.

Линденбратен В. Д., Турбина Л. В. Тесты по патофизиология II уровня 
усвоения.—Хабаровск, 1981.

Петров Р. В. Иммунология и иммуногенетика. — М.: Медицина 1976 -  336 с.
Пыикий В. И., Адрианова Н. В., АртомасоваА. В. Аллергические забо

левания. -  Изд. 2 —е, переаб. и доп. -  М.:Медицина, 1991.-366 с.
Рябов С. И., Ракитянская И.А., Шугко А. Н. Почки и система имму

нитета. -Л .: Наука, 1989. -150с.
Транквилитати Н. Н. Методические указания к практическим заняти

ям по патологической физиологии. — Донецк, 1980.
ФонталинЛ. Н., Певницкий Л. А. Иммунологическая толерантность. — 

М.: Медицина, 1978. — 284 с.
Чеснокова Н. П., Берсудский С. О. Вопросы и ситуационные задачи по 
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Асосий укув саволлари

1. Р. В. Петров буйича иммунитет тушунчасинингтаърифи, Т - ва 
В — иммун тизим тавсифи.

2. Иммун жавоб механизми туррисида \озирги замон тушунчаси.
3. Иммунтанкислик хрлатлар (бирламчи ва иккиламчи иммун тан- 

к^сликлар).
4. Одам орттирилган иммунтанкислик синдроми (ОИТС) этио- 

логияси ва ривожланиш механизми.
5. Аллергия тушунчаси ва умумий тавсифи. Аллергия ва иммуни

тет узаро муносабатлари.
6. Аллергенлар туррисида тушунча. Экзо - ва эндоаллергенлар (Адо

А. Д., 1970).
7. Аллергик реакция типлари. Асосий боск?*члари ривожланишини 

тавсифи.
8. Анафилактик шок патогенези (Гущин И. С., 1979).
9. Сенсибилизация, унинг турлари. Гипосенсибилизация, десен

сибилизация, унингусуллари.
10. Чакдлокугар аллергияси. Болаларнинг аллергизацияланиш ман- 

балари. Диатезлар патогенезида аллергиянинг а^амияти.

Аннотация

Иммунитет — Р. В. Петров (1982) таърифи буйича -  организм- 
нинг узида генетик ёт информация ташувчи тирик тана ва модда-
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лардан химояланиш усулидир. Унинг асосий вазифаси -  организм 
хужайрасидан генетик фарк кдгтадиган хужайрани — у ёт хужайрами 
ёки шу тана хужайраси б^ладими, аммо генетик нуктаи назардан 
узгарган хужайрани — йук цидишдан иборат. Иммун жавоб лимфо- 
ид тизим — иммунитет аъзолари оркали амалга оширилади. Лимфоид 
тизимда марказий (айрисимон без, Фабрициус турваси, кумик гу- 
ру\ли лимфатик фолликулалар -  пейер тошмалари,) ва периферик 
(лимфатик тугунлар, талок, кон) аъзолар фарк килинади. Иммун 
тизим *амма ^ужайралари асоси кон яратувчи устун хужайра хисоб- 
ланади. Бу узини-узи таъминловчи полипотент хужайра лимфоид 
Хужайра (Ь!5С -  лимфоид устун хужайра), яъни Т — ва В — тизим 
лимфоид хужайралари умумий «аждодларининг» \осил б^лишини 
таъминлайди. ЬБС икки типдаги хужайра — РТС (Т — хужайра утмиш- 
доши) ва РВС (В -  хужайра утмишдоши) хрсил булишига олиб 
келади, улардан эса лимфоцитларнинг Т — ва В — популяциялари 
ривожланади (Косяков П.Н., 1979).

Т—лимфоцитларни РТС дан ривожланиши иммун тизимнинг мар
казий аъзоси — айрисимон безда, унинг эпителиал хужайралари ва 
гуморал медиаторлар таъсирида руй беради. Тимик гуморал омил 
(тимозин, тимопоэтин ва б.к ) конга тушади. У Т -  лимфоцитлар
нинг айрисимон бездан ташкарида етилишини таъминлаш хусусия- 
тига эга. Тимик лимфоцитлар (тимоцитлар) учта мустакил типдаги 
лимфоцитларни: Т -  ёрдамчилар (хелперлар), Т  — эффекторлар ва Т
— супрессорларни \осил килади ва кон айланиш ва периферик лим- 
фотик аъзоларига етказиб туради. Т — эффекторлар антиген стиму- 
ляцияси таъсирида хужайра типли иммун реакцияларни амалга оши- 
рувчи сенсибилизацияланган лимфоцитлар клонининг (киллерлар) 
тупланишини таъминлайди. Устун хужайраларнинг ривожланишини 
регуляция киладиган Т-дифференцияловчи ёки Т—регуляцияловчи 
хужайралар хдм фарк килинади.

Бу — хужайралар утмишдошлари хали маълум булмаган сабаблар 
таъсирида илгари 1§М синтезлаган, аммо устки иммуноглобулин 
рецепторлари булмаган В - олд хужайра боскичи оркали кумикда 
б^ладиган 1§М рецепторли В—лимфоцитларга айланади. Бу лимфо- 
цитлардан х,ар хил типдаги В - лимфоцитлар (В — эффекторлар, В - 
супрессорлар, В - хелперлар) хосил б^лади ва приферик лимфоид 
аъзоларга етказиб берилади, улар ^М , 1§С, ¡¿»А, 1§Е синфли 
антитаналар ишлаб чикариш кобилиятига эга б^лган плазматик 
хужайралар тупланишини таъминлайди. Мембранасида учун фа- 
кат ЕсЯ ташувчи ва Т -  ёки В -  лимфоцитларга хос бошка устки 
тузилмалари б^лмайдиган ноль лимфоцитлар \ам  фарк килинади. 
Макрофаглар махсус гистогенезга эга булиб, улар 1£С дан эмас, 
балки кон яратилишининг гранулоцитар куртаги билан умумий булган

www.ziyouz.com kutubxonasi



кон яратиш утмишдошларидан хосил булади. Шундай кдлиб, етил- 
ган Т- лимфоцитларнинг (хелперлар, эффекторлар ва супрессорлар) 
ва В — лимфодитларнинг (IgG, М, А) бир неча типлари ва макро- 
фаглар специфик иммун реакцияларнинг хамма мажмуини таъмин- 
ловчи энг асосий хужайра шериклари (партнерлари) хисобланади.

Иммун жавоб механизми тугриснда хозирги замон тушунчаси. Орга
низм иммун жавоби ривожланишида уч типдаги: Т-, В- лимфоциг- 
лар ва макрофаглар (А- хужайралар -  accessorius — ёрдамчи сузидан 
олинган) иштирок килади. Антиген билан биринчи навбатда макро
фаглар контакт кдпади. Макрофаглар уни ушлаб олади ва кдйта иш- 
лайди. Натижада антигеннинг куп кисми гидролизланади, ёт ок;сил 
антиген детерминантини ташувчи кам кисми эса А- хужайра юзаси- 
га чикдди, у ерда ёт пептид макрофаг гисто мос келмаслик молеку- 
ласи билан богланади (Брондз Б., 1991). Антиген тугрисидаги ахбо- 
ротни Т —■ хелперларга узатувчи комплекс хосил булади. Т— лимфо- 
цитлар булина бошлайди, «етилади» ва В—лимфоцитларга таъсир 
к^лувчи гормонал омил (интерлейкинлар ва б.к,-) ажратади. Т - ва В
— лимфоцитлар орасида мураккаб узаро таъсир механизми (коопера
ция) мавжуд. Т  -  хелперлар (ёрдамчилар) лимфоцитларга антитана- 
лар ишлаб чикдришда ёрдам, к^рсатади, Т- супрессорлар В -  лимфо
цитлар фаоллигини пасайтиради, антитаналар ишлаб чикдрилишини 
блоклайди. Т — киллерлар (к,отил) ёт хужайраларни йук кдпади.

Иммунопатологик холатларга тугма (бирламчи) ва ортгирилган 
(иккиламчи) иммунтанк,исликлар, аллергия ва аутоиммун жараён- 
лар киради (Косяков П. Н., 1979).

Бирламчи иммунтанкисликлар иммункомпетентхужайраларнинг 
(лимфоцитлар) етилишидаги наслий хосил булган дефект (нуклон) 
билан тавсифланади. Улар асосида Т- ва В — иммун тизими дефекти 
ва унинг комбинирланган шакллари ётади. Т - иммун тизими де
фекти экспериментда хомила ёки чак,алокдарда тимэктомия ёрдами- 
да чак,ирилади. Хайвонларда к,онда лимфоцитлар микдорининг кес- 
кин камайиши хужайра иммун реакцияларининг пасайиши, турли 
инфекцияларнинг ривожланиши, усишнинг тухташи билан тавсиф- 
ланувчи ва ^лим билан кечувчи вастинг — синдроми ривожланади. 
Одамда учрайдиган айрисимон без тугма гипоплазияси наслий тусга 
эга ва Ди Джордж синдроми деб номланади. Унда хужайра типли 
иммунологик реакцияларнинг булмаслиги билан бир к,аторда к;он 
айланиш тизимида нук,сонлар, юзда, халконсимон без ва кдлкрнси- 
мон без олд безида дефектлар булади. В - хужайраларнинг тугма 
тулик, булмаслиги агаммаглобулинемияга ёки Брутон касаллигига 
олиб келади. Бу касалликда плазматик хужайралар хамма типлари- 
нинг хосил булиши блокланади, IgG микдори 10 баровар, IgA ми^- 
дори эса 100 баравар камаяди. Касалликжинс билан бокланган холда
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берилади ва урил болаларда намоён булади. Бунда Т-лимфоцитлар 
реакцияси сак^анади. Т-ва В—лимфоцитлар функциясининг бузи- 
лиши билан кечувчи бирламчи иммунотанцисликнинг комбинир- 
ланган шакли Луи Бар синдромида (аутосом — рецессив типли на- 
слдан наслга берилиш) кузатилади. Айрисимон без бу касалликда 
куртакхолатдакрлади. Т-лимфоиитлар сони камайган, IgA булмайди, 
IgG микдори камайган ёки нормал, IgM микдори хам нормал. Син
дром телеангиэктазия ва атаксия билан бирга кечади. Вискот — Олд
рич синдромида иммунодефицитнинг комбинирланган шакли тром- 
боцитопения ва экзема билан кечади. 10 ёшдан юкрри утил болалар
да намоён булади. Т — лимфоцитлар тизими функцияси ва гуморал 
иммун реакциялар (IgM микдори кескин камайган) кучайиб борув- 
чи шаклда бузилади.

Иккиламчи иммун танк^сликлар инфекция, интоксикация, ци- 
тостатик моддалар, травма, гиповитаминоз таъсирида ривожланади. 
Бунда купинча иммуноцитлар генези ва функцияси бузилади. Т — 
киллерлар дефицити натижасида царит ва усма ривожланиши юза- 
га келади деб хисоблашади. Хелперлар дефицитида инфекцион ка- 
салликларнинг ривожланишига мойиллик ривожланади. Супрессор- 
лар дефицити окибатида организмнинг уз хужайра ва тУкималари- 
га к,арши антитана хосил цилиши билан кечадиган аутоагрессия 
руйберади.

Орттирилган иммунотанцислик синдроми (ОИТС) организмга 
ВИЧ —1 ва ВИЧ-2 нинг (одам иммунодефицити вируси) тушиши 
натижасида ривожланади. Касаллик манбаи касал одам ёки ташувчи 
сотом  одам хисобланади. Касалликни юцтириш йуллари: жинсий 
(гомо - ва гетеросексуал) ва к,он оркали. Хавф-хатар турдирувчи 
гурухпар: гомосексуалистлар, наркоманлар, тартибсиз жинсий алоца 
к^лувчи шахслар, шунингдек крн препаратлари олувчи касаллар (ге
мофилия ва б.к,.). Патогенези: вирус Т - лимфоцитларда (хелперлар) 
жойлашади ва иммунтетни сусайтиради. Организмнинг бактериялар, 
замбуруглар, вирусларга нисбатан химоя реакцияси ва усмага к,ар- 
ши иммунтети пасаяди. Шундай кдпиб, одам организми хам инфек- 
цияларга, \ам хавфли усмаларга химоясиз булиб крлади. Узоцдавом 
кдладиган иситма, лимфатик тугунларнинг катталашиши, ич ке- 
тишлар, жиддий озиб кетиш, пневмониялар, усма жараёнлари — 
Капоши саркомаси ОИТС га хосдир. ОИТС XX аср улати деб ном 
олган, у бир неча ун минглаб инсонлар хаётини олиб кетмокда: 
дунеда бир неча миллион ОИТС вирусини ташувчилар бор.

Аллергия. Аллергия тушунчаси (юн. alios — узгача, бошка + ergon
— таъсир) 1906 й. Пирке томонидан тиббиётга организмнинг узгар- 
ган рективлигини ифодалаш учун киритилган. Аллергия — организм
нинг купинча антиген табиатли моддалар таъсирига нисбатан кучай-

www.ziyouz.com kutubxonasi



ган ва бузилган реакциясидир. Аллергия туфисидаги таълимот хозирги 
замон тиббиётининг энг мухим йуналишларидан бири б^либ кол- 
мокда (Адо А. Д., 1970). Аллергия чак,ирувчи моддалар аллергенлар 
дейилади. Организмга ташкаридан тушувчи экзоаллергенлар унинг 
узида хосил булувчи эндоаллергенлар (улар аутоаллергенлар дейи
лади) фарк, к,илинади. Экзоаллергенлар инфекцион (хдр хилдаги па
тоген ва нопатоген микроорганизмлар: бактериялар, вируслар, од- 
дий хайвонлар, замбурумар) ва ноинфекцион: чанг (усимлик, хар 
хил дарахтлар, утлар чанги), доривор моддалар (антибиотиклар, суль
фаниламид препаратлар, симоб, йод, маргимуш бирикмалари, бар- 
битуратлар), озик-овцат (сут, тухум, шоколад, балик,ва \.к.), маи- 
ший (уй чанги ва б.к,.), эгшдермал (юнг ва сочлар, хайвонлар 
Кэзрори), паразитар (гельминтлар ва б.к,.), ишлаб чицариш (буёк,- 
лар, бензин, бензол ва б.к, ) табиатли булиши мумкин.

Эндоаллергенлар иккита: табиий ёки бирламчи (мия, куз гавха- 
ри, мояк, кдлк>°нсимон без тукимаси) ва иккиламчи ёки орттирил- 
ган гурухдарга булинади. Булар организм тукимаси ок,силларининг 
денатурацияланиш махсулотлари (куйиш, нурлар, совук таъсирида 
хосил буладиган ва бошка аллергенлар) хисобланади. Комплекс ал
лергенлар: микроб + тукима, тукима + токсин узаро таъсири нати- 
жасида хосил булиши мумкин. Аллергенлар организмга тушиб уни 
сенсибилизациялайди, яъни организмни аллергенга сезгирлигининг 
ошиши холатига олиб келади. Сенсибилизациянинг икки тури фарк, 
килинади: фаол — организмга аллерген тушгандан кейин хосил булади 
ва аллергенга нисбатан антитаналар ёки сенсибилизацияланган лим
фоцитлар ишлаб чикарилиши билан тугайди; пассив — экспериментда 
интакт реципиентга фаол сенсибилизирланган донорнинг кон зар- 
доби ёки лимфоид хужайраларини юбориш оркали эришилади. Ан
титаналар аллергияда эркин ёки преципитирланувчи (серологик пре
ципитация реакцияси ёрдамида аникданади) булиши мумкин, 
улар кон ва организм суюкушкларида циркуляция келади ва ва 

ларга киради; преципитирланмайдиган (улар реагинлар дейила
ди) антитаналар чин аллергик антитаналар булиб, Е синфли имму
ноглобулин мансуб, улар хужайра — нишонларда фиксирланиш ху- 
сусиятига эга. Тукима базофилларида фиксирланган Е иммуноглобу- 
линларнинг антиген билан узаро таъсири бу хужайраларнинг дегра- 
нуляциясига олиб келади.

Аллергик реакциялар ривожланиш механизми б^йича турт типга 
булинади, уларнинг хар бири алохнда механизм ва узига хос медиа- 
торларт^пламига эга (Пыцкий В. И., 1991):

— I — тезкор типли аллергик реакциялар (ёки ТТГ — тезкор 
типли гиперсезгирлик). Уларнинг ривожланиш механизми антитана
лар -  реагинлар хосил булиши билан боглик- Улар ¡¿Е га киради,
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семиз хужайралар ва базофил лейкоцитларда фиксирланади. Антита- 
наларнинг аллергенлар билан узаро таъсири натижасида бу хужайра- 
лардан медиаторлар: гистамин, хемотаксик омиллар гурухлари, ге
парин, тромбоцит фаоллаштирувчи омил, лейкотриенлар ва б.к,- аж- 
ралади. Тезкор аллергик реакцияларга: анафилактик шок, Квинке 
шиши, атопик бронхиал астма (нобактериал табиатли астма, ривож- 
ланишида наслий мойиллик а^амиятга эга), дерматит, аллергик ри- 
нитлар киради;

— II -  цитотоксик типли аллергик реакциялар. G ва М синфли 
иммуноглобулинлардан иборат антитаналар ^осил булади. Антитана- 
лар хужайралар билан бирикади, натижада комплемент фаоллашади. 
Бу хужайраларнинг шикастланиши ва емирилишини чакиради. Ал
лергик реакцияларнингбутипи доривор аллергия, лейкопения, тром- 
боцитопения, гемолитик анемия, ча^алоклар гемолитик касаллиги- 
да кузатилади;

— III — тукиманинг иммун комплекслар билан шикастланиши 
(Артюс типи, иммунокомплементар типли). Аллергенлар сифатида 
бактериялар, вируслар, замбурумар, озик,-овк,атлар, доривор мод- 
далар хизмат кдпиши мумкин. IgG IgM синфли антитаналар преци- 
питирловчи х и с о б л а н а д и ,  улар антигенлар билан преципитат хрсил 
кдпади. Иммун комплексларни нейтрофиллар фагоцитрлайди, нати
жада лизосомал ферментлар ажралади. Иммун комплексларнинг чукиш 
жойларида протеолиз кучаяди, тукима шикастланади, яллигпаниш 
пайдо булади. Бу типдаги аллергик реакция зардоб касаллиги аллер
гик альвеолитлар, доривор, озик;-овк£т аллергияларида, ревматик 
артритда, тизимли к,изил волчанкада (югурик — тери силининг бир 
тури)учрайди;

— IV — секин ривожланадиган типли аллергик реакциялар (ёки 
СТГ — секин ривожланадиган типли гиперсезгирлик). СТГ реакция
ларга Пирке, Манту туберкулин синамалари киради, шунингдек у 
бруцеллез, захм, мохов, дизентерия ва бошка инфекцияларда, кон
такт дерматит, аутоаллергик касалликлар, кучириб куйилган тук,и- 
манинг (трансплантат) битиб кетмаслиги каби аллергияларда учрай
ди. Уларнингривожланиш механизми организмда сенсибилланган Т
— лимфоцитларнинг \осил булиши билан боглвд.

Хозирги вак^да Т — лимфоцитларда рецепторлар борлиги аник,- 
ланган, баъзан улар хужайра антитаналари деб ^ам ифодаланади (Ов
сянников В. Г., 1987). Р. В. Петров фикрича (1976) лимфоцитлар 
рецепторлари мембранага фиксирланган и мунноглобулинлардан иборат. 
Бундай лимфоцит аллерген билан бириккан вакл'да ундан лимфо- 
кинлар деб номланувчи моддалар ажралади. 12 тадан куп лимфокин- 
лар ажратилган (Овсянников В. Г., 1987). Бу Лауренс кучириш оми- 
ли, хемотаксик омил, МИФ — омил (макрофаглар миграциясини
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ингибирловчи вауларнинг шикастланган жойгатупланишига имкон 
берувчи), лимфоцитлар бласпрансформацияси омили ва б.клир. СТГ 
медиаторлари манбаи сенсибилланган Т — лимфоцитлар х,исоблана- 
ди. Медиаторлар ажралиши механизмида эркин радикаллар тизими 
ва перокси!цланиш жараёнига му\им рол берилади (Гущин И. С., 
Цынкаловский О. Р., 1990).

Хамма аллергик реакцияларнинг ривожланишида учта: иммуно
логик, патокимёвий (ёки биокимёвий) ва патофизиологик боскич 
фарк, кдлинади:

— иммунологик боск,ич организмга тушадиган аллергенларга кдр- 
ши антитаналар (сенсибилизирланган лимфоцитлар) \осил булиши 
билан тавсифланади ва антиген ва антитана узаро таъсир кдлиши 
билан тугайди. Бу даврда сенсибилизация \олати (сезгирликнинг 
ошиши) юзага келади;

— аллергик реакцияларнинг патокимёвий босцичи уларнинг тез- 
кор типида антиген + антитана хосил булишидан бошланади. Бу 
боск^чнинг мохияти ТТГ да биологик фаол моддалар — медиатор- 
ларнинг \осил булишидан иборат, улар томир утказувчанлигини 
оширади, бронхлар, ичак, бачадон силлик; мушаклари к,иск,ариши- 
ни, офик, ва ачиш сезгисини, шок холати, некроз ходисаси ва ал- 
лергиянинг бошкд куринишларини чак^ради.

СТГ биокимёвий босцичи лимфоцитларнинг антиген билан бе- 
восита контакта оркдпи амалга оширилади. СТГ медиаторлари — лим- 
фокинлар цитотоксик таъсирга эга булиб, хужайралар альтерация- 
сини чак,иради, шунингдек кондан тукимага лимфоцитлар ва мак- 
рофаглар мифациясини стимуллайди, бу уз навбатида тукиманинг 
мононуклеарлар билан инфильфацияланишига олиб келади;

— аллергиянинг патофизиологик босцичи -  функционал ва ту- 
зилиш со^асидаги бузилишлардир. У аъзо ва тизимларнинг шикаст- 
ланиши билан тавсифланади. Юрак-томир тизими томонидан узга- 
ришлар юракнинг кискариш сони ва кучи, артериал босимнинг па- 
сайиши, томир утказувчанлигининг ошиши ва шиш ривожланиши 
билан намоён булади. Нафас олиш аъзолари томонидан асфиксия ва 
бугилишга олиб келувчи бронхлар ва бронхиолалар силлик; мушак- 
ларининг цисцариши кузатилади, упка шишади (гистамин серото
нин, одамда эса MPC — А таъсири эффекти). Крн томонидан — 
йирик томирларда крн ивишининг секинлашиши кузатилади, ка- 
пиллярларда фомбоцитлар афегацияси кучаяди, томирларни беки- 
тувчи к,он лахтаси \осил булади. Жигарда к,он димланиш хрдисаси 
кузатилади, жигар функцияси етишмовчилиги ривожланиши мум- 
кин. Асаб тизими томонидан асаб рецепторларининг китшуганиши 
натижасида офик,, ачишиш, цичишиш пайдо булади. Аллергия ри- 
вожланиш механизми учинчи боск,ичи — хужайраларнинг лимфо-
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цитлар, киллерлар ва гуморал антитаналар билан бевосита шикаст- 
ланиши, антиген ~ антитана комплекси билан индуцирлаган биоло
гик фаол моддалар таъсиридан иборат. Купинча аллергик реакциялар 
лейкоцитлар эмиграцияси ва хужайралар инфильтрацияси билан ку- 
затиладиган шамоллаш сифатида ривожланади. Тезкор типли аллер
гик реакдияларнинг огир шакли анафилактик шок \исобланади.

1902 й. Риши ва Портье томонидан таърифланган анафштксия 
\олати организмга ёт оцсилни такроран парентерал юборилишида 
ривожланади. «Анафилаксия» термини (юн. ana — тескари, к^арама - 
Карши таъсир + phylaxis — *имоя) \имоясизлик \олатини билдира- 
ди. Анафилактик шокнинг классик манзараси денгиз чучкачасида 
кузатилади. Денгиз чучкдчасида анафилактик шокни чакириш учун, 
у олдин териси остига кичик дозада от зардоби юбориб сенсибилла- 
нади. Бу сенсибилловчи, яъни сезувчанликни оширувчи (лат. sensibilis
— сезувчан) дозадейилади. 10—14 кундан кейин фаол сенсибилиза- 
цияланиш \олати ривожланади. С^нг от зардоби такроран венага 
юборилади (у «х,ал кдпувчи» доза дейилади) ва бу доза сенсибил
ловчи дозадан 10 баравар куп булиши керак. Одатда 2—3 дак  даво- 
мида анафилактик шок манзараси ривожланади: хайвон безовтала- 
нади, туклари хурпаяди, аксириш ва йутал пайдо булади, денгиз 
ч^чкачаси панжалари билан бурнини кдшийди, нафас кийинлаша- 
ди, олдин у тезлашади, кейин сийраклашади ва талвасали туе ола- 
ди, ихтиёрсиз дефекация ва сийдик ажралиши кузатилади, чучкдча 
ёнбошига йикилади, умумий талвасаланиш ривожланади ва улади. 
Х,айвон ёрил ганда упка шишганлиги аникланади. Улим сабаби — брон
хоспазм натижасида ривожланадиган асфиксиядан иборат. Анафи
лактик шокнинг \айвонлар тури буйича фарк^: денгиз чучкдчасида 
анафилактик шокнинг асосий звеноси бронх ва бронхиолалар сил- 
jjhk, мушаклари спазми \исобланади, итларда — жигар веналари спаз- 
ми, дарвоза вена тизимида юракка крн ок,иб келишининг камайи- 
шига олиб келувчи кон тупланиши, кон босимининг пасайиши, 
юракнинг тухташи; куёнларда — упка артериолалари спазми ва улар- 
нинг юракни унг к,исми етишмовчилигидан Улиши хос. Одамларда 
шок манзараси, унинг денгиз чучкдчаларида ривожланишига ухшайди.

И. С. Гущин (1979) акад. А. А. Адо лабораториясида ^ужайрадара- 
жасида утказган изланишларида анафилактик шокнинг \имоя роли 
\ам булиши мумкинлигини аниклаган. Жумладан, биологик фаол 
моддаларнинг ажралиши ̂ ужайра мембранаси шикастланиши нати- 
жаси булмай, балки хужайра функциясининг фаоллашиши цитоп- 
лазмада сакланувчи биологик фаол моддаларни секрецияси билан 
богликэканлиги курсатилган. Бу жараён АТФ нинг ажралиб чикиши 
\исобига руй беради. Аллергияга карши функцияни эозинофиллар 
^ам бажаради, улар аллергик жараённинг кейинги ривожланишла-
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рини тормозлайди. Бу арилсульфатаза (MPC — А га к,арши царатил- 
ган), гистаминаза (гистаминга карши), фосфолипаза (тромбоцитлар 
агрегацияси омили фаоллигини йук, килади) ва б.к;.дир. Аллергия- 
нинг биологик максадга мувофикушктомонлари аллергенларни то- 
пиш ва йук кдлишга кдратилган. Анафилактик шок Угказгандан кейин 
антианафилаксия холати, яъни аллергенга сезгирликнинг йукрлиши 
юзага келади, натижада антиген организмдан бартараф кдпинади.

Организм умумий аллергизацияланишининг м!а*аллий куриниш- 
лари — Артюс — Сахаров феномени \исобланади. У от зардобини 
тери ости га 1 \афта интервал билан куп марта инъекция кдлиш, 4—
5 инъекциядан кейин зардоб юборилган жойда инфильтрат х,осил 
булиши билан ифодаланади, кейинчалик шу жойда некроз Учоги ва 
аник, ифодаланган яллигланишли яра вужудга келади. Артюс — Са
харов феномени механизмида конда преципитинлар тупланиши ва 
иммун комплексларнинг (преципитатларнинг) \осил булиши етак- 
чи рол уйнайди, преципитатлар капиллярлар эндотелийсини шикаст- 
лайди ва яллигланиш чакиради.

Аллергия ва иммунитетнингузаро таъсири. Иммунитет организм- 
нинг хамма генетик ёт моддалардан химояланиш реакцияси хисоб- 
ланади. Аллергия — аллергенларга нисбатан юцори реакция булиб, у 
салбий клиник эффект (масалан енгил вазомотор ринит, конъюнк- 
тивитдан то жуда огир анафилактик шоккача) билан кечади. Хам 
аллергия хдм иммунитетда амалий жи^атдан энг му^им ролни бир 
хил механизмлар уйнайди. Масалан гуморал иммунитетда IgG, IgM, 
IgA лар ишлаб чик,арилади, аллергик реакциянинг тезкор типида 
\ам, шунингдек иммуноглобулинлар, аммо купинча IgE ишлаб чи- 
карилади. Фарк, шундан иборатки, IgG нинг антиген билан ÿ3apo 
таъсири купинча кузга ташланиб турадиган клиник намоён булувчи 
окибат чакирмайди, IgE нинг антиген билан узаро таъсири унинг 
дезинтеграцияланишини чакирса \ам  бузилган патологик реакциялар 
билан кечади. Бу шу билан тушунтириладики антиген + антитана 
(IgE) реакцияси аджайра (базофиллар, семиз хужайралар) юзасида 
руй беради ва уларнинг шикастланиши гистаминсимон моддаларнинг 
ажралиши ва унга хос ок^батларнинг юзага келишига олиб келади.

Иммунитет ва аллергия узаро муносабатларини ечиш масаласи 
амалий жи\атдан нихрятда му\им. Чунки бир хил антигенга (KÿK 
йутал вакцинини юбориш) айрим одамларда факдт иммун к;айта 
курил и ш содир булади, бошк,аларда эса кук йутал кузгатувчисига 
иммунитет хрсил булса \ам у жиддий гиперергик реакциялар ри- 
вожланиши оркали амалга оширилади. Бу иккита бир-биридан узок 
куринишлар орасида утувчи шакллар ^ам булиши мумкин. Бундан 
ташк,ари битта индивидуум \аётининг \ар хил даврларида бу реак- 
цияларнинг турлича намоён булиши \ам кузатилиши мумкин.
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Бундай ухшашликлар хужайра типли реакцияларда \ам кузга таш- 
ланади. Т — ^ужайраларнинг^ар хил типлари утказилган трансплан
татам кабул килмаслиги, ёт антигенга нисбатан киллерлик функци- 
яси, усма хужайраларининг дезинтефацияси ва чикдриб ташланиши 
ва бошца \имоя (иммунологик), реакциялари билан богликбулади. 
Аммо улар секин ривожланувчи аллергик реакцияларни (енгиддан то 
о т р  шаклигача) *ам чакиради. Улар орасидаги фаркорганизмнинг 
генетик хусусиятлари, *амда булиши мумкин булган давомли нохуш 
экологик таъсиротлар (масалан, пестицидлар, бошка кимёвий за^ар- 
ловчи моддалар, узок муддатли радиация) билан тушунтирилади,

Шундай килиб юкорида келтирилганлардан куриниб турибдики, 
иммунитет ва аллергияни бириктирувчи умумийлик, бу аслини ол- 
ганда у ёки бу реакцияларда иштирок кдлувчи иммун механизмла- 
рининг бир типлиги, уларнинг организм учун \имоя ва фойдали 
булган хусусиятидир. Аллергия ва иммунитет орасидаги фарк шун- 
дан иборатки, аллергик реакциялар учун х,имоядан ташкдри шикаст- 
ланиш \ам  патогномдир (гиперергик тусга эга яллигланиш — шиш, 
бронхоспазм, тери кичиши, цитотоксик ва цитолитик эффект, шок).
В. И. Пыцкий ва \аммуаллифлар. (1991) бу \акда шундай деб ёзиша- 
ди: «Антигенга нисбатан шикастланиш булмаса биз бу реакцияни 
иммун реакция деб атаймиз. Шикастланиш булса биз худди шу реак
цияни аллергик реакция деб атаймиз». Шундай килиб, «аллергик 
реакциялар бир вактнингузида \ам  \имоя, *ам шикастланиш булиб, 
организм учун \ам фойдали \ам  зарарлидир». Шу нукгаи назардан 
муаллифлар фикрича аллергиянинг аникрок таърифи куйидагича 
булиши мумкин: «аллергия (специфик) — организмнинг иммун ре- 
акцияси булиб, уз тукимасининг шикастланиши билан кузатилади, 
бу эса иммунитетда булмайди.

Гипо — ва десенсибилизация — сенсибилизацияланган организм
нинг антигенга сезгирлигининг камайиши ёки юкори сезгирлик- 
нинг тулик равишда бартараф этилишидир. Бемор организмига спе
цифик аллергеннинг кичик, ошиб борувчи дозасини такроран юбо- 
риш оркали специфик гипосенсибилизация чацириш мумкин. Ри- 
вожланиш асосида IgE *осил булиши ётадиган аллергияларда (пол- 
линоз, бронхиал астманинг атопик шакли, риносинуситлар, эшак 
еми касаллиги ва б.к) яхши натижаларга эришилади. Специфик 
гипосенсибилизация механизми мураккаб булиб, охирига кддар Урга- 
нилган эмас. Атопик касалликларда уни блокирловчи деб номланув- 
чи антитаналар \осил булиши билан боглашади, у организмга туша- 
диган аллерген билан бирикади ва шу билан бирга унинг IgE антита- 
налари билан контактининг олдини олади. Кейинчалик бу жараёнга, 
чамаси, аллергенга нисбатан иммунологик толерантликнинг ривож- 
ланиши кУшилади (Пыцкий В. И. ва б.к-, 1991).
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Шундай к,илиб, специфик гипосенсибилизация аллергик жара- 
ённинг иммунологик боск,ичига таъсир к,илади. Носпецифик гипо
сенсибилизация десенсибилловчи медикаментлар (антигистамин во- 
ситалари — димедрол, гормонал препаратлар ва б .к ) куй ил ганда 
ривожланаои.

А. М. Безредка (1930) организмга ёт булган даволаш зардоблари 
(масалан, докшол касаллиги, дифтерияга карши) юборилганда ри- 
ножланадиган анафилактик шокнинг олдини олиш учун специфик 
десенсибилизация усулини таклиф к,илган. Бу усул организмда мав- 
жуд аллергик антитаналарни боглаш имкониятига эга булган ёт ок,сил- 
нинг кичик дозаларини юборишга асосланади ва у ёрдамида специ
фик гипосенсибилизацияга эришилади. Спонтан ёки уз-Узидан ке- 
либ чикддиган десенсибилизация узок, мудаатни талаб килади ва 
организмдан аллергик антитаналарнинг аста-секин чик,иб кетиши 
билан тавсифланади.

Аллергияга наслий мойиллик, чсщалон^ар ва эрта ёшдаги болаларда 
аллергия. Аллергик касалликларга мультифакториал белгилар билан 
ифодаланувчи наслий мойиллик мавжуд (Гущин И. С., 1979). Насли- 
да огир аллергик касалликлари булмаган шахсларда чанг аллергенла- 
ри билан сунъий сенсибилизация к,илиш орк,али умумий аллергик 
рсакцияларни чак,ириб булмайди. Одамларда аллергияга мойилликни 
аникловчи генлар НЬА (гистомоскелмаслик локуси) комплекси деб 
номланувчи генетик тизимда жойлашган булади. Ча^алокдар аллер- 
гиясида уларнинг ота-оналари купинча ё аллергия билан касаллан- 
ган ёки рецессив ген ташувчиси \исобланади. А. А. Адо (1980) маълу- 
мотларига кура аллергияга мойиллик купинча доминант типида на- 
слдан-наслга берилади ва юкрри пенетрантликка (патологик ген таъ- 
сири намоён булиши) эга. Болалар аллергизацияланиш манбалари 
озик,-овк,ат аллергенлари, бактериал (шу жумладан, поствакцинал 
аллергия), медикаментоз ва ижтимоий аллергенлар булиши мумкин. 
Аллергик конституция \ам наслдан-наслга берилиши мумкин ва экс- 
судатив — катарал, лимфатико — гипопластик ва асаб-артритик диа- 
тезлар шаклида ифодаланади.

Машгулотда бажариладиган амалий ишлар ва узлаштирилиши 
лозим булган амалий куникмалар билан танишиш

1-иш. Денгиз чучк,ачасида анафилактик шок.
Денгиз чучкдчаси антигеннинг— нормал отзардобининг - 0,2 мл 

микдорини тери остига 2—3 кун интервал билан уч марта юбориш 
орк,али сенсибилизацияланади. 2—3 хафтадан кейин амалиётдарсида 
венага такроран антигеннинг \ал цилувчи дозаси юборилади. Бунинг 
учун унинг оркд оёкдарининг бири юнгдан тозаланади, тери кдйчи
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ёрдамида кесилади ва юза жойлашган венага 1 мл нормал от зардоби 
юборилади. Одатда 1—2 дак дан кейин ^айвонда анафилактик шок- 
нингбиринчи симптомлари пайдоб^лади. 4>гчкача безовталанади, 
панжаси билан тумш>тини кашийди, юнгги хурпаяди, танаси тал- 
васали титрайди. Шок \олати кучайиб боради, чучкача ёнбошига 
йикилади, тоник ва клоник галвасалар ривожланади, ихтиёрсиз сий- 
дик ажралиши ва дефекация кузатилади. Нафас олиши аста-секин 
сийраклашади ва купинча биринчи дакицалар ичида д;айвон улади. У 
ёриб курилганда упканинг кенгайганлиги, \аво билан тулганлиги 
аникланади, у пучайиб к,олмайди ва юракни деярли туликбекитади. 
Нафас томонидан узгаришлар, цон ранги \айвоннинг асфиксиядан 
улганлигидан далолат берапи. Асфиксиянинг бевосита сабаби бронхлар 
силл ик, мушаклари нинг спазмидир. Айрим вактларда шокденгиз чучца- 
чаларини улимга олиб келмаслиги \ам мумкин. Бу \олда \айвонлар 
десенсибилизацияланган булиб цолади, уларда антианафилаксия пола
ти ривожланади. Олинган натижалар та^пил кдпинади.

2-иш. Бака каткоринида анафилаксия реакцияси.
Тажрибага катта ва бакувват бацалар олинади. Уларни сенсибили- 

зациялаш учун лимфатик халтасига уч—беш марта 3—4 кун оралатиб
0,3 мл нормал от зардоби юборилади. Бакалар 20 — 22°С х;ароратда 
сак/ганади. Амалиёт дарсида сенсибилизацияланган бака орка лимфа
тик халтасига 1,5 — 2 мл 10% ли уретан эритмаси юбориш оркали 
\аракатсизлантирилади, тахтачага оркаси юкорига кэратиб ма^кам- 
ланади, унг томонида урта аксилляр чизик буйлаб 2 см узунликда 
Корин кесилади, цатцорин ташкарига чицарилади ва ромга тортила- 
ди. Микроскоп остида кон айланишининг асосий курсаткичлари (то- 
мирларнинг конгатулиши, кон окиш тезлиги, диаметри) урганила- 
ди. Сунг кдткоринга 3—4 томчи антиген томизилади. 3—5 дак- утгач 
каткорин томирларидан атрофга шаклли элементларнинг чикиши 
кузатилади. Мадда томирлар б^шаб колади, уларда шаклли элемент- 
лар аникланмайди. Яна 1—2 дак. дан кейин йириктомирларда кон 
окими секинлашади ва уларда стаз кузатилади. Айрим вактда у кат- 
КОринга нормал от зардоби юборишнинг биринчи 2—3 дакхида ри
вожланади.

Жщозлар: денгиз чучкачаси, бакалар, нормал от зардоби, шприц, 
игналар, микроскоп, цайчи, пинцет, тахтача, 10% ли уретан эритмаси.

АУДИТОРИЯ ИШ И

Мавзуни опаки мух,окама кдпиш. Амалий ишларни му ставил 
бажариш ва амалий куникмаларни узлаштириш

Куйидаги ишлар бажарилади:
1) денгиз чучкачасида анафилактик шок;
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2) бака к,атк,оринида анафилактик реакция.
Талаба: 1) денгиз чучкачасини дарсдан 2 -3  ^афта олдин сенси- 

билизациялаш, ёт оксилнинг \ал кдпувчи инъекциясини юбориш- 
ни, анафилактик шок ривожланиши давомида, унинг белгилари, 
ривожланиш механизмлари ва окибатларини; 2) анафилактик шок- 
дан улган хайвонни ёриш ва упка томонидан буладиган узгаришлар- 
ни аниклашни; 3) бака каткоринида анафилактик реакция нусхаси- 
ни яратишни билиши керак.

Эксперимент баённомаси ва хулосаларни ёзиш

Талаба мустакил равишда умумий ва махаллий аллергик реакция- 
ларнинг ривожланиш механизми, десенсибилизациялаш й^ллари ва 
усуллари туфисида баённома тузади ва хулосаларни шакллантиради.

Вазиятли масалаларни ечиш

1-масала. Янги турилган каламушларда экспериментда айриси- 
мон безни олиб ташлаш оркали иммун тизим етишмовчилиги чаки- 
рияган.

1. Бу \айвонларда кайси иммун реакциялар йуколиши мумкин — 
хужайравий ёки гуморал?

2. Айрисимон без олиб ташланганда кайси синдром ривожланади 
ва у нима билан тавсифланади?

3. Одамда айрисимон без гипоплазияси билан борлик, худди шундай 
бирламчи иммунодефицит (иммунтанкислик) синдроми кандай ата- 
лади?

2-масала. А. исмли бемор, 4 ёшда. \аётининг биринчи йилидан 
бошлаб тез такрорланадиган пневмония, гастроэнтеритлар, йиринг- 
ли ангина, пиодермия билан касалланади. Иммунологик текшириш- 
ларда: кон зардобида в ,  М глобулинлар кескин камайган, ^  аник- 
ланмайди. Фитогемагглютининга лимфоцитлар реакцияси мусбат. 
Туберкулинга реакция \ам  мусбат.

1. Боланинг инфекциялар билан куп касалланишини иммуноло
гик танкислик билан тушунтириш мумкинми?

2. Лимфоцитларнинг фитогемагглютининга мусбат реакцияси ва 
туберкулинга мусбат реакцияси нимадан далолат беради?

3-массша. калконсимон безнинг аутоиммун шикастланиши билан 
касалланган бемор периферик конида лейкоцитлар умумий сонига 
нисбатан 50% лимфоцитлар топилган; улардан 80% Т- лимфоцит- 
ларга, 12% В-лимфоцитларга турри келади.

1. Беморда курсатилган популяцияда лимфоцитлар узгариши бор-
ми?
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2. Узгариш б^лса, у нимадан иборат?
4-масала. Илгари ёт ок,силга (от зардоби) сенсибилизацияланган 

денгиз чучкачаси венасига анафилактик шок чакириш максадида 4 
мл зардоб юборилган. Сунфа тажрибадаги хайвонга дархол антиген- 
нинг хал кдлувчи дозаси -  1 мл от зардоби юборилган.

1. Бу холатда анафилактик шок манзараси ривожланадими?
2. Тушунтиринг, нима учун?
5-масала. Денгиз чучцачасига антигеннинг \ал кдлувчи дозаси 

юборилганда улимга олиб келмаган анафилактик шок ривожланган. 
Агар унга утказилган шок синдромининг биринчи кунларида яна 
антиген юборилса шокнинг клиник манзараси такроран ривожлана
дими?

6-масапа. Она ва хомила резус — омил буйича бир-бирига мос 
келмайди.

1. Х,омила томонидан патология ривожланиш эхгимоли кдчон юза га 
келиши мумкин — биринчи хомиладорликдами ёки иккинчи?

2. Бу патология кайси аллергик реакция типига киради?

Интеграция амалга оширилишн лозим булган фанлар

1. У мумий жаррохдик.
2. Инфекцион касалликлар.
3. Болалар касалликлари, неонатология.
4. Ички касалликлар.

13 - МАШРУЛОТ

М а в з у : КАРБОНСУВЛАР, ОКСИЛЛАР, ЁЕЛАР 
АЛМАШИНУВИНИНГ ТИПИК БУЗИЛИШЛАРИ

Машгулот максади. Талаба куйидагиларни билиши керак:
1) карбонсувлар асосий бузилишларининг сабаблари, механиз- 

ми, белгилари, гипо — ва гипергликемик \олат патогенези, инсу
лин етишмовчилиги \ар хил шаклларининг сабаб ва механизмлари, 
кандли диабетда метаболик бузилишлар хусусиятлари ва Узаро бог- 
лик^игини. Диабетик кома патогенезини;

2) экспериментда куёнда (сичк;онда) уткир гипокгликемия ча- 
к,ириш, унинг механизмини тушунтириш хамда экспериментал те
рапия утказишни. Каламушда аллоксан диабети нусхасида инсулин 
юборишга кддар ва юборгандан кейин хайвон холатини урганишни;

3) ёглар шимилиши, орали^алмашинуви бузилиш механизмла
ри, гиперлипемия ва организм умумий семириши патогенезини; ате
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росклероз этиология ва патогенези, унинг экспериментам нусхала- 
рини; \ар хил патология шаклларида биологик мембрана липидлари 
эркин радикалли оксидланишинингролини;

4) ок;сил шимилиши, алмашинуви оралик ва охирги этаплари 
бузилишлари, манфий ва мусбат азот баланси, нуклеин кислоталар, 
пурин ва пиримидин асослари алмашинуви бузилишлари, подагра 
патогенезини.

АУДИТОРИЯДАН ТАШКАРИ МУСТАК;ИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар буйича заминий билимлар 
даражасини текшириш

1. Карбонсувларнинг биологик роли нимадан иборат? Глюкоза- 
нинг к,ондаги нормал микдори нимага тенг?

2. Карбонсувлар алмашинувига таъсир кдпувчи гормонларни ай
тинг, уларнинг таъсир цилиш механизмлари нимадан иборат?

3. Карбонсувлар алмашинувининг асосий этаплари.
4. Гликогенез, глюкогенолиз, глюконеогенез нима?
5. Х,ужайрада глюкоза парчаланишининг уч асосий йулини айтинг.
6. Ёкларнинг биологик а\амияти нимадан иборат?
7. Биологик мембрана липидларининг эркин радикалли оксидла- 

ниши ^акдда тушунча.
8. Ёг алмашинувининг асосий босцичларини айтинг. Липопроте- 

инлар турлари, Липопротеин липаза нима, у каерда хосил б^лади, 
уни фаоллаштирувчи омил?

9. Ёг шимилишини стимулловчи ва ёгнинг уни деподан мобили- 
заииясини чак^рувчи гормонларни айтинг.

10. К,оцда умумий липидпар ва холестерин микдори нормал курсат- 
кичини келтиринг.

11. Оцсилнингасосий функциялари. Овкдт оцсилинингбиологик 
а\амияти тушунчаси.

12. Ок,сил алмашинуви боскдечлари, ок,силнинг крндаги микдо- 
рини айтинг.

13. Сиз цайси анаболик ва катаболик гормонларни биласиз, улар
нинг таъсир кдпиш механизми.

Мустацил тайёрланиш учун курсатмалар
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Асосий укув саволлари

I. Карбонсувлар шимилиши ва оралик; алмашинувининг бузи- 
лишлари этиологияси ва патогенези.

2. Гипергликемия, гипогликемия, глюкозурия, уларнинг турла- 
ри. Гипогликемик кома патогенези.

3. К ,а н д л и  диабет этиологияси ва патогенези. к,андли диабетнинг 
инсулинга боглик ва инсулинга бортик, булмаган типлари. Инсулин- 
га резистентлик механизмлари.

4. Кандли диабетда диабетик кома ва ангиопатиялар патогенези. 
Инсулин етишмовчилигининг экспериментал нусхаси.

5. Манфий ва мусбат азотли баланс. Кон ок,сил таркибининг бузи- 
лишлари (гипо -, гипер -, диспротеинемиялар), уларнинг патогенези.
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6. Оксилларнинг шимилиши, оралик, алмашинуви ваохирги этап- 
ларининг бузилишлари. Гиперазогемия.

7. Нуклеин кислоталари алмашинуви бузилишлари. Подафа, унинг 
патогенези.

8. Ёрларнинг шимилиши, оралик алмашинуви бузилишлари. Ги- 
перлипемия, унинг турлари. Кетоз ва унинг патогенези.

9. Организмни ёг босиши. Этиология ва патогенези. Эксперимен- 
тал нусхалари.

10. Атероскелероз, унинг патогенези тутрисида замонавий тушун- 
чалар (Репин В. С., 1991). Атероскелерознинг экспериментал нусха
лари (Аничков Н. Н., Халатов С. С., 1956).

Аннотация

Карбонсувлар алмашипувипипг бузилиши. Маълумки карбонсувлар 
алмашинувида икки йул фарк^танади: катаболик — глюкозанинг пи- 
роузум кислотага айланиши — у гликолиз ферментлари (глюкокина
за ва гексокиназа) билан катализланиши ва анаболик — пируватни 
глюкозага айланишининг — к,айталанма жараёни булиб, пируватде- 
гидрогеназа ва гликогенсинтетаза ферментлари иштирокида амалга 
оширилади. Глюконеогенез яъни карбонсувларнинг оксиллар ва ёглар- 
дан хосил булиши бу жараёнлар билан алок,ада туради.

Овкдтлар таркибидаги карбонсувларнинг парчаланиши ва шими- 
лишининг бузилишлари ошкрзон-ичак тракти гидролитик (амило- 
литик) ферментлари етишмовчилигида кузатилади. Эмизикли бола- 
ларда карбонсувлар узлаштирилишининг бузилиши наслий энзимо- 
патиялар билан, \амда барвакт кушимча овк,атберишда ферментлар 
етилмаганлиги билан борлик, булиши мумкин. Карбонсувлар Узлаш- 
тирилиши бузилишларининг куп учрайдиган сабаблари — ошкрзон- 
ичак факти яллигланиш жараёнлари, хилма-хил захарлар билан (фло- 
ридзин, монойодацетат) захарланиш, ичак перистальтикасининг 
кучайиши хисобланади. Карбонсувлар гидролизи ва шимилишининг 
бузилишларига ошк,озон-ичак факти ва меъда ости бези усмалари, 
ортик;ча 1̂ изиш, иситма, сувсизланиш, шок, ичак резекцияси ва б.к. 
\ам олиб келиши мумкин (Овсянников В. Г., 1987). Карбонсувлар 
шимилиши бузилишининг асосий механизми фосфорланишнинг бу
зилиши (ферментларнинг, масалан флоридзин билан ингибицияла- 
ниши, глюкокортикоидлар танк,ислиги ва б.к;.) хисобланади. Кар
бонсувлар парчаланиши, шимилиши бузилишининг охибати кар
бонсувлар етишмовчилиги хисобланади ва бу холат ёгларнинг ёг де- 
посидан мобилизизация килиниши натижасида орик^ашга олиб ке- 
лади. Йугон ичакда карбонсувлар парчаланишининг бузилиши нати
жасида ачиш жараёнлари кучаяди, ич кетиш кузатилади.
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Карбонсувлар оралщалмашинуви бузилишлари гликогенез, гли
колиз, гликогенолиз, глюконеогенезларнингузгаришлари шаклида 
намоён булади. Бу жараёнлар айник,са интенсив равишда жигарда, 
кундаланг-таргил мушакларда кечади. Бу аъзолар гипоксиясида, шу- 
нингдек инсулин танкислигида гликолиз кучаяди, пироузум ва сут 
кислоталари \осил булади. Жигар шикастланиши шароитида сут кис- 
лотасининг гликогенга ресинтезланиши (карбонсувлар анаболизми) 
бузилади ва бу метаболик ацидозга олиб келади. Асаб охирларига 
за\ар х,исобланувчи пироузум кислотанинг тупланиши витамин В, 
танкислигида (бери-бери касаллиги) ривожланади ва унда неврит- 
лар, шолнинг енгил ва орир шакллари (парез ва параличлар) куза- 
тилади. Карбонсувлар ораликалмашинуви, шунингдек калконсимон 
без, буйрак усти бези, симпато-адренал тизим етишмовчилигида, 
наслий энзимопатияларда *ам бузилади. Масалан глюкозо — 6 — 
фосфатаза ферменти танкислигида гликогенолиз блокадаланади, 
жигарда гликоген тупланади ва наслий гликогенолиз (Гирке касал
лиги) ривожланишига сабаб булади.

Крида карбонсувлар микдорининг узгариши гипер — ва гипогли
кемия шаклида намоён булади. Гипергликемия — конца глюкоза мик
дорининг 6,66 ммоль/л (нормада 3,33- 5,55 ммоль/л) дан купайиши. 
Физиологик ва патологик гипергликемия фарккилинади. Физиоло
гик уткинчи (транзитор) тусга эга ва тезлик билан $ггиб кетади. 
Бунга алиментар (тез узлаштириладиган карбонсувларнинг куп кдбул 
килинишида кузатилади) ва нейроген (Бородин Е. А. ,1991) гиперг- 
ликемиялар киради. Масалан стрессли вазиятларда конга куп мик- 
дорда катехоламинлар чикади ва бу жигарда гликогенолизнинг ку- 
чайишига олиб келади, натижада црнда глюкоза микдори купаяди.

Патологик гипергликемия асаб-эндокрин бузилишлари натижа- 
сида келиб чикади. Унга кандли диабетда инсулин танкислиги билан 
боглик гипергликемия, контринсуляр гормонларининг куп \осил 
булиши, масалан гипофиз усмасида (Ииенко — Кушинг касаллиги, 
акромегалия), буйрак усти бези магиз катлами (феохромацитома), 
пустлок катлами (Иценко — Кушинг синдроми) гормонлари куп 
\осил б^лганда ва б.к ларда ривожланадиган гипергликемиялар ки
ради. Гипергликемия механизми: глюкоза учун ^ужайра мембранаси 
утказувчанлигининг пасайиши, глюкозо -  6 — фосфатазанинг фа- 
оллашиши, гексокиназанингтормозланиши (инсулин етишмовчи- 
лиги натижасида), глюкогенолизни, глюконеогенезнинг (контрин
суляр гормонлар ̂ исобига) кучайишидан иборат. Гипергликемия глю- 
козурияга олиб келиши мумкин.

Глюкозурия — глюкозанинг сийдикда пайдо булиши, унинг кон- 
даги микдори 10 ммоль/л дан ошганда ривожланади. Глюкозурия 
физиологик ва патологик булиши мумкин. Физиологик глюкозури-
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яга алиментар, \омиладорларда, стрессор \олат асосида ривожлана- 
диган глюкозуриялар киради. Паюлогик глюкозурия куйида! и \олат- 
ларда юзага келади:

— карбонсувлар алмашинуви бузилишида, кандли диабетда, уткир 
панкреатитда. Глюкозурия бу колатларда гипергликемия билан бог- 
лик.. Глюкозанинг микдори бирламчи сийдикда шунчалик кжррики, 
у буйрак бусагасининг глюкоза учун булган микдоридан юк,ори була- 
ди (1,6 - 2 г/л), натижада фосфорлаш ферментлари буйрак каналча- 
ларида глюкозанинг реабсорбциясини таъминлай олмайди;

— буйрак томонидан келиб чикддиган глюкозуриялар, гиперг- 
ликемияга боглик булмаган, глюкозанинг буйрак каналчаларида тулик 
реабсорбцияланмаслиги натижасида келиб чикали. Масалан буйрак 
диабетида конда глюкоза микдори нормада ёки нормадан кам була- 
ди. Бу фосфорланиш ва дефосфорланиш ферментларининг наслий 
ёки орггирилган танкислиги билан боглик,-

Гипогликемия — конда глюкоза микдорининг 3,3 ммоль/л дан 
кам булиши. Физиологик гипогликемияга алиментар (тез узлашти- 
рилувчи карбонсувларни куп микдорда кабул килганда бошлангич 
гипергликемия учрайди, 3—5 соатдан кейин конга инсулин чикиши 
билан боглик булган кескин гипогликемия билан алмашади; огир ва 
узок муддатли жисмоний ишдан кейин карбонсувларнинг энергия 
манбаи сифатида сарфланиши натижасида риюжланадиган гипогли
кемия; лактация даврида сут бези томонидан глюкозанинг кучли 
шимилиши натижасида ривожланадиган гипогликемия; астеник тана 
тузилишига эга булган шахсларда вегетатив асаб тизими дисбаланси 
натижасида ва эмоционал салга ловуллаб кетадиган одамларда жис
моний ва акдий зурикишдан кейин на^орда ривожланадиган нейро
ген гипогликемиялар (Бородин Е. А. 1991) киради. Патологик гипог
ликемия организмда инсулиннинг хаддан ташкари ортикча б^лгани- 
да (унинг юкори дозаси таъсирида, гиперинсулинизмда — инсуло- 
ма, меъда ости бези раки) руй беради; жигарнинг огир шикастлани- 
шида (фосфор, хлороформ билан за^арланиш, жигарнинг уткир са- 
рик дистрофияси, цирроз ва б.к-); наслий энзимопатияларда — гли- 
когенозлар (жумладан Гирке касаллигида), галактоземиялар; эндок
рин касалликларида; Симмондс касаллигида (гипофиз олд булаги 
гипофункцияси), аддисон касаллигида (буйрак усти бези гипофунк- 
цияси), к а л к о н с и м о н  без гипофункциясида ва *.к.; организмда кар
бонсувларнинг овкатлар билан етарли даражада тушмаслиги натижа- 
сидаги очликда юзага келади.

Крнда глюкоза микдори 2,5 ммоль/л гача камайганда гипоглике- 
мик кома ривожланиши мумкин. У гипоталамус вентролатерал ядро- 
ларнинг кУзгалиши билан боглик булиб очлик сезгиси, тахикардия 
(адреналин куп ишлаб чикарилиши), кучли терлаш, мадорсизлик,
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сунгталвасаланиш билан кечади. Кома асосида тукималарда ва ай- 
никса марказий асаб тизимида карбонсувлар етишмовчилиги ётади.

/(,андли диабет (diabetes mellitus) организмда инсулин етишмов
чилиги ёки унинг паст биологик фаоллиги билан б о ти к  касаллик 
булиб, модда алмашинуви ^амма турларининг бузилиши, йирик ва 
майда кон томирларининг шикастланиши билан тавсифланади. канд- 
ли диабет касаллигининг ривожланишида наслий мойиллик ва таш
ки му\итнинг нохуш таъсиротлари мух,им рол уйнайди.

Кдндли диабетнинг иккита -  инсулинга ботикбулган ва инсу- 
линга б о ти к  булмаган типлари фарк килинади. Купинча иккинчи 
типли диабет учрайди, у билан кандли диабетга чалинганлар орасида 
85% одам касалланган. Болаларда ва усмирларда купинча инсулинга 
боти к  булган кандли диабет учрайди (Мазовецкий А. Г., Лебедев В. 
П ., 1989). Инсулинга боглик булган кандли диабет патогенези асо- 
сида меъда ости бези инсулин хрсил килувчи кужайраларининг, 
купинча аутоиммун табиатли шикастланиши ётади, у лужайралар- 
нинг дистрофик узгаришига, оролчалар бужмайишига ва инсулин 
хрсил булишининг батамом тухташига олиб келади. Наслий мойил- 
ликка эга яъни хавфли гурухга кирувчи одамларда ^ал килувчи 
механизм булиб, вирусли инфекциялар (кизилча, вирусли гепатит 
ва б.к ) ёки айрим интоксикациялар хизмат килади.

Инсулинга б о т и к  булмаган кандли диабетни асосан тукималар 
махсус ^ужайра рецепторларининг инсулинга сезгирлигининг па- 
сайиши (рецепторлар дефекти) билан боглашади, бунда инсулин 
рецепторларининг бир-бирига борликпигининг бузилиши \ам ахдми- 
ятга эга. Инсулинга боглик булмаган кандли диабетнинг бошка му- 
\им сабабларидан бири проинсулиннинг ундан С— пептид молеку- 
ласининг узилиши оркали инсулинга айланишини тезлаштирувчи 
ферментлар фаоллигининг камайиши х,исобланади. Диабетнинг бу 
турида без оролчалари тук^маси узгармайди. Инсулинга боглик булма
ган кандли диабетда бу касалликка нисбатан наслий мойилликка эга 
одамларда, хавфли омил булиб, кам харакатли \аёт тарзи билан 
яшаш ва тананинг ортикча орирлиги \исобланади.

Диабетнинг курсатилган икки тинидан ташкари, эндокрин пато- 
логияда (Иценко — Кушинг касаллиги, акремегалия, диффуз ток- 
сик букок, буйрак усти бези патологияси ва бошка ^олатлар) ри- 
вожланиши мумкин ва контринсуляр гормонларнинг устиворлиги 
билан богпикбулган диабетажратилади. Инсулиннингкуп микдорда 
парчаланиш \олларида \ам (масалан, жигар инсулиназаси билан) 
инсулин етишмовчилиги \олатлари ривожланиши мумкин.

Инсулин етишмовчилигининг экспериментал нусхалари: меъда 
ости безини олиб ташлаш (биринчи нусха 1889 йил Меринг ва Минь- 
ковский томонидан олинган); аллоксан — мезоксал кислота уреиди -

www.ziyouz.com kutubxonasi



юбориш, у Лангерганс оролчалари р — ^оокайраларини танланган 
^олда шикастлайди (Зайко Н. Н. ,1977); дитизон юбориш, у инсулин 
деполаниши ва секрециясида иштирок цилувчи рухни Узига боглай- 
ди; контринсуляр гормонлар юбориш ва б.к,.

Хандли диабет патогенези. Кдндли диабетда инсулин етишмов- 
чилиги моддалар алмашинувининг *амма турлари, аввало карбон- 
сувлар алмашинувининг бузилишлари билан кечади. Карбонсувлар 
алмашинуви бузилишининг асосий механизми ^ужайра мембранаси 
утказувчанлигининг пасайиши ва гексокиназли реакция тезлиги- 
нинг секинлашиши натижасида ̂ ужайрага глюкоза транспортининг 
камайишидан иборатдир. Хужайрага глюкоза киришининг кийинла- 
шиши, глюкозанинг ёг ва гликоген шаклида деполанишининг бузи- 
лиши, глюконеогенез ва гликогенолизнинг ошиши — диабетда ги
пергликемия ривожланишининг асосий патогенетик омилларидан 
\исобланади.

К,андли диабетда карбонсувлар алмашинувининг бузилиши би
лан бокли^ асосий симптомларга куйидагилар киради: гиперглике
мия; глюкозурия; сийдикда осмотик босимнинг ошиши билан бог- 
лик, ва организмнинг сувсизланишига олиб келувчи полиурия; сув- 
сизланиш натижасида юзага келадиган ташналик — полидипсия; иш- 
та\анинг ошиши — полифагия — (баъзан булимия — бури ишта\а- 
си) -  унинг механизми: организм \ужайралари очлик *олатида б^ла- 
ди, чунки глюкозани узлаштира олмайди. Натижада очлик маркази 
китик,ланадя.

К,андли диабетда оцсил алмашинувининг асосий ^згаришлари — 
ок,сил синтезининг бузилиши ва парчаланишининг кучайиши, па- 
рапротеинлар хрсшт булишидир. Кдндли диабетда оксил алмашинуви 
бузилишининг ок,ибатлари болаларда усишнинг кечикиши, антита- 
налар синтезининг бузилиши туфайли инфекцияларга мойиллик 
билан кечади.

Кдндли диабетда ёг-липидлар алмашинуви бузилишининг асосий 
механизмларига карбонсувларнинг старта айланишининг бузилиши 
ва ётарнингёгдепосидан мобилизациясининг кучайиши ^амда жи- 
гарда ёглар оксидланишининг бузилиши ва холесгериннинг куп \осил 
булиши киради. Касалликка тана массасининг йуцотилиши, юцори 
гипергликемия, гиперхолестеринемия ва кетонемия, жигарда еглар 
оксидланишининг бузилишлари хос. Кетонемия аввало шу билан бог- 
ликуси, ёг кислоталарининг парчаланиши натижасида хрсил булади- 
ган ацетилкоэнзим А, цитратга айлана олмайди ва Кребс циклида 
ёнмайди, чунки Кребс циклининг метаболик куввати бу касаллик- 
да чекланган булади.

Организмнинг кетон таначалари билан интоксикацияланиши на
тижасида кандли диабетнинг хавфли асорати — диабетик кома ри-
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вожланади. Хушнинг йуколиши, КУРУК тери, куз олмаси тонуси- 
нинг пасайиши, огиздан кучли ацетон *иди келиши, сийрак шов- 
кинли, жон-жа\ди билан олинадиган чукур нафас — Куссмаул 
нафаси, артериал кон босимининг пасайиши, конда глюкоза кон- 
центрациясининг, кетон таначалари микдорининг кескин ошиши, 
сийдикда ацетон булиши бу касалликка хосдир.

Нисбатан кам лолларда гиперосмоляр кома учрайди, унда кетоа- 
цидоз булмайди, аммо глюкоза микдори юкори булади (44,5 ммоль/ 
лданкупрок)- Букоманинг асосий сабаби организмнингсувсизла- 
ниши билан боглик ва к,онда электролитлар концентрациясининг 
купайиши, гипергликемия ^исобланади, у эса уз навбатида кон плаз- 
масида осмоляр концентрациянинг ошишига олиб келади.

50 ёшдан ошган беморларда юрак-томир, жигар ва буйрак етиш- 
мовчилиги, тукималарнинг кислород билан таъминланишининг па
сайиши асосида лактацидотик кома ривожланиши мумкин, у конда 
сут кислотасининг тупланиши билан боглик- Бу команинг асосий 
сабаби кислота-асос мувозанатининг кислоталик томонга кескин 
силжишидан иборат. Сувсизланиш деярли кузатилмайди, ориздан 
одатда ацетон \иди келмайди, сийдикда ацетон аникданмайди. Кон
да глюкоза концентрацияси нормага тенг ёки бир оз ошган булади.

К^ндли диабетнинг бошка ожр асорати томир деворининг шикаст- 
ланиши — ангиопатия ^исобланади. Томир деворига глико — ва му- 
кополисахаридлар чУкади, бу эса гиалин хрсил булишига ва томир 
деворининг шикастланишига олиб келади. Узгаришлар куз тур пар- 
даси, юрак, мия, оёк ва б.к- томирларнинг склерози ва облитераци- 
яси шаклида намоён булади.

Оцсил алмашинуви бузилиши. Оксил алмашинуви бузилишининг 
курсаткичи азот мувозанатининг бузилиши \исобланади. Мусбат азот 
баланси организмга кирадиган азотнинг ундан чикадиган азот мик- 
доридан куплиги билан, манфий азот баланси эса организмга азот
нинг киришига Караганда сийдик ва ахлат оркали ундан купрок 
чикиши билан ифодаланади. Агар сорлом одамда мусбат ва манфий 
азот баланси организмнинг физиологик хусусиятлари билан боглик 
булса (масалан, Усиш, ^омиладорлик мусбат, кариш эса манфий 
азот баланси билан ифодаланади), патологияда эса азот балансининг 
бузилиши оксил синтезининг кучайиши ёки патологик омиллар таъ- 
сирида оксил ларчаланишидан далолат бериши мумкин. Масалан, 
куп жойни эгаллайдиган куйиш, очлик, инфекциядаги иситма, буй
рак ва ичак оркали оксил йукотилиши манфий азот балансига олиб 
келади. Катаболик гормонларнинг (тироксин, глюкокортикоидлар) 
ортикча секрецияси оксил парчаланиш жараёнини унинг синтезига 
нисбатан кучайиши билан намоён булади. Аксинча, анаболик гор
монларнинг (соматотроп гормон, андрогенлар, инсулин) ортикча
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секрецияси оксил синтезини кучайтиради. Мусбат азот баланси, шу- 
нингдек яра битишида, огир касалликлардан кейин сорайиш даври- 
да ва \.к. кузатилади. Мусбат азот балансининг окибати усиш жараё- 
нинингтезлашиши, вактидан илгарижинсий етилиш, манфий азот 
баланси окибати эса иммунитет бузилишлари, дистрофия (шу жум- 
ладан ошкозон-ичак трактининг \ам) шаклида куринади.

Ошкозон-ичак трактида оксил парчаланиши ва шимилишининг 
бузилиши яллирланишда, усмаларда, меъда резекциясида, асабийла- 
шиш билан ботик, перистальтика кучайишида, сифатсиз овкат ма\- 
сулотлари истеъмол к,илганда, меъда кислоталигининг пасайишида 
кузатилади. Оксил парчаланиши бузилишининг механизми эндопеп- 
тидазалар (пепсин, трипсин, химотрипсин) ва экзопептидазалар (кар- 
бо амино — ва дипептидазалар) танцислигидан иборат. Оксил 
шимилиши бузилиши механизми АТФ танкислигидир (Овсянников
В. Г., 1987), чунки аминокислоталар шимилиши — фаол жараён 
б^либ АТФ иштирокида кечади. Оксил гидролизи ва шимилиши
нинг бузилиши окибати оксил етишмовчилиги, оксил катаболизми 
фаоллашиши, парчаланмаган оксилларнинг шимилиши ва организм 
аллергизацияланиши, шунингдек ичакда чириш жараёнларининг 
кучайиши \исобланади.

Оксил оралик алмашинуви бузилишлари -  оксил синтезининг 
етишмовчилиги, унинг парчаланишининг кучайиши, организмда 
аминокислоталарнинг бошк,а моддаларга айланишининг бузилиши- 
дан иборат. Оксил синтезининг бузилиши оксил етишмовчилиги, 
жигар шикастланиши (цирроз, токсик—инфекцион жаро\атланиш 
ва б.к,.), анаболик гормонлар танкислигида кузатилади. Оксил син- 
тези етишмовчилиги конда оксил микдорининг камайиши, имму
нитет ва к,он ивиши бузилишига, \ужайраларда дистрофик жараён- 
ларга олиб келади.

Конда оксил умумий микдорининг узгариши гипопротеинемия 
(65 г/л дан кам), гиперпротеинемия (85 г/л дан куп) шаклида уч- 
райди. Баъзан конда оксил умумий микдори норма атрофида булади, 
лекин айрим оксил фракциялари орасидаги нисбатузгаради (дисп- 
ротеинемия). К,он зардобида «патологик» оксилларнинг пайдо були- 
ши нарапротеинемия дейилади.

Гипопротеинемиянинг бир неча сабаблари мавжуд: организмда 
сув ушланиши, масалан юрак, жигар ва буйрак декомпенсациясида; 
организмдан оксилнинг йукотилиши, масалан куйишларда, гломе- 
рулонефритда сийдик билан оксил ажралиши жиддий пасаяди. Жум- 
ладан, нефротик синдромли беморда конда умумий оксил микдори 
30 — 40 г/л гача камаяди (Бородин Е. А., 1991); плазма оксиллари 
синтезининг жигар касалликлари, рак, кахексияси, очликда ва б.К- 
пасайиши. Гипопротеинемия кон онкотик босимининг пасайиши 
билан кечади ва шишга олиб келади.
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Гиперпротеинемия нисбий булиши мумкин, масалан диареяда, 
узлуксиз кусиш, вабо касаллигида ва б.к,, организмдан катта мик- 
дорда сув йукртилади. Айрим касалликларда мутлок гиперпротеине
мия кузатилади, у иммуноглобулинлар (яллигланиш, инфекцион 
касалликлар) ёки патологик оксиллар (миелом касаллиги) микдо- 
рининг купайиши билан боглик. Одатда гипо — ва гиперпротеине- 
мияларда альбумин -  глобулин коэффиценти камаяди (нормада у 
1,5 гатенг).

Диспротеинемия патологик шароитларда тез-тез учрайди ва аль- 
буминлар микдорининг узгариши, а  — глобулинлар микдориминг 
купайиши (масалан, ревматизм, миокард инфаркти, коллаген ка- 
салликлари ва б.к.)> ос -  глобулинлар микдорининг камайиши (гепа- 
титлар, жигар некрози ва б.к-)> Р ~  глобулинлар микдорининг ^зга- 
риши (липид алмашинуви бузилишлари),у ~  глобулинлар фракция- 
сининг узгариши (вирусли ва бактериал инфекцияларда организмда 
антитаналар \осил булиши кучаяди еки аксинча, ортгирилган ёки 
наслий гипогаммаглобулинемия \олатларида конда иммуноглобулин- 
ларнинг йукдиги ёки камайиши), фибриноген микдорининг узга
риши билан тавсифланади. Гипофибриногенемия кон ивишининг па- 
сайишига, гиперфибриногенемия эса унинг ошишига олиб келади.

Организмда оксил парчаланишининг кучайиши протеолитик фер- 
ментлар микдорининг купайиши ва улар фаоллигининг ортиши би
лан б о т и к  Бу узгаришлар катаболик гормонлар таъсирида, лизосо- 
ма шикастланиши ёки утказувчанлигиниигошиши ва ацидоз нати- 
ж ас ид а р^й беради. Масалан, гипертиреоз, Иценко — Кушинг синд- 
роми ва касаллигида тукима катепсинлари ва у билан богликоцсил 
парчаланиши, аввало кундаланг-таргил мушаклар, лимфа тугунлар, 
ошкозок-ичактракти ^ужайраларида фаоллашади.

Аминокисл оталарнинг бошка моддага айланишининг бузилишла- 
ри трансаминланиш, дезаминланиш ва декарбоксилланиш жараёнла- 
рининг кучайиши ва пасайиши сифатида намоён б^лади. Аминоок- 
сидаза ферменти таъсирида дезаминланишнинг кучайишида амми- 
акли интоксикация э\гимоли мавжуд, унинг сусайишида эса (маса
лан гипоксия, С, В2, В6 гиповитаминози) аминокислоталарнинг 
сийдик билан ажралишига (аминоацидурия) олиб келувчи аминоа- 
цидемия ривожланади. Трансаминазалар (ёки аминотрансферазалар) 
томонидан регуляция кдлинувчи трансаминланишнинг кучайишида 
Кребс цикли блокадаланиши, унинг сусайишида эса аминоациду
рия ва биоген аминлар \осил булишининг кучайиши (жигарнинг 
токсик — инфекцион жарокатланиши, витамин В6 танк^слиги) экги- 
моли юза га келади. Декарбоксилланишнинг кучайишида биоген 
аминларнинг кучайиши, унинг сусайишида (масалан гипертиреоз- 
да) уларнинг танкислиги кузатилади.
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Оксил алмашинуви охирги этапларининг бузилиши азотли ма\- 
сулотларнинг (аммиак, сийдикчил, сийдик кислота) \осил булиши 
ва организмдан чикарилиши патологиясидан иборат. Аминокислота- 
лар дезаминланиши натижасида ^осил буладиган аммиак жуда за- 
Харли булиб, унинг тупланиши )оокайра цитоплазмасининг, айниц- 
са асаб тизими хужайраларининг шикастланишига олиб келади. Орга- 
низмда аммиакнинг борланишини таъминлайдиган катор компенса
тор жараёнлар шаклланган (Овсянников В. Г., 1987): жигарда амми- 
акдан сийдикчил синтезланиши; аммиакнинг глутамин кислота би- 
лан бирикиши (амидланиш) ва глутамин \осил булиши; аммиак
нинг буйракда водород ионлари билан бирикиши ва сийдик билан 
аммоний тузлари шаклида ажралиши (аммониегенез). Бу жараёнлар- 
нинг бузилиши \амда дезаминланиш ва трансаминланишнинг ку- 
чайиши организмда аммиак тупланиши ва интоксикация ходисаси 
билан кечади. Бундан ташк,ари глутамин кислотанинг алмашинув 
жараёнидан ажралиши Кребс циклининг тормозланиши ва кетон 
таначаларининг тупланишига олиб келади, бу коматоз \олатнинг 
ривожланишига имконият турциради. Сийдикчил \осил булиши ва 
ажралишининг бузилиши курсаткичи — конда колдик (оцсилсиз) 
азот микдорининг узгариши (нормада 0,2 -  0,3 г/л) \исобланади. У 
50 % га сийдикчил азотдан ташкил топган. Унинг сийдикчилсиз 
кисми резидуал азотдеб ном олган. К,онда колдик азотнинг купайи- 
ши — гиперазотемия - унинг ма\сулотли (продукцион) ёки ж.игар 
билан борлик, — жигарда сийдикчил \осил булишининг бузилиши 
ва ретенцион ёки буйрак билан боглик — буйракнинг ажратиш фун- 
кциясининг бузилиши натижасида ривожланадиган хиллари були
ши мумкин.

Сийдик кислота пурин асослари алмашинувининг охирги ма^су- 
лоти булиб, нуклеин кислоталари таркибига киради. Сийдик кисло
та хосил булиши ва ажралишининг бузилиши лейкемия, полиците- 
мия, гепатит ва подаграларда кузатилади. Подагра (юн. оёкка тузок) 
касаллиги Гиппократдавридан маълум булиб, унинг ривожланиши- 
да доминант — наслий мойиллик му^им а\амиятга эга ва конда 
сийдик кислота микдорининг купайиши билан (нормада — 20 —40 
мг/л) тавсифланади. Касаллик механизми охиригача урганилган эмас. 
Сийдик кислота тузлари бурим ва тогайларга чукади, бу жойларда 
кон билан таъминланишнингсустлиги натижасида му^итнинг ачи- 
шига ва тузларнинг чукинди сифатида йигилишига мойиллик була- 
ди. Тузларнинг чукиши уткир яллирланиш, каггик оррувчи тугунча- 
лар \осил булиши ва бугимлар деформациясини чакиради.

Липид алмашинуви бузилиши. Ёгларпарчаланиши ва шимилиши- 
нинг бузилиши жигар, меъда ости бези, ичак шикастланишида, ичак 
девори яллигланиши ва унда к°н айланишлари бузилишларида, буйрак
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усти бези етишмовчилиги, витамин А ва В танкислиги, кальций ва 
магнийнинг ортикча булишида, флоридзин ва монойодацетат билан 
за^арланганда, баъзи антибиотиклар кабул килганда ва б.к- кузати- 
лади. Ёр гидролизи бузилиши механизми унинг эмульсияланиши- 
нинг етишмовчилиги, меъда ости бези ва ингичка ичак липазаси 
танкислиги билан боглик Ёгларнинг шимилиши уларнинг ичак де- 
ворида транспорта ва фосфорланишининг бузилиши натижасида 
кийинлашади. Ёр гидролизининг бузилиши унинг шимилишининг 
камайишига ва натижада стеатореяга — ахлат билан парчаланмайди- 
ган ёжинг куп микдорда ажралишига олиб келади. Бунинг ок^бати- 
да организмга ёрда эрувчи витаминлар - А, Д, Е, К гурухдари кам 
микдорда тушади, жигарда протромбин синтези бузилади, кон ва 
лимфада ёг микдори камаяди, организм туйинмаган ёр кислоталари 
танкислигини сезади.

Ёрлар оралик алмашинуви бузилишлари — ёг алмашинувининг 
ёрлар депосида бузилиши жигарда ёр алмашинувининг издан чики- 
ши \амда ёр кислоталарига айланишидан иборат. Ёр алмашинуви 
курсаткичларидан бири гиперлипемия (3,5 — 8 г/л дан юкори) х,исоб- 
ланади. У алиментар (овкатланиш билан боглик); транспортли —жи
гарда гликогеннинг камайиши (очлик, кандли диабет) натижасида 
ёрнингдеподан мобилизациясинингкучайиши *амда соматотроп гор- 
мони, адреналин, тиреодин вабошка гормонларнинг купайиши би
лан боглик булиши мумкин; ретенцион (юн. ге1етю — ушлаб кол- 
мок) “  ёгнинг кондан тукимага утишининг кийинлашиши, маса- 
лан атеросклерозда липопротеин липаза етишмовчилигида кузатилади.

Ёгнинг ёрлар депосида ортикча тупланиши семириш (асНроБНаз) 
дейилади. У гиподинамия ва энергия сарф б^лишининг пасайиши 
шароитида ёг мобилизациясининг тормозланиши ва синтезининг 
кучайиши билан боглик булади.

Умумий семиришнинг патогенезида уч асосий омил: организмга 
овкатнинг куп микдорда тушиши, ёгнинг деподан етарли даражада 
мобилизация булмаслиги ва ёгнинг карбонсувлардан ортикча хосил 
булиши (Лайтес С. М., Лаптева Н. Н., 1967) му\им а\амиятга эга.

Семириш турлари:
— алиментар — ортикча овкат кабул килиш ва овкатда карбон- 

сувларнинг куп булиши билан боглик- Одатда семиришга наслий 
мойил шахсларда, овкат калорияси энергия сарфланишидан усти- 
ворлик килганда учрайди. Семиришнинг кекса, кам \аракат килув- 
чи идёт тарзига эга одамларда куп учраши, уларда овкат маркази- 
нинг олдингидек кузралувчанлик \олатининг сакданиши, асосий 
алмашинувдаражасинингёш билан боглик камайиши билан (\ар 10 
ёшга 7,5 %га) тушунтирилади;
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— диэнцефал семириш — гипоталамус шикастланиши (усма, трав
ма, инфекция) билан ботик,. Семириш жуда тез ривожланади. Ёр 
асосан корин, думба, сонда тупланади. Семириш ёгнингёрдепоси- 
дан мобилизациясининг камайиши ва етарли даражада сарфланмас- 
лиги билан боглик,;

— эндокрин семириш — гипотиреоз, жинсий безлар функцияси 
етишмовчилиги, Иценко — Кушинг касаллигида учрайди. Ёр моби- 
лизацияловчи гормонлар танкислиги ёгнинг деподан мобилизация- 
ланишини тормозлайди. Ёгнинг танада йигилиши нотекис, гормонал 
бузилишларнинг бошка белгилари \ам ( маскулинизация ёки феми
низация ва б.к,.) аникданади;

— метоболик семириш — карбонсувларнинг куп микдорда ёгга 
айланиши билан боглик,. Глюкоза алмашинувининг пентоз ва глико- 
литик йулларини фаоллаштирувчи инсулин ва пролактиннинг ор- 
тик,ча булишида овк,ат билан кабул килинадиган карбонсувларнинг 
50 % ёгларга айланади (нормада 30 %).

Семиришнинг эксперимент нусхалари: гипоталамус вентролате- 
рал ядроларини китикдаш (очлик марказининг кузгалиши); тукдик 
марказининг яъни гипоталамус вентромедиал ядроларини шикаст- 
лаш. Бунинг учун ауротиоглюкоза кулланилади, у хрйвонларда тукдик 
сезгисининг йуколиши ва гиперфагияни, кейинчалик гипоталамик 
семириш ривожланишини чакиради; \айвонларни кастрация килиш 
(жинсий безларни олиб ташлаш) асосий алмашинувнинг пасайиши- 
га олиб келади.

Организмнинг орикпаши ёгнинг интенсив мобилизациям туфайли 
ривожланади ва тана массасининг жиддий камайиши билан тавсиф- 
ланади. Унинг сабаби очлик, липогенезнинг тормозланиши (В, С 
витаминлар гуру^и танкислиги), сурункали инфекциялар, рак, ин
токсикация, \амда огир жисмоний иш, калконсимон без усиш гор- 
монининг ортикчалиги, эмоционал стресслар б^лиши мумкин. Кар- 
бонсувлар етишмовчилиги ва инсулин танкислиги шароитида кон- 
тринсуляр гормонлар куп микдорда \осил булади. Улар эсаёрдепоси 
;^ужайралари мембранасига таъсир килади ва АТФ дан циклик АМФ 
нинг хрсил булишини таъминловчи аденилциклазани фаоллаштира- 
ди. Натижада учглицеридлар парчаланиши ва ёр кислоталари чики- 
шини таъминловчи учглицеридлипазафаоллашади.

Ёг кислоталарининг бошка ма\сулотларга айланишининг бузи- 
лиши кетоацидозга — кетон таначаларининг (ацетосирка кислота, 
бета — оксимой кислота ва ацетон) тупланишига олиб келади. Улар- 
нинг ортикча \осил булишининг асосий шароити глюкоза танкис- 
лигида ёр кислоталарининг оксидланишидан иборат. Кислород тан
кислиги кетон таначаларини Кребс циклида оксидланишининг бу- 
зилишига олиб келади. Кетон таначаларининг ёр кислоталарига ре-
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синтезланишинингбузилишига НАДФ Н2 танк^слиги ёрдам беради 
ва у глюкоза оксидланиши пентоз цикли бузилишида кузатилади.

Жигарда ёт алмашинуви бузилишлари унинг ér инфильтрацияси 
шаклида намоён булади. Бунда жигар хужайраларига £f шимилади, 
унинг микдори жигар массасининг50 % ни ташкил к^илади (норма- 
да 5 %). Ёг инфильтрациясининг сабаби — гиперлипемия (овк;ат 
билан борлик; ва борлицбулмаган), жигар хужайраларининг шикаст- 
ланиши (алкогол, фосфор, маргимуш, хлороформ билан за;*арла- 
ниш, вирусли инфекциялар), липотроп омиллар: липокаин, метио
нин, холин, туйинмаган eF кислоталари ва б.к,. ларнингтанк,ислиги. 
Липотроп омиллар танк^слиги шароитида жигарда фосфолипидлар 
ва липопротеидлар \осил булиши бузилади. Фосфолипидлар eF кис
лоталари оксидланишининг катализаторлари, липопротеидлар эса 
ёргсарнинг жигардан чик^шининг бир шакли ^исобланади.

Паталогиянинг турли шакллари патогенезида липидлар переоксид -  

ланишининг (ЛПО) роли. Кейинги йилларда ЛПО механизми нафа- 
К£т хрр хил нозологик шаклларда урганилган, шу билан бир к^торда 
унинг роли стресс патогенезида юрак, гепатобилиар тизим, асаб 
тизими касалликлари ва патологиянинг бошкд шаклларида экспери- 
ментал исботланган. Патологик шароитларда липопероксидация мах;- 
сулотларининг \осил булиши ва чикишининг кескин ошиши исбот- 
лаб берилган. Бу ма^сулотлар мембрана фосфолипидларини шикаст- 
лаши мумкин.

Мембраналар полиенли фосфолипидлари пероксидланишининг 
фаоллашиши хужайралар стрессор шикастланишининг мух^м звено- 
си \исобланади: маълумки стрессда кучли прооксидловчи таъсирга 
эга норадреналин ва унинг метаболизми ма\сулотлари куп ишлаб 
чик^арилади. Стрессда биоген аминлар таъсирида ЛПО фаоллашиши 
билан борлик^ужайра мембранаси тузилишида дезорганизация со- 
дир булиши аник^анган (Мейерсон Ф. 3., Пшенникова М. Г., 1989). 
Е. Б. Бурлакова ва ^аммуалифларининг (1992) курсатишича серото
нин in vivo ЛПО ни ингибирлайди. Стрессда серотонин концентра- 
цияси мияда 1,5 — 2 баравар ошади, бу \олатда у мембрана стабили- 
зациясига имконият тураириб компенсирловчи рол уйнайди.

Ионловчи радиация таъсир килиш механизми кучайган ЛПО- 
нинг патологик роли мисоли булиб хизмат к^илиши мумкин. Куп 
микдорда эркин радикаллар х,осил булиши натижасида туйинмаган 
éF кислоталарининг пероксидланиши кучаяди, натижада бу жараён- 
нинг токсик махсулотлари — липопероксидлар, альдегидлар, кетон- 
лар тупланади (Пеккель В. А., 1982).

Биомембраналарда ЛПО жараёнининг интенсиаланиши хужайра- 
лар функциясининг бузилишига олиб келади. ЛПО мах,сулотлари ДНК 
тузилишигамодифицирловчитаъсиркурсатади (АлексенкоА В., 1981).
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ЛПО стимулланганда ДНК иккиламчи тузилиши узгаришга учрай
ди. Бу эффект переоксидлар концентрациясига боглик, холда икки 
томонлама булиши мумкин (яъни бу жараен ДНК молекуласини 
стабиллаши ёки дестабиллаши мумкин).

Гепатобилияр тизимнингсурункали шикастланиши (ЛогиновА.
С., Матюшин Б. Н., 1991), юрак мушакларининг (Архипенко Ю. В., 
Шимкович И. В., 1989; Конорев Е. А., ва б-К-, 1990), буйрак усти 
безининг шикастланиши, Е авитаминози (Архипенко Ю. В. ва б.^., 
1988) ва б.ц. ларнинг ривожланишидалипопероксидланиш жараёни- 
нинг иштирокини тасдикдовчи маълумотлар олинган.

Организмда Л ПО махсулотлари таъсиридан сакуювчи химоя ти- 
зимлари: табиий антиоксидантлар (витамин Е, витамин К, глутати- 
он), организмни эркин радикалли оксидланишдан сакдовчи фер
мент тизимлари (супероксиддисмутаза) мавжуд. \ужайралар мем- 
бранасини стабилловчи ёки зичловчи \ар кдндай омиллар пероксид- 
ланишни тормозлайди. Бундай хусусиятга токофероллар, филлохи- 
нонлар ва убихинонлар эга, улар табиатда учрайдиган антиоксидлар 
\исобланди (Храпов Н. Г., 1991). Бу моддалар пероксид радикаллари- 
га гидропероксид занжири узилиш боскичида бевосита узаро таъсир 
курсатиб эркин радикаллар кониентрациясини камайтириши мум
кин.

Липопероксидларни утилизирловчи, улар мивдорини, шу билан 
бирга оксидланишнинтумумий тезлигини хам камайтирувчи фер- 
ментлар мухим рол уйнайди. Шундай к,илиб, ЛПО тезлиги бир неча 
тизимлар томонидан регуляция к д л и н а д и ,  удар хам химоялаш, хам 
ишга солиш функциясини бажариб, ЛПО стабилизациясини таъ- 
мишхайди.

Атеросклероз (юн. аШеге — атала, в Ы ек ^  — цотиб крлиш) — 
сурункали касаллик б^либ, аорта, йирик ва урта калибрли артерия- 
лар ички к,атлами липид инфильтрацияси ва улар деворига бирикти- 
рувчи ту^иманинг усиши билан тавсифланади. Атеросклерозда арте- 
риялар тешиги тораяди, уларнинг девори каггик^ашади, эластикли- 
ги пасаяди, айрим \олатларда аневризмалар (томир деворини чузи- 
лиши ва буртиб чикиши) кузатилади.

Атеросклероз сабаби ташк,и ва ички, жумладан наслий омиллар 
булиши мумкин. Унинг келибчикишида крн плазмасидалипопроте- 
идлар \ар хил синфлари микдоринингдиспропорцияланиши мухим 
рол уйнайди. Бу липопротеидлардан айримлари, масалан молекуласи 
паст зичли ва ута паст зичли липопротеидлар (МПЗЛ, М$ПЗЛ) 
холестериннинг томир деворига ташилишига имконият тугдиради 
яъни улар атероген хисобланади, бошк,алари — молекуласи юкори 
зичли липопротеидлар (МЮЗЛ) бунга каршилик курсатади ва улар 
антиатероген фракция дейилади. В. С. Репин (1991) маълумотига кура
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1 молекула МПЗЛ уз юзасида 1500 молекула холестерин ташийди. 
Гипер — ва дислипопротеидемияга таркибида куп микдорда \айво- 
нот ёглари ушлайдиган, холестеринга бой овкдгнинг узок муддатда 
кабул килиниши олиб келади. Атероскелероз ривожланишига жигар- 
да холестерин парчаловчи ферментларнинг етарли даражада ишлаб 
чикарилмаслиги кулай шароит тугдиради. Холестерин мивдори кон 
плазмасида нормага нисбатан (нормада 3,9 — 6,3 ммоль/л) ошади. 
Атероскелероз ривожланиши учун хавф-хатар турдирувчи омилларга 
артериал гипертензия, семириш, гиподинамия, чекиш ва б.к-лар 
кирапи.

Касалликнинг илк белгилари сарик рангли, \ар  хил улчамдаги 
липид дорлари булиб, улар аорта ички катламида жойлашади. Дог- 
ларга сарик рангни улар таркибидаги холестерин беради. Текис жой- 
лашган дорлар аста-секинлик билан артерия тешигига чикиб туради- 
ган холестерин тошмаларга айланади. Катгалашаётган тошмалар арте
рия тешигини торайтиради, баъзан уни туликбекитади (тешик об- 
литерацияси). Тошмаларнинг кон билан етарли таъминланмаслиги 
натижасида, улардаги нарсалар некрозга учрайди, нати-жада атала- 
симон детрит кос ил булади (атероматоз). Фиброзли тошмалар юзаси 
яраланади ва шу жойга тромбоцитлар чукишига ва кейинчалик тромб 
\осил булишига олиб келади.

Экспериментда атерокселероз нусхасини Н. Н. Аничков ва С. С. 
Халатовлар (1911 -  1912 йй.) \айвонларни холестерин билан овкат- 
лантириш натижасида яратганлар. Атероскелерозни куёнда экспери
ментда усимликёридаэриган холестеринни 1 кг тана огирлигига 0,2
— 1 г дан 2—4 ой давомида бериб чакириш мумкин.

Болаларда липид алмашинуви бузилишининг узига хос хусусиятлари. 
Болаларда липид алмашинуви бузилиши модда ва энергия алмаши- 
нувининг наслий ва орттирилган хусусиятлари асосида ривожлана- 
ди. Липид алмашинуви бузилишлари ичида куп учрайдиган патоло
гия семириш \исобланади. У купинча бола \аётининг биринчи йили- 
да ва 10 — 15 ёшларида кузатилади. Аксарият \олда экзоген—консти- 
туционал семириш учрайди, унинг асосида ёг тупланишига нисба
тан наслий мойиллик ва болаларни ортикча овкатлантириш ва туйиб 
овкатейиш ётади. Купинча у кизларда учрайди. 10—15 ёшдаги бола
ларда семиришнинг куп учрайдиган сабаби пубертант давр гипотала- 
миксиндроми (успиринликдиэнцефал синдроми) \исобланади. Сон, 
сут безлари, думбатерисида нозик стрийлар (тери чузилиши чизик- 
лари, йуллари) косил булиши унга хос; артериал босимнинг утиб 
кетувчи кутарилиши, баъзида бош суяги ичи гипертензияси кузати
лади. Камрок \олларда болаларда гипоталамик семириш сабаби бош 
суяк—мия травмаси ва нейроинфекция окибати булиши мумкин. Бола
ларда *ам эндокрин семириш катгаларда учрайдиган касалликларда- 
ги каби кузатилади.
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Болалик ёшида холестерин алмашинувининг наслга боглик, бузи- 
лишлари учрайди. Касалликнинг наслдан-наслга утиши аутосом — 
доминант булиб, гомозиготлар огиррок касалланади, купинча бола
лик ёшида миокард инфаркти ривожланиши хам мумкин. Хужайра 
мембранасида МПЗЛ липопротеидларга рецепторларнинг булмасли- 
ги генетик нуксон хисобланади. Ниман — Пик касаллигида турли 
аъзолар хужайраларида сфингомиелин чукади. Генетик нукрон — сфин- 
гомиелиназа тан^ислигидир. Касаллик болада жигар ва талок^инг 
кескин катталашиши, рухий ривожланишнинг кечикиши, кур ва 
кар булиш билан намоён булади. Болалар купинча икки ёшига етмай 
уладилар.

Машрллотда бажариладиган амалий ишлар ва узлаштирилиши 
лозим булган куникмалар билан танишиш.

1-иш. Куён ва сичкрнда гипогликемик комани экспериментал 
терапия утказиш билан биргаликда чак,ириш (кургазмали тажриба).

1. Олдиндан бир кун давомида оч крлдирилган (сув чекланмаган 
Холда) куён териси остига 8 -  10 ТБ (таъсир бирлиги) да ва венага 
10 ТБ/кг инсулин юборилади. Хайвоннинг хатти-харакати ва уму
мий холати кузатилади. Биринчи марта як&ол намоён булган талваса 
хуружидан кейин тезлик билан кулок венасига 5 — 6 мл глюкоза 
(40% ли эритмаси) ва 0,5 мл адреналин тери остига юборилади. 
Венага глюкоза эритмасини юбориш к,ийин булган холларда унинг 
уч марта купайтирилган микдори бир хил хажмда 2 —3 жойга тери 
остига ва кррин бушлигига юборилади. Хайвон хатти-харакати ва 
умумий холатини кузатиш давом этади. Нафас сони тажриба бошла- 
нишида ва кома ривожланишининг энг юк,ори холатида ва 2 “ 3 
марта тикланиш даврида саналади.

2. Амалиёт дарси бошланишида 1 кундан кам булмаган вакт ичида 
иккита оч к,олдирилган (сув чекланмасдан) о к, сичк,онларнинг тери
си остига 10 ТБ/кг хисобида инсулин юборилади. Хайвонлар холати 
кузатилади. Талваса пайдо булганда улардан бирининг кррин бушли- 
гига 10 г тана массасига 0,5 мл хисобида 20 % ли глюкоза эритмаси 
юборилади. Иккала хайвонни кузатиш давом этади.

2-иш. Каламушда аллоксанли диабет нусхасини яратиш.
Амалиёт дарсидан 7 кун олдин каламушларга 100 г тана массаси

га 15 мг хисобида аллоксан юборилади (ош тузи изотоник эритмаси- 
да тайёрланган 5 % ли аллоксан эритмасини 100 г тана массасига 0,3 
мл хисобида тери остига). Амалиёт дарсида харорат улчанади, 1 дак,. 
нафас сони саналади, хайвонларнинг умумий холатига эътибор бе- 
рилади. Кейин тери остига 100 г тана массасига 3 ТБ хисобида инсу
лин юборилади ва 30 да*;, кейин юк,орида курсатилган кузатиш так- 
рорланади.
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Жщозлар: куён, каламуш, сич^онлар, инсулин, аллоксан, адре
налин, инсулин юбориладиган шприц, 1,5 мл шприц, игналар, 20 
ва 40 % ли глюкоза эритмалари, шиша калпок,.

АУДИТОРИЯ ИШИ

Мавзуни огзаки мухокама к,илиш. Амалий ишларни муспщил 
бажариш ва амалнй куникмаларни узлаштириш

Куйидаги ишлар бажарилади:
1) куён ва сичк,онларда гипогликемик кома чакириш ва кейин- 

чалик экспериментал терапия утказиш (кургазмали тажриба):
2) каламушда аллоксанли диабет нусхасини яратиш.
Талаба: 1) экспериментал х,айвонларда гипогликемия хрлатини 

чак_иришни: гипогликемик кома к^рсатилишида унинг *амма пайдо 
булиш белгиларини, ривожланиш механизми ва ок^батларини урга- 
нишни; 2) ^айвонни гипогликемик *олатдан чикаришни; 3) аллок
санли диабет намоён булиш белгиларини тавсифлаш ва бу патология 
ривожланиш механизмини билиши керак.

Эксперимент баённомаси ва хулосаларни ёзиш

Талаба мустакдп равишда куён ва сичкрнларда гипогликемик кома 
манзарасини кузатиш асосида баённома тузади \амда каламушда 
аллоксан юборгандан кейин унинг \олатини аникушйди (термомет
рия ва нафас сонини санаш ва б.к;.). Гипогликемик кома ривожла
ниш механизмлари ва экспериментал терапия мох,ияти, шунингдек 
экспериментал аллоксанли диабетда модда алмашинуви жараёнлари 
бузилиши тугрисида хулоса к,илади.

Вазиятли масалаларни ечнш

1-масала. Эксперимента итда меъда ости бези олиб ташланган. 
Операциядан кейин панкреатик инсулин етишмовчилиги хрлати юзага 
келган: тана массаси камайган (иштах;а юк,ори булишига карамас- 
дан), жуда куп микдорда диурез ва ташналик, \ар  хил инфекция- 
ларга мойиллик пайдо булган. Лаборатория текширишларида к;онда 
глюкоза, холестерин ва липопротеинларнинг юкрри микдори, уму- 
мий оксил, унинг у— глобулин фракцияси микдори камайганлиги, 
сийдикда глюкоза мавжудлиги аникланган.

1. Экспериментда кдйси касаллик нусхаси яратилган?
2. Карбонсувлар алмашинуви бузилишлари билан борлик, симп- 

томларни курсатинг.
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3. Ёг-липид алмашинуви бузилиши белгилари ва уларнинг меха- 
низмларини ифодаланг.

4. Ок£ил алмашинуви бузилишлари ва уларнинг окибатларини 
курсатинг.

2'масаш. Итла меъда ости бези олиб ташлангандан кейин к,андли 
диабетнинг огир шакли ривожланган.

1. Агар бу \айвонда гипофиз олиб ташланса, унинг холати кдндай 
ва нима учун узгаради?

2. Бу патологияни биринчи булиб ким урганган?
3-масала. Экспериментал аллоксанли диабетли куёнда к,анд билан 

зурикиш синамасида конда к^нд микдорининг узгариши урганилган.
1. Хайвонда нормал канд эгри чизигининг кандай узгаришлари 

кузатилади?
2. Аллоксаннинг патоген таъсир механизми нимадан иборат?
4-масала. 37 ёшли, С. исмли беморга «тез ёрдам» шифокори чаки- 

рилган. Беморнинг а\воли огир, *уши хиралашган, вакти-вацти би
лан тоник талваса юзага келади. Терини тер к,оплаган. К^з олмаси 
тонуси нормада. АБ — 80/40 мм. сим. уст.га тенг, пульс тезлашган, 
ипсимон. Бемор кариндошларининг айтишича у бир неча йил даво- 
мида кандли диабет билан касалланган. Кейинги вактларда бемор 
инсулинга нисбатан юкрри сезгирлик сеза бошлаган, бу очлик сез- 
гиси, куллар калтираши, терлаш инсулиннинг кичик дозаси юбо- 
рилганда асаб кузгалувчанлигининг ошиши куринишида намоён 
булган. Инсулиннинг навбатдаги инъекциясидан оз вак,т утгандан 
кейин беморда коллапс ривожланган. Шифокор беморга глюкоза- 
нинг 40 %ли эритмасидан 20 мл, I %ли адреналин эритмасидан 1 
мл юборган. Ундан сунг беморнинг х,олати нормаллашган.

1. Беморда коллапс ривожланишининг механизми нимадан иборат?
2. Тикловчи терапия механизмини тушунтиринг?
3. Инсулин кдйси бирликларда дозаланади? Инсулин бирлиги си- 

фатида нима кабул килинган?
4. Ким инсулинни кашф килишга сазовор булган?
5-масала. 17 ёшли, Е. исмли бемор ишта\асининг юкорилигидан 

ва кучли чанкашдан шикоят килган. Нахррда конда канд микдори 16 
ммоль/л. Овкат кабул килгандан кейин унинг микдори купайган ва 
анча вакт давомида юкори микдорда колган. Инсулин юборилиши 
конда канд микдорини деярли камайтирмаган. Кунлик диурез 4 л, 
сийдикнингсолиштирмаошрлиги 1035. Сийдикда кднданикпанган.

1. Беморда аникланган гипергликемия патогенези нимадан иборат?
2. Инсулин юборгандан кейин конда канд микдорининг узгар- 

маслигини кандай тушунтириш мумкин?
3. Полиурия келиб чикишини кандай тушунтириш мумкин?
6-масала. 50 ёшли, М. исмли бемор шифохонага огир ахролда 

олиб келинган. Беморнинг >уши йук, ранги окарган. Тери КУРУК,
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олмалари юмшок,, нафас шовкинли, чукур, чик,арадиган нафасидан 
ацетон \иди келади. АБ -  80/40 мм сим. уст.га тенг, пульс 1 да к,. 100 
марта, кичик тулик^икка эга. Тана \арорати 36,1° С. Сийдикда куп 
микдорда кетон таначалари аникданган. Кон pH - 7,0. Беморни олиб 
келган одамнинг маълум кдгсишича у кдндли диабет билан касаллан- 
ган. Кейинги вакгларда овкдтланиш режимини куп бузган. Бундан бир 
неча кун оддин токсикоинфекцияни бошдан кечирган. Инсулин юбо- 
риш туфайли беморни огир \олатдан тезда кугкдришга эришилган.

1. Беморда ацидознинг кайси тури ривожланган?
2. Кетонемия ривожланиши нимадан иборат?
3. Диабетик кома х,амма вак^ ^ам кетон таначалари тупланиши 

билан бомикми?

Интеграция амалга оширилиши лозим булгаи фанлар

1. Болалар касалликпари.
2. Ички касалликлар.
3. Эндокринология курси.

14 - МАШРУЛОТ

М а в 3 у : СУВ ВА ЭЛЕКТРОЛИТЛАР АЛМАШИНУВИНИНГ
БУЗИЛИШЛАРИ

Машгулот мак,сади. Талаба куйидагиларни билиши керак:
1) сув баланси бузилиши сабаблари, механизмлари ва асосий 

хиллари, гипер изо - ва гипоосмоляр дегидратация ва гипергид
ратация турлари, шишнинг патогенетик омиллари, шиш турлари, 
болаларда сув алмашинуви бузилишининг хусусиятларини;

2) экспериментда шиш нусхасини ва организм дегидратацияси- 
ни яратиш ва уларни патогенетик даволаш принципларини;

3) электролик гомеостаз бузилишининг сабаб ва механизмлари, 
натрий, калий, кальций, магний ва микроэлементлар етишмовчи- 
лиги ва ортикча булишининг окибатларини.

АУДИТОРИЯДАН ТАШКДРИ МУСТАКИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар буйича заминий билимлар 
даражасини текшириш

1. Катга одамларда ва чакрлокдарда тана массасининг неча фоизи- 
ни сув ташкил килади?
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2. Организмда сувнинг а\амияти.
3. Организмда сувнинг так,симланиши.
4. Организмнинг сувга булган кундалик э\гиёжи (у нималардан 

ташкил топади)?
5. Организмдан чикариладиган сув микдори, чицариш й^ллари.
6. Сув баланси кандай регуляция килинади?
7. Хужайра ва к;он плазмасида натрий ва калий микдорининг 

нормал курсаткичлари. Натрий ва капийнинг биологик а\амияти.
8. Крнда кальций, фосфор ва магнийнинг нормал курсаткичлари. 

Уларнинг организмдаги а\амияти.
9. Организмда кальций-фосфор алмашинуви регуляцияси к;андай 

амалга оширилади?
10. Сиз кдйси микроэлементларни биласиз, уларнинг роли?

Муста^ил тайёрланиш учун курсатмалар

Асосий адабиётлар:
Патологическая физиология /Под ред. А. Д. Адо, Л. М. Ишимовой. —2-е 

изд., перераб. и доп. — М.: Медицина, 1980, с. 254 - 276.
Патологическая физиология /Под ред. чл. — корр. АМН СССР Н. Н. Зай

ко. —2-е изд., перераб. и доп. -Киев: Виша школа, 1985, с. 279 -294.
Н. Х-Абдуллаев, X- Ё Каримов. /Патофизиология. Тошкент, Абу Али 

ибн Сино номидаги тиббиёт нашриёти 1998, б. 208 -  215.
Патологическая физиология /Под ред. А. Д. Адо, М. А. Адо, В. И. Пыцко- 

го и др. М.: Триада — X, 2002, с. 245 -  267.

К^шимча адабиётлар:
Авцын А. П. Введение в географическую патологию. -  М., 1972.
Авцын А. П. Недостаточность эссенциальных микроэлементов и ее про

явления в патологии. — Арх. пат., 1990, № 3, с. 3-8.
БМЭ, т. 18, М.: Советская энциклопедия, 1982, с. 56-63.
Елисеев О. М. Отеки в клинике внутренних болезней. -  М.: Медицина, 

1970.
Жаворонков А. А. Микроэлементозы ятрогенного происхождения. -  

Арх. пат., 1991, № 11, с. 73-77.
Жмуркин В. П., Вельтищев Ю. Е. Обезвоживание организма. -  В кн.: 

Краткая медицинская энциклопедия. М.: Советская энциклопедия, 1989, 
с. 264.

Казначеев В. П., Азизинский А. А. Клиническая патология транскапил
лярного обмена. — М.: Медицина, 1975.

Крохалев А. X. Водный и электролитный обмен (острые расстройства).
— М.: Медицина, 1972.

Линденбратен В. Д., Турбина Л. В. Тесты по патофизиологии для II 
уровня усвоения. — Хабаровск, 1981.

Овсянников В. Г. Патологическая физиология (типовые патологичес
кие процессы). — Ростов — на — Дону, 1987, с. 87-96.
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Руководство к практическим занятиям по патологической физиоло
гии /Под ред. проф. Н. И. Лосева. — М.: Медицина, 1985.

Финкинштейн Л. Д. Роль осморегулирующей системы в патогенезе оте
ков.-Тер. Арх., 1990. №12, с. 112-115.

Шутова Н. Т., Ирошникова Г. П., Фокин А. С., Черникова Е. Д. Практи
ческие занятия по патологической физиологии. Л.. 1974.

Асосий укув саволлари

1. Сув алмашинуви бузилишлари. Манфий ва мусбат сув баланси.
2. Гипо — ва дегидратация, уларнинг турлари. Сув гомеостази 

бузилишининг изо гипо — ва гиперосмоляр шакллари механизми.
3. Шишлар. Шишнинг патогенетик омиллари: к;он вату^ималар 

гидродинамик, осмотик ва онкотик босими градиентларининг а\ами- 
яти, томир-туцима мембранаси хрлати.

4. Шиш турлари. Юрак, буйрак, яллигланиш, токсик, аллергик, 
очлик шишлари патогенези.

5. Электролит гомеостази бузилишининг асосий сабаблари ва ме- 
ханизмлари.

6. Натрий, калий, кальций, магний ва микроэлементлар етиш- 
мовчилиги ва куплигининг ок,ибатлари.

7. Болаларда сув-электролит алмашинуви бузилишининг хусуси- 
ятлари

Аннотация

Сув алмашинуви бузилишлари электролит баланси бузилишлари 
билан чамбарчас ботик; ва дегидратация (сувсизланиш) ва гипер
гидратация (организмда сувнинг к^пайиши) шаклида ифодаланади. 
Дегидратацияда манфий, гипергидратацияда мусбат сув баланси юзага 
келади. Бу хрлатлар сувнинг кириши ва йукртилиши мувозанатидаги 
силжишни ифодалайди.

Манфий сув балансининг асосий сабаблари сув киришининг етиш- 
мовчилиги (сув етишмовчилиги, ошкрзон-ичак тракти касалликла- 
ри, жумладан ютишнинг бузилишлари, к^зил^нгач торайиши ва б.к,.); 
сувнинг к^п микдорда й^кртилиши (кусиш, ич китиш, полиурия, 
куйиш ва 6.К-) \исобланади. Сув ^ажмининг (томир ичи сектори) 
камайишида циркуляциядаги к,он хажми, артериал ва веноз крн 
босим, юрак да^икалик \ажми узгаради. Конда онкотик ва осмотик 
босим, эритроцитлар ва гемоглобин микдори, гематокрит курсат- 
кичи ва крн ёпишкркдиги ошади. Хужайра ичи сектори сувининг 
(интрацеллюлярсув) камайишида ташналик, шиллик, кдватлар кури- 
ши, иситма, мушакларнингталвасали титраши, даврли нафас куза- 
тилади.
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Гипофизнинг орка булагидан ангидиуретик гормон ажралиши 
стимулядияси сувсизланишда \имоя -  компенсатор реакция \исоб- 
ланади ва бу буйракда сув реабсорбциясининг кучайишига олиб ке- 
лади. Организмда сув танкислигининг энг огир окибати коллапсдир 
(артериал босимни кескин камайиши). Хужайра дегидратацияси унинг 
тузилишининг бузилицш, хужайрадан калийнинг чикиши ва оксил 
парчаланиши билан кечади.

Сув ва электролитлар нисбатига кдраб дегидратация учта: изоос- 
моляр, гипоосмоляр ва гиперосмоляр турга бУлинади. Изоосмоляр 
дегидратация сув ва электролитлар эквивалент йукотилиши билан 
тавсифланади ва кон йукотиш, ичактоксикози, полиурияларда ку- 
затилади. Бу \олатларда асосан хужайра ташкэрисидаги сув й^коти- 
лади. Гипоосмоляр дегидратация асосан тузлар йукотилиши \исобига 
келиб чикаци. Масалан ич кетиш ва кусишда, кучли терлашда — агар 
сув йукотилиши тузсиз сув ичиш билан цопланган лолларда. Бунда 
хужайра ташкарисидаги му^итда осмотик босимнинг пасайиши сув- 
нинг хужайрага утиши ва натижада крннинг куюк^ашишига олиб 
келади. Циркуляциядаги кон \ажми камаяди. Гиперосмоляр дегидра- 
тациясида сув йукотилиши электролитлар йукотилишидан устунлик 
килади. Бу гипервентиляция, т^хтовсиз терлаш, сулак йукотилиши- 
да учрайди. Маълумки тер ва с^лак конга нисбатан гипотоник *исоб- 
ланади, шунинг учун уларнинг организмдан ортикча чикарилишида 
сув йукотилиши электролитларга нисбатан купрок булади.

Мусбат сув баланси сувнинг организмга куп микдорда кириши 
ва ундан кам чикишида кузатилади. Сув тукималарда ушланади. Бу 
антидиуретик гормон, альдостерон гиперсекрециясида, организмда 
натрий сакданишида (буйрак усти бези коптокча зонаси аденомаси), 
кучли гипопротеинемия (онкотик босимнинг очликда, жигар ва буй
рак шикастланишида, нефротик синдормда пасайишида), гидроста- 
тик босим ошишида (юрак етишмовчилиги, портал гипертензия, 
тромбофлебитлар, кичик кон айланиш доирасида гипертензия) ва
б.к ларда Фрайди.

Томир ташкариси секторида сув ̂ ажмининг купайиши кон ёпиш- 
кокяигининг камайиши, унинг онкотик ва осмотик босимининг 
пасайиши, эритроцитлар ва гемоглобин микдорининг, гематокрит- 
нинг камайиши билан намоён булади. Хужайра гипергидратацияси 
белгиларига бош ofphfh, сув ичганда к^нгил айниши ва кусиш, 
талвасалар кираци.

. Гипергидратацияда \имоя реакцияси буйрак коптокчаларида филь- 
трациянинг кучайиши ва каналчаларда реабсорбциянинг камайиши- 
дан иборат. Сувни организмда ортикча булишининг энг OFHp окибат- 
лари сув билан за\арланиш ва \аётий мухим аъзолар (мия ва Упка) 
тукималарининг шиши билан ифодаланади.
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Гипергидратация худди дегидратациядек уч: изоосмоляр, гипо- 
осмоляр, гиперосмолярлар тур га булинади. Изоосмоляр гипергидра
тация камдан-кам учрайди ва киска муддатда натрий хлориднинг 
изотоник эритмаси куп микдорда юборилганда кузатилади. Гипоос- 
моляр гипергидратация (ёки сув билан захарланиш) рефлектор ану- 
рияда, уткир буйрак етишмовчилигининг II боскичида аникданади. 
Гиперосмоляр гипергидратация шур денгиз сувини истеъмол килин- 
ганда кузатилади.

Крн ва тукималар орасида сув алмашинуви микроциркулятор узан- 
да амалга оширилади. Капилляр—тукима алмашинуви крнунияти Стар
линг (1896) томонидан курсатилган булиб, унга асосан капилляр ва 
тукималар орасида сув алмашинувида коннинг гидростатик босими 
(капиллярнинг атрериал кисмида бу босим 32 мм сим. уст., веноз 
кисмида — 12 мм сим. уст. тенг); тукима каршилиги (6 мм сим. уст. 
тенг); кон плазмаси коллоид—осмотик ёки онкотик босими (22 мм 
сим. уст.); тукима коллоид босими (10 мм сим. уст.) каби омиллар- 
нинг иштирок килиши назарда тутилади. Капиллярнинг артериал 
кисмида коннинг гидростатик босими ва тукима каршилиги ораси- 
даги фарк (эффектив фильтрловчи босим) 32 - 6 = 26 мм. сим. уст 
ташкил килади. Кон онкотик босими ва тукима онкотик босими 
орасидаги фарк (эффектив онкотик босим) эса22- 10= 12мм сим. 
уст. ташкил килади. Эффектив фильтрловчи босим ва эффектив он
котик босим орасидаги фарк (26 — 12 =  14 мм сим. уст.) одатда 
суюкликнинг томирдан тукимага ультрафильтрланиш жараёмини 
таъминлайди.

Капиллярнинг веноз кисмида гидростатик босим 12 мм сим. уст., 
тукима каршилиги — 6 мм сим. уст., атрофида булиб, эффектив 
фильтрловчи босим 12 -  6 — 6 мм сим. уст. ни ташкил килади. Шу 
билан бир каторда эффектив онкотик босим курсаткичи: 22 — 10 —
12 мм сим. уст. даражасида колади. Бу эффектив фильтрловчи босим 
ва эффектив онкотик босим орасидаги фаркни кескин Узгартиради 
ва у капиллярнинг веноз кисмида 6 - 12 =  - 6 мм сим. уст. ташкил 
килади ва бу суриш кучи деб ном олган б$?либ, суюкликнинг конга 
утишини таъминлайди. Крн ва тукима гидродинамик, осмотик ва 
онкотик босими градиентларидан ташкари томир тукима мембранаси 
хдпати яъни томир девори утказувчанлиги \ам  мух^м а^амиятга эга.

Шиш (юн. oedema) — организм тукималари ва сероз бушликлари- 
да суюкдикнинг ортикча тупланиши. Шишнинг ривожланишига ка- 
пиллярларда гидростатик босимнинг ошиши (масалан юрак етиш- 
мовчилигида), уларнинг>>тказувчанлигининг ошиши (масалан ал- 
лергияда), кон плазмаси онкотик босимининг камайиши (масалан, 
кахексия, баъзи буйрак касалликларида), лимфа окиб кетишининг 
бузилишлари олиб келади. Ривожланиш механизмига караб шишлар
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яллигланиш, юрак, буйрак, кахектик, аллергик, ангионевротик, 
гипотирсоид, лимфатик ва б.к,, турларга булинади.

Яллигланиш шишлари патогенезида микроциркуляция бузили- 
ши, капиллярлар девори утказувчанлигининг вазофаол моддалар таъ- 
сирида ошиши \амда оикотик ва осмотик босимнинг ошиши би- 
ринчи даражали рол уйнайди. Юрак ёки димланиш шишлари келиб 
чикишида гидродинамик босим ошишидан ташкари, гипоксия би- 
лан б о т и к  томир девори утказувчанлигининг ошиши, ренин, аль- 
достерон ва антидиуретик гормонларининг ортикча ажралиши ахами- 
ятга эга. Буйрак шишлари патогенезида коптокча фильтрациясининг 
камайиши ва сувнинг организмда сакланиши, иккиламчи альдосте- 
ронизм натижасида нефрон каналчаларида реабсорбциянинг кучайи- 
ши, протеинурия билан боглик гипопротеинемия (нефротик син- 
дромда), альдостерон и шла б чикарилишининг стимуляциясига олиб 
келувчи гиповолемия хам ахамиятга эга. Жигар шиши ривожлани- 
шида жигарда оксил синтезининг бузилиши билан боглик гипопро
теинемия, жигарда альдостерон инактивланиши бузилиши натижа
сида хосил буладиган иккиламчи альдостеронизм, кон окиб кети- 
шининг кийинлашиши ва асцитга олиб келувчи портал гипертензия 
мухим рол уйнайди.

Кахектик ёки очлик шиши оксил синтези бузилиши ва трофика- 
си узгарган капиллярлар утказувчанлигининг ошиши натижасида 
юзага келадиган гипопротеинемия билан боЕлик;. Аллергик шиш орга- 
низмнинг сенсибилизацияси билан боглик булиб, унинг механизми 
яллигланиш шиши патогенези билан ухшаш: биологик фаол модда
лар таъсири микроциркуляция бузилишини чакиради. Нейроген шиш 
сув алмашинуви ва т^кима трофикасининг асаб регуляцияси бузи- 
лиши натижасида ривожланади. Гипотиреозда шишлараъзо ватуки- 
маларда гликозаминогликанлардан ташкил топган, сувнинг ушла- 
нишига имкон берувчи махсус шилимшик модданинг тупланиши 
билан боглик- Бундай шиш шилимшик шиш дейилади. Лимфатик 
шишлар лимфа окиб кетишининг бузилиши натижасида хосил була- 
ди ва лимфатик томирлар ривожланиши нуксонларида, лимфа окиб 
кетишигаусма жараёнлари тугунлари хрсил кидадиган механик тусикда, 
яллигланишда — купинча сарамас ялликланишида, лимфаденитда ку- 
затилади. Сурункали лимфатик шиш филлашувга (айникса оёклар- 
нинг юят катта, йирик б^либ кетишига) олиб келиши мумкин.

Болаларда сув— электролит алмашинуви бузилишларининг хусуси- 
птлари. Болаларда катта одамларга нисбатан сувга талаб катта, бу 
модда алмашинувининг юкори интенсивлиги ва сув — электролит 
гомеостази регуляциясининг такомиллашмаганлиги билан б оти к  
Болаларда функционал сув резерви каггаларга нисбатан 3,5 баравар 
кам, чунки буйракнинг концентрациялаш имконияти паст. Сув етиш-

www.ziyouz.com kutubxonasi



мовчилигига сезгирлик жуда юкрри. Эрта ёшдаги болалар очликни 
огир кечирадилар. Болаларда сув йукотилиши купинча диспепсик 
бузилишлар билан ботик,. Токсик диспепсия токсик синдром ри- 
вожланиши билан кечади. Доимин кусиш ва ич кетиши сув-туз ал- 
машинувининг кескин бузилишига ва \ар  хил аъзолар ва тизимлар 
функционал ^олатининг жиддий бузилишига олиб келади. Суюк- 
ликнинг куп микдорда йукотилишида ва организмнинг кескин сув- 
сизланишида — эксикоз содир булади.

Электролит алмашинуви патологияси организм суюк, мух,итлари- 
да натрий, калий, кальций, магний ва микроэлементлар микдори 
ва нисбатининг бузилиши \амда хужайра ва \ужайра ташк,ариси 
секторларида электролитлар так,симланиши ва алмашинувининг бу- 
зилишлари билан тавсифланади. Хужайрадан ташкаридаги асосий 
электролитлар натрий, хлор, карбонатлар; хужайра ичидаги элект
ролитлар калий, магний, фосфатлар \исобланади.

Натрий етишмовчилигида гипонатриемия ортикча б^лишида — 
гипернатриемия ривожланади. Гипонатриемия антидиуретик гормон 
ишлаб чикарилишининг камайишига олиб келувчи осмотик босим- 
нинг пасайиши ва организмдан сув ажралишининг кучайишини ча- 
киради. Гипернатриемия осмотик босим ошишига ва антидиуретик 
гормон куп ишлаб чикарилиши билан б о т и к  сув сакланишига олиб 
келади. Гипонатриемия организмга овк,ат билан натрийнинг етарли 
кирмаслигида (0,5 г кам, нормада бир кунда 3 — 6 г), шунингдек 
натрийнинг жуда куп йукотилишида учрайди. Бунака \олат буйрак 
каналчаларида натрий реабсорбциясининг бузилишида кузатилади 
ва организмда альдостерон ишлаб чикарилишининг камайиши би
лан ботик; тер ажралиши кучайганда, узлуксиз кусишда, буйрак 
усти бези пустлок кисми патологиясида (аддисон касаллиги) учрай
ди. Натрий танкислигининг клиник намоён булиши биринчи нав- 
батда унинг йукотилиш тезлиги, кейин эса натрийнинг й^котилиш 
микдори билан аникланади (Уилкинсон А. У., 1974). Масалан, 250 
ммоль/л натрийнинг аста-секинлик билан йукотилиши факат иш 
Кобилиятининг ва ишта\анинг пасайишини чакиради, 250 — 500, 
айникса 1500 ммоль/л натрийнинг кусиш ва ич кетишда тез йукоти
лиши эса кон айланишининг о т р  бузилишларига олиб келади.

Гипернатриемия натрийнинг овкатлар билан ортикча истеъмол 
килинишида, организм сувсизланишида, олигурия ёки анурияда, 
буйрак усти бези гиперфункциясида, гиперальдосгеронизмда, Иценко
— Кушинг касаллигида, кортикостероид препаратлари, адренокор- 
тикотроп гормон ва б.к-ларни узок вак? кабул килганда ривожлана
ди. Гипертония касаллиги патогенезида гипернатриемия му\им рол 
уйнайди. Сийдик кислотанинг натрий тузи сувда кам эрийди ва по- 
дагра касаллигида тукималарга чукади.
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К,онда калийнинг камайиши — гипокалиемия юрак аритмияси- 
нинг ривожланишига олиб келади ва асаб хужайралари кузгалувчан- 
лигининг пасайиши, кисман шол булиш ва шол б^лиш, умумий 
депрессия билан тавсифланади. Гиперкалиемия юрак кузгалувчанли- 
ги, утказувчанлиги ва автоматизмининг пасайишига олиб келади, 
спазмалар ва талвасаларга мойиллик билан тавсифланади. Гипокали
емия калийнинг куп ажралишида (масалан альдостероннинг ортикча 
булиши) ва унинг овкатлар билан кам киришида кузатилади. Орга- 
низмда калийнинг купайиши унинг к^п микдорда киришида, кам 
микдорда ажралишида (масалан алъдостеронни камайиши), шунинг- 
дек хужайралар шикастланишида (инфекция, куйиш, гемолиз, трав
ма) ва б.к,- учрайди.

Кальций-фосфор алмашинуви патологияси кдлкрнсимон бези олди 
безлари функцияси — паратгормон ва унинг антагонисти — кальци- 
тонин (цалкрнсимон без гормони) ишлаб чикарилишининг $>згари- 
ши билан чамбарчас боглик булиб, ичакда кальций ва фосфатлар 
шимилиши, скелет ва тишлар охакланишининг бузилиши, фосфор- 
кальций тузларининг юмшок т^к,ималарда чукиши билан намоён 
булади. Паратгормон етишмовчилиги ва кальцитониннинг ортикча 
булишида конда кальций микдори камаяди, гипокальциемия содир 
булади ва бу асаб-мушак кузгалувчанлигининг кучайиши натижаси- 
да тетаник талвасалар ривожланиши билан тавсифланади.

Организмда кальций ионлари етишмовчилиги рахит, спазмофи
лия, аллергик ва тери касалликлари, кон ивиши касалликлари, узок 
муддатли иммобилизацияларда кузатилади. Паратгормоннингортик- 
ча булишида (Реклингаузен касаллиги ёки фиброзли остеодистро
фия) конда кальций микдори купаяди, фосфор микдори камаяди. 
Суяк тукимасидан кальций ювилади, унинг урнини фиброз тукима 
эгаллайди, остеопороз — суякларнингюмшаши содир булади. Парат
гормон ортикча булишида Кребс цикли ферментлари (лактат — ва 
изоцитрат - дегидрогеназа) фаоллигининг йукотилиши суякларда 
лимон ва сут кислоталари тупланишига олиб келади, улар билан 
кальций эрувчан тузлар хосил кил ад и. Бу кальцийнингсуякдан конга 
чикишини таъминлайди. Кислоталик мухитда ишкорий фосфатаза 
фаоллигининг камайиши хам маълум рол уйнайди, чунки у нормал 
холатда остеобластлар томонидан суякларда кальцийнинг кальций- 
фосфат ва кальцийкарбонат шаклида чукишини таъминлайди. Ги- 
перпаратиреозда фосфор—кальций тузлари аъзо ва тукималарда (буй- 
рак, ^пка, тери) чукади, натижада бу аъзоларнинг функцияси бу- 
зилади, буйракда тошлар хосил булади, артсриялар кальцинози ри- 
южланади.

Магний алмашинуви патологияси кальций ва калий алмашинуви 
бузилиши билан якин бопшк- Магний дефицита очликда ва унинг
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шимилишининг бузилишида, диарея, окма, резекция ва \ .к .  ларда 
ошкрзон-ичак шираси билан йукотилишида кузатилади. Гипомагни- 
емия клиник нуктаи назардан мадор-сизлик ва апатия, гипермагни- 
емия эса гипотензия, серуйкулик, нафаснинг пасайиши, тогай реф- 
лексларининг йуколиши билан кечади (Овсянников В. Г., 1987)

Микроэлементлар алмашинувининг бузилишлари. Хозирги замон ту- 
шунчасига кура (Авцын А. П., 1990) 15 дан ортикмикроэлементлар 
эссенциал яъни хаетий мухим (лат. essentia — мохият) хисобланади. 
Микроэлементлар танкислиги, ортикча булиши вадисбаланси нати- 
жасида «микроэлементоз» атамаси билан бирлашувчи куп сонли ка- 
салликлар ва патологик жараёнлар ривожланади (Авцын А. П., 1972; 
Авцын А. П. ва б.к> 1983). М икроэлементознинг ятроген табиатга 
эга, узок; муддатли парентерал овкатлантириш билан б о т и к  алохи- 
да шакли ажратилади (Жаворонков А. А., 1991). Ташки мухитда кан- 
дайдир микроэлементнинг етишмовчилиги ёки ортикча булиши одам 
ва х,айвонлар бутун жамоасининг касалланишига (эндемияларга) олиб 
келиши мумкин.

Темир етишмовчилиги таркибида темир кам булган овкатларни 
истеъмол килишда (эмизикли болаларда кушимча овкатнинг кеч бе- 
рилишида), ошкозон-ичактракти касалликларида кузатилади.

Организмда кальций ионлари етишмовчилиги рахитда (темир- 
нинг апоферритин оксили билан боЕпанишининг бузилиши), жигар 
касалликларида (жигарнинг темир деполаш хусусиятининг бузили
ши), темирга юкори талаб булганда (хомиладорлик, уткир ва сурун- 
кали кон йукотиш ва б.к ) кузатилади. Темир танкислиги микроци- 
тар гипохром анемиянинг ривожланишига олиб келади.

Организмда мис танкислиги гемоглобин синтези бузилишини 
чакиради, кдндли диабет ривожланишига олиб келади. Унинг ортик- 
ча булиши жигар циррози ривожланишига олиб келиши мумкин. 
Йод етишмовчилиги эндемик букок, фторнинг ортикча булиши эса 
флюорозга сабаб б^лади. Рух етишмовчилиги усишнинг кечикиши- 
ни, гипогонадизм, инсулин ишлаб чикарилиши ва фаоллигининг 
камайишини чакиради. Тупрок ва овкат махсулотларида молибден- 
нинг ортикча булиши эндемик подагра ривожланишига олиб кела
ди.

Мавзуни опаки мухокама килиш. Амалий ишларни муста кил 
бажариш ва амалий куникмаларни узлаштириш

1-иш. Каламушда адреналин шишини чакириш.
Тажриба мумкин кадар тана массаси бир хил булган иккита ка

ламушда угказилади. Биринчисининг корин бушлигига ампулали ад
реналин эритмаси 55 мкмоль/л хисобида (100 г тана массасига 1
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мл), иккинчисига шу микдорда натрий хлориднинг изотоник эрит- 
маси юборилади. Хайвонлар \олати ва нафас узгаришлари кузатила- 
аи. Адреналин юборилган каламушда чап юрак етишмовчилиги на- 
тижасида юзага келадиган Упка шиши ривожланади. Кичик кон ай- 
ланиш доираси упка артериялари тизимида кон босими ошади ва у 
катта кон айланиш томирлари спазми ва кон \ажмининг кичик кон 
айланиш доирасига утиши билан боглик. Адреналин таъсирида упка 
капиллярлари утказувчанлиги х,ам ошади. Объектив цианоз, баъзан 
нафас йулларида конли купик пайдобулиши кузатилади. Узи улган 
ёки адреналин юборгандан 30 дак- утгандан кейин эфир бурлари 
юкори концентрацияси таъсирида уддирилган иккита каламушда хдм, 
кукрак кафаси ёрилади, упка бугиз билан биргаликда ташкарига 
олинади, упка бугиздан ажратилади, *ар бир каламушнинг упкаси 
ало\ида улчанади. Упка — тана огарлиги коэффициента (граммларда 
упка массасининг килограммларда тана орирлигига нисбати) аник- 
ланади. Каламушларда бу коэффициент курсаткичи нормада 7 -  8 га 
тенг. Унинг ошишига караб шиш ривожланиш даражаси туррисида 
муло\аза килинади. Олинган маълумотлар та\лил килинади.

2-иш. Бакадаосмотик шиш.
2 та бака олинади ва оддий тарозида улчанади. Биринчисининг 

(тажриба) орка лимфатик халтасига 5 % ли натрий хлорид эритма- 
сидан 3 мл, иккинчисига (назорат) шу микдорда натрий хлорид 
изотоник эритмаси юборилади. Бакалар ало\ида банкаларга жойлаш- 
тирилади, \ар  бир банкага 300 мл атрофида сув куйилади ва 1 
соатга коддирилади. Сув тукиб ташланади ва бакалар кайта улчанади. 
Назоратдаги ва тажрибадаги бака тана массаси орасидаги фарк аник- 
ланади ва та\лил килинади.

3-иш. Бакада экспериментал сувсизланишни чакириш.
2 та бака олинади (тажриба ва назорат) ва улчанади. Тажрибадаги 

бака 3 % ли натрий хлорид эритмаси солинган банкага, назоратдаги- 
си — сув солинган банкага жойлаштирилади. 30 дак- кейин бакалар 
кайта улчанади. Сувсизланиш туррисида тана массасининг камайи- 
шига караб мулохдза килинади. Олинган натижалар та^лил килинади.

4-иш. Кальцийнингортикча булиши ватанкислигинингбака юрак 
мушагига таъсирини текшириш.

Характсизлантирилган бака тахтачага оркаси пастга каратиб ма\- 
камланади. Кукрак кафаси ёрилади, перикард олибташланиб юрак 
очилади. Визуал (ёки юрак кискаришини кимографга ёзиш оркали) 
юрак фаолияти -  кучи, канча киск,ариши ва ритми илк даражаси 
регистрация килинади. Пипетка ёрдамида юрак юзаси 0,5 мл каль
ций хлориднинг 10 % ли эритмаси билан ювилади. 2 — 5 дак. кейин 
кузатилаётган юрак кискариши узгаришлари фонида юракка каль
ций ионларини фаол боглаш хусусиятига эга этилендиаминтетра-
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сирка кислота (ЭДТА), динатрий тузининг 10 % ли эритмасидан 0,8
— 1 мл томизилади. Визуал (ва кимографда) юра к фаолияти дина- 
микасининг келгуси узгаришлари урганилади. Олинган маълумотлар 
та\пил килинади.

Жщоглар: каламушлар, бакалар, шиша калпок, кимограф, таро- 
зи, тарози тошлари, тахтачалар, банкалар, кайчи, пинцет, шприц, 
игналар, тугнажчлар, пипеткалар, ампулали адреналин эритмаси, 3 
%, 5 % ли натрий хлорид эритмаси ва натрий хлориднинг изотоник 
эритмаси, 10 % ли кальций хлорид эритмаси, 10 % ли ЭДТА эрит
маси, эфир.

АУДИТОРИЯ ИШИ

Мавзуни опаки му^окама килиш. Амалий ишларни му ста кил 
бажариш ва амалий куникмаларни узлаштириш

Куйидаги ишлар бажарилади:
1) бакада упка адреналин шишини чакириш;
2) бакада осмотик шиш;
3) бак;ани экспериментал сувсизлантириш;
4) кальций ионлари ортик,ча булиши ватанцислигини бака юрак 

мушагига таъсири.
Талаба: 1) каламушнинг корин бушлигига ампулали адреналин 

юбориб унда упка шишини чакириш, шиш манзараси ривожланиш 
динамикасини кузатиш, уни плацебо билан киёслаш, кайвонларни 
ёриш, \ар  бир каламуш упкаси улчаниб, упка — тана огирлиги ко- 
эффицентини хисоблашни; 2) бака организмида гипергидратация 
ва дегидратация нусхасини яратишни; 3) кальций ионлари ортикча 
булиши ва танкислигининг бака юрак мушагига таъсирини текши- 
риш, юрак мушаги кискариш механизмида кальций ролини турри 
талкин килишни билиши керак.

Эксперимент баённомаси ва хулосаларни ёзиш

Талаба мустакил равишда баённома тузади ва сув-туз алмашину- 
ви у ёки бу патологияси механизмига ва патогенетик терапия прин- 
ципларига нисбатан хулосаларни шакллантиради.

Вазиятли масалаларни ечиш

1-масала. 18 ёшли Г. исмли техник тиббий пунктга дегидратаци- 
он орикдаш \олатида олиб келинган. У сув за\ирасига эга булмаган 
холда чулда адашган. 6 соат давомида 30 км дан кУпрок масофани 
44° С ли хаво \ароратида босиб утган.
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Кескин тушкинлик \олатида. Кучли ташналик, огиз куриши, 
умумий мадорсизлик ва кУрКИш сезгисидан шикояг килади. Унда 
икки коринчали мушакларнинг талвасали титраши кузатилади. Арте- 
риал к,он босими 100/70 мм сим. уст. тенг. Пульс I дак- 132 марта. 
Нафас тезлашган (1 д ак  34 марта) ва вакти-вакти билан даврли. 
Тана \арорати 38,3й С . 7 кг га орикдаган (тахминан тананинг олдин- 
ги массаси 12% га йукотилган). Кон текширишларида 1 мкл да эрит
роцит ва гемоглобин ошганлиги, \амда оке ил ва колдик азот мик- 
дори фоизларда к^пайганлиги аникданган. Гематокрит курсаткичи 
65. Сув ичиш бемор а\волининг анча яхшиланишига олиб келган.

1. Беморнингоиир холатини кандай тушунтириш мумкин?
2. Организмда сув танкислиги сабаблари ва окибатлари нимадан 

иборат?
3. Гематокрит курсаткичи узгариши, плазмада эритроцитлар, ге- 

.моглобин, оксил ва колдик азот микдорининг к^пайишини кандай 
тушунтириш мумкин. Дегидратацййнинг кайси шакли мавжуд?

2-масала. 53 ёшли, Р. исмли бемор кучли шиш пайдо булиши, 
ташналик, умумий мадорсизлик ва бош огришидан шикоят килади. 
Курикдан утказганда асосан тананингпастки кисмларида кучли шиш 
борлиги аникданган. Тери курук, совук,. Юзи окарган, шишган. Юрак 
чегаралари нормада. Тонлари соф. А Б — 100/70 мм сим. уст.тенг, кон 
плазмасида оксил микдори камайган ва натрий микдори купайган. 
Кундалик диурез 0,5 л. Сийдикда оксил 2 % ни ташкил килади. Тек- 
шириш натижалари асосида липоид нефроз деган ташхис куйилган.

1. Беморда ташналик ва жуда кучли шиш ривожланишини ту- 
шунтиринг?

2. Бемор организмига суюкдик юборишни жиддий чеклаш мак- 
садга мувофикми?

3. Организмда натрий ушланишининг сабаблари ва окибатлари 
нимадан иборат?

4. Бу холатда сув ва натрий алмашинуви бузилишининг кайси 
Кушилган синдроми мавжуд?

3-масала. 7 ойлик В. исмли бола болалар клиникасига ич кетиш ва 
кусиш билан олиб келинган. Бундан 2 кун олдин касалланган. Бола 
куп суюкдик йукотганлиги туфайли онаси тез-тез ширин чой ичир- 
ган. Бол ада аста-секинлик билан сувга нисбатан жирканиш пайдо 
булган: \а р  гал сув кабул килганда кусган. Бола заифлашган. Тери 
катлами окарган — кукимтир тусда. Тил нам. Тана харорати 38,2° С. 
Нафас даврли. АБ кескин пасайган. Конанализида I мм3 да эритро
цитлар ва гемоглобин микдори ошганлиги аникданган.

1. Беморда дегидратациянинг кайси шакли мавжуд ва сувга нис
батан жирканишни кандай тушунтириш мумкин?

2. Организмда натрий танкислиги окибатлари нимадан иборат?
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3. Болага патогенетикдаволашни тавсия кдлинг.
4-масала. 10 ойлик А. исмли бола, болалар клиникасига «бронхо- 

пневмания» ташхиси билан келиб тушган. Олиб келинганда а^воли 
уртача огирликда, \арорати 38,6° С, нафас олиш и тезлашган, юза- 
ки. Анамнезида рахит. Бола \аётининг биринчи ойларидан бошлаб 
нотинч, инжик,, ёмон ухлайди, куп терлайди, энсасида соч тукил- 
ган. Бошнинг пешона ва тепа суяги буртик^ари чикиб туради. О ёк 
суяклари О *арфи шаклида кийшик. Болада асаб-мушак кузгалув- 
чанлиги белгилари мавжуд. Стационарга келганининг иккинчи ку- 
нида кеч куру н, катгик йимаш вак^ида талваса хуружи пайдо булган. 
Дастлаб фибрилляр мушаклар учиб туриши, кейинчалик \ушдан 
кетиш ва айрим мушак гурухдарининг тоник талвасаси кузатилган. 
кули тирсак ва билак-кафт буримларида букилган. I бармоц IV ва V 
букилган бармок^арга якинлашган; оёкутр чузилган, бир-бирига 
кисилган, оёк кафти ва бармокпари остига кдраб эгилган ^олатда. 
Лаборатория текширишларида кон да кальций микдори 2 ммоль/л ва 
фосфор микдори 0,15 ммоль/л. Кальций хлориднинг 5 мл 10 % ли 
эритмасини венага аста-секинлик билан юборилгандан ва крахмал 
эритмасида хлоралгидрат клизмаси килингандан кейин хуруж ку- 
пирланган. Боланинг а^воли яхшиланган.

1. Тоник талвасаланиш билан намоён булган юкори асаб-мушак 
кузгалувчанлик \олати нима дейилади ва унинг хрсил булиши нима 
билан борлик?

2. Талвасаланиш хуружи келиб чикишида рахит касаллиги кандай 
рол уйнайди?

3. Талвасалар юзага келишини кузратувчи омил сифатида нима 
хизмат килган?

Интеграция амалга оширилиши лозим булган фанлар

1. Болалар касалликлари.
2. Ички касалликлар.
3. Эндокринология.

15 - МАШРУЛОТ

М а в з у : КИСЛОТА-АСОС М УВОЗАНАТИНИНГ 
БУЗИЛИШЛАРИ

Машгулот максади. Талаба куйидагиларни билиши керак:
1) организм ички мух,ити кислота-асос мувозанати бузилиши- 

нинг асосий шаклларини; газли ва газсиз ацидозлар ва алкалозларни;
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2) каламушда эксперим ента экзоген ацидоз чакдоиш ва унинг 
ривожланиш механизмини ан ик, тасвирлашни;

3) кислота-асос мувозанати бузилишининг компенсацияланган 
ва компенсацияланмаган шаклларини аниклаш принциплари ва 
курсаткичларини.

АУДИТОРИЯДАН ТАШКАРИ МУСТА^ИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар бунича заминий билимлар 
даражасини текшириш

1. pH водород курсаткичи хдётий мух^м константа сифатида нима?
2. Крн, тузима pH нимага тенг? Кислота-асос мувозанати (алма- 

шинуви) нима? pH хаётий узгаришлари туриш чегараси.
3. К,оннинг буфер тизимлари нима, уларнинг турлари?
4. К,оннинг бикарбонат буфер тизими тутрисида тушунча.
5. Крннинг фосфат буфер тизими тугрисида тушунча.
6 . Крннинг окрил буфер тизими.
7. Гемоглобин буфер тизими.
8. pH нинг кислоталик ва ишк,орли томонга силжиши кдйси тер

мин билан ифодаланади?

Мустацил тайёрланиш учун курсатмалар

Асосий адабиётлар:
Патологическая физиология /  Под ред. А. Д. Адо, Л. М. Ишимовой. —2- е 

иза., перераб. и доп. — М.: Медицина, 1980, с. 277 —281.
Патологическая физиология /  Под ред. чл.- корр. АМН СССР Н. Н. 

Зайко. —2- е изд., перераб. и доп. — Киев: Вища школа, 1985, с. 272-279.
Н. X Абдуллаев, X- Е Каримов. /  Патофизиология. Тошкент Абу Али 

ибн Сино номидаги тиббиёт нашриёти, 1998. б. 200 -  207.
Патологическая физиология /  Под ред. А  Д. Аао, М. А Адо, В. И. Пыцко- 

го и др. М.: Триада -  X, 2002. с. 269 -  283.

Кушимча адабиётлар:

БМЭ. -  М.: Советская энциклопедия, 1979, т. 10, с. 336-342.
Гомеостаз /  Под ред. П. Д. Горизонтова. — М., 1976, с. 376 - 456. 
Гордиенко А. Н. Пособие по патологической физиологии. -  Ростов — 

на-Д ону, 1970.
Краткая медицинская энциклопедия. — М.: Советская энциклопедия,

1989, т. 1с. 46, 133, 571.
Лазарис Я. А., Серебровская И. А. Нарушения кислотно — щелочного 

гомеостаза. — Л., 1973.
Линденбратен В. Д., Турбина Л. В. Тесты по патофизиологии для II 

уровня усвоения (задания для студентов). — Хабаровск, 1981.
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Овсянников В. Г. Патологическая физиология. Типовые патологические 
процессы. - Ростов -  на -  Дону, 1987, с. 74-85.

Рут Г. Кислотно — щелочное состояние и электролитный баланс: Пер. 
сайг. -  М., 1978.

Чесиокова Н. П., Берсудский С. О. Вопросы и ситуационные задачи по 
патологической физиологии. -  Саратов, 1988.

Асосий укув саволлари

1. Организм ички му^ити кислота-асос мувозанати бузилиши- 
нинг асосий шакллари ва синфлаш принциплари.

2 . Газли ацидоз ва алкалозлар.
3. Газсиз ацидоз ва алкалозлар; метаболик, ажратув (буйрак ва 

гастроинтестинал), экзоген, аралаш шакллари.
4. Ацидоз ва алкалознинг \ар  хил турларида организмдаги бузи- 

лишлар.
5. Кислота-асос баланси уткир ва сурункали бузилишларида ком 

пенсатор реакциялар.
6 . Кислота-асос мувозанати бузилишининг компенсирланган ва 

компенсирланмаган шаклларининг курсаткичлари ва белгилари.
7. Болаларда кислота-асос мувозанати бузилиши хусусиятлари.

Аннотация

Кислота-асос мувозанати (КАМ) бузилиши модда алмашинуви 
ва газ алмашинуви тизими патологиясининг объектив курсаткичи 
\исобланади. Кислота-асос баланси силжишлари купгина касаллик- 
ларда кузатилади, уларнинг кечишини огирлаштиради. КАМ бузи- 
лишлари ацидоз ва алкалозларга булинади. Агар коннинг pH норма- 
нинг четки даражаларида (7,36 — 7, 42) ушланиб турса, ацидоз ва 
алкалоз компенсирланган дейилади. Агар регуляция киладиган меха- 
низмлар етарли булмасдан pH силжиши катта булса, бу \олат деком- 
пенсирланган дейилади.

Ацидоз кислоталарнинг мутлак ёки нисбий ортикча б^лиши ва 
pH камайиши билан тавсифланади. Ацидоз келиб чикишига караб 
газли, газсиз ва аралаш булиши мумкин. Газли (нафас ёки респира
тор) Упка гиповентиляцияси яъни организмдан С 0 2 етарли чика- 
рилмаслиги (упка касалликлари, нафас маркази ишининг пасайиши 
ва б.к ) натижасида юкори концентрацияли \аво ёки карбонад ан- 
щдриднинг газли аралашмаси билан нафас олганда кузатилади.

Газсиз ацидознинг асосий шакллари метаболик, ажратув ва экзо
ген хисобланади. Метаболик ацидоз тукималарда кислотали м а\су-
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лотларнинг (кетон таначалари, сут кислота ва органик кислоталар) 
ортикча тупланиши натижасида юзага келади. Кетоацидоз к,андли 
диабет, очлик, юкори иситма, гипоксия, катга жойни эгаллаган 
яллигланиш жараёнлари, травмалар, куйишлар ва б.к,. ларда ривож- 
ланади. Сут кислота тупланиши \arro  соглом одамларда \ам, айник,- 
са машк килмайдиганларда кучли жисмоний зурикишда кузатили- 
ши мумкин. Лактат-ацидоз жигарнингогир шикастланишида (цир
роз, токсик дистрофия), юрак фаолияти декомпенсациясида, ги- 
поксик \олатларда учрайди. Метаболик ацидоз купинча организмда 
бир неча кислотали ма\сулотларнингортик,ча булишида кузатилади.

Ажратув ацидози буйрак касалликларида (сурункали диффуз гло- 
мерулонефрит, нефроскелероз ва б.к ) организмдан кислотали фос- 
фатлар, сульфатлар, органик кислоталар чикарилишининг камайи- 
ши натижасида кузатилади. Ацидоз ривожланишига олиб келувчи 
сийдик билан натрий ионларининг куп микдорда ажралиши буйрак 
усти бези етишмовчилиги ва бошк,а эндокрин бузилишларда, суль
фаниламид препаратлари ва баъзи сийдик \айдовчи воситаларнинг 
узок муддатда кабул килинишида кузатилиши мумкин. Чикарув аци
дози (гастроэнтерал шакли) асосларнинг ошкозон-ичак тракти оркали, 
масалан ич кетиш, ишкорий ичак ширасининг меъдагаотилиши би
лан б о т и к  узлуксиз кусишда вужудга келиши мумкин.

Экзоген ацидоз организмга куп микдорда кислотали бирикма- 
лар, шу жумладан доривор воситалар юборилишида, келиб чикиши 
мумкин.

Аралаш ацидоз (газли ва газсиз ацидознинг кушилиши) кисло
род етишмовчилиги ва охиригача ёнмаган модда алмашинуви ма\су- 
лотлари (сут кислота), масалан юрак-томир ва нафас тизими шикаст- 
ланишларида тупланиши натижасида ривожланиши мумкин.

Газли ацидознинг компенсацияланишида гемоглобин, оксил бу- 
фери ва буйраклар \ал  кдпувчи рол уйнайди. Гемоглобиннинг кайта 
тикланган шакли эритроцитларда кумир кислота диссоциациялани- 
ши натижасида \осил булган водород ионларининг ортикча кисми- 
ни ушлайди. Амфотер хусусиятга эга булган кон оксиллари газли 
аиидозда водород ионларини бириктириб, Узини асослар шаклида 
олиб боради. Газли ацидоз компенсациясида буйракнинг роли аци- 
догенез, аммониегенез ва гидрокарбонатлар реабсорбцияси кучайи- 
ши билан боглик- Нефрон каналчалари эпителийсида доимо карбо
нат ангидриди гази ва сувдан карбоангидраза иштирокида к^мир 
кислота >^осил булади, у кейинчалик Н С 03‘ анионлари ва Н+ ионла- 
рига диссоцацияланади. Водород ионлари каналчалар бушлижга фаол 
секрецияланади (ацидогенез) ва сийдик реакцияси кислоталилиги- 
ни купайтиради. Ажралган натрий ионлари МаНС03 таркибида конга 
реабсорбцияланади. Аммониегенезнинг кон pH ушлаб туришидаги
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роли куйидагилардан иборат булади: буйрак каналчалари эпителий- 
сида глутамин ва бошка аминокислоталардан аммиак косил булади. 
У водород ионлари билан бирикади, аммоний иони, N Н4* \о си л  
булади, улар эса хлор аниони билан реакция беради. ЫН4С1 аммиак- 
ли тузи сийдик билан унинг pH ни узгартирмасдан ажралади. Бу 
жуда муким, чунки сийдикда pH 4,5 дан кам булиши буйрак эпите- 
лийсининг улишига олиб келади.

Газсиз ацидознинг компенсацияланиши аввало кислоталарии 
\ужайралараро суюк^ик билан аралаштириш ва уларнинг Ы аН С 0 3 
(гидрокарбонат буфери компоненти) билан бириктирилиши туфай- 
ли амалга оширилади. Водород ионларининг богланишида оксил бу
фери катта рол уйнайди. Бунда оксиллар кучсиз асос типида диссо- 
цияланади, узидан Ыа+ ионларини беради, улар эса кислота анион- 
ларини борлайди ва бу кислоталардаги водород ионлари урнипи 
эгаллайди. Газли ацидозда бошка компенсатор реакциялар асосан гид
рокарбонат буферини тиклашга каратилган булади. Организмдан С 0 2 
нингортикча кисмини чикарилишини таъминлайдиган упка гипер- 
вентиляцияси му\им рол уйнайди.

Уртача компенсацияланган ацидоз деярли симптомсиз кечади ва 
коннинг буфер тизими, ^амда сийдик таркибининг текширилишида 
аникланади. Ацидоз чукурлашувининг биринчи белгиси нафас ку- 
чайиши \исобланади, кейин ужиддий кансираш, нафаснинг пато
логик шакллари, масалан Куссмаул нафаси пайдо булишига утади. 
Компенсацияланмаган ацидоз \ар  хил аъзо ва тизимларфункцияси- 
нингжиддий бузилиши билан тавсифланади. К,онда катехоламинлар 
купаяди, бу юрак фаолиятининг кучайиши, пульс тезлашиши, ар- 
териал кон босимнинг кутарилишига олиб келади. Ацидоз чукурла- 
шишида адренорецепторлар реактивлиги камаяди ва натижада юрак 
фаолияти сусайиши, артериал босимнинг камайиши, юрак ритми- 
нинг бузилиши келиб чикдди. Бундан ташкари аш доз адашган асаб 
китикланиши эффектининг кучайишига олиб келади, бронхоспазм 
чакиради, бронхиал ва овкат *азм килишда иштирок килувчи без- 
лар секрецияси ошади, куп лолларда кусиш ва ич кетиш содир була
ди. Компенсацияланмаган ацидозда марказий асаб тизими функция- 
си кескин ишдан чикади; дастлаб бош айланиши, серуйкулик куза- 
тилади, сунг ацидотик кома ва ^уш нингтуликйуколиш и кузатила- 
ди. Компенсацияланмаган ацидозни, айникса pH кескин силжишила 
дар^ол коррекциялаш лозим (ортикча водород ионларини борловчи 
гидрокарбонат эритмаси ва бошка препаратни юбориш).

Алкалоз — КАМ бузилиши булиб, асосларнинг мутлокски нис- 
бий ортикча булиши билан тавсифланади. Алкалоз келиб чикишига 
караб газли, газсиз ва аралаш булиши мумкин. Газли алкалоз орга
низмдан С 0 2 нинг ортикча чикарилиши ва унинг артериит конда
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парциал босимнинг 35 мм сим. уст. дан камайишига олиб келувчи 
упка гипервентиляциясида учрайди. Упка гипервентиляциясида бош 
мия органик шикастланишларида (энцефалитлар, усмалар ва б.к, ), 
нафас марказига хар хил токсик ва фармакологик агентлар таъсир 
кдлишида (масалан баъзи бир микроб токсинлари, кофеин, коразол), 
харорат кутарилишида, уткир кон йук,отишларда учраши мумкин.

Газсиз алкалознинг асосий турлари булиб чикарув, экзоген ва 
метаболик турлари хисобланади. Чинару в алкалози меъда шираси- 
нинг куп микдорда йук,отилиши, узлуксиз кусишларда; айрим буй- 
рак касалликларида; организмда куп микдорда натрий ушланишини 
чакирувчи эндокрин бузилишларда; кучли терлашда ва б.к.да келиб 
чикиши мумкин.

Экзоген алкалоз куп микдорда натрий бикарбонати юборилганда 
кузатилиши мумкин. Узок, вакт таркибида асосларни куп ушловчи 
овкдгларнинг к,абул килиниши хам уртача компенсаиияланган алка
лоз ривожланишига сабаб булади.

Метаболик алкалоз электролитлар алмашинуви бузилишларида 
учрайди. У болаларда рахит касаллиги, электролитлар алмашинуви 
наслий бузилишлари, гемолиз, катга жарро\лик аралашувларида 
кузатилади.

Аралаш алкалоз (газли ва газсиз алкалознинг кушилиши) ханси- 
раш билан кечадиган бош мия травмаси, гипокапния ва кислотали 
меъда шираси билан кусишда кузатилади.

Газсиз ацидознинг асосий курсаткичи конда гидрокарбонатлар 
микдорининг купайиши булиб хисобланади. Газсиз алкалозда ком
пенсатор реакциялар нафаснинг узгариши (нафас маркази иши па- 
саяди, упка гиповентиляцияси содир булади) хисобига; оксил ва 
фосфат буферлари иштирокида — улар плазмага Н+ ионларини бера- 
ди, NaHC0 3дaн N 3'*' ионларини узига боглайди; гидрокарбонатлар- 
нинг ортикча кисмини чикарувчи буйрак иштирокида амалга оши- 
рилади. Бунда сийдик реакцияси ишкррий, титрацион кислоталик 
камайган булади.

Газли алкалозда компенсатор реакциялар Н+ ионлари тиклани- 
шига каратилган булади. Асосий ролни буйраклар бажаради; уларда 
водород ионлари секрецияси ва гидрокарбонатлар реабсорбцияси па- 
саяди. Шунинг учун хам сийдик реакцияси ишкррийдир. Н+ ионлари 
тикланишида плазма оксиллари маълум рол уйнайди, улар узидаги 
водород ионларининг натрий катионлари билан алмашинуви хисо
бига плазмага беради. Бундан таш^ари хужайра водород ионларининг 
К+, N3'*', Са2+ ионлари билан алмашинуви натижасида хам плазма 
ион мувозанати тулдирилади.

Алкалозда (айник,са гипокапния билан б о т и к  булган) гемоди- 
намиканинг умумий ва регионар бузилишлари руй беради: мия ва
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коронар кон айланиши камаяди, артериал кон босими ва юрак дакикд 
\ажми пасаяди. Асаб-мушак кузгалувчанлиги ошади, талвасалар ва 
тетания ривожланишигача бориб етадиган мушак гипертонуси ри- 
вожланади. Купинча ичак моторикасининг сусайиши ва кабзиятлар 
кузатилади; нафас маркази фаоллиги камаяди. Аклий иш кобилия- 
тининг камайиши, бош айланиши газли алкалозга хос б^либ, бе^уш 
булиб колиш ^олати юзага келиши мумкин.

Алкалознинг коррекциялаш патогенетик принциплари гипервен- 
тиляцияни чакирувчи сабабларни й^к килиш, хдмда коннинг газ 
таркибини бевосита нормаллаштириш (масалан карбоген билан на
фас олиш ва б.к ) билан боглик.

Болаларда кислота-асос мувозанати силжишлари огир, бемор уму- 
мий ^олатининг бузилиш \оллари купинча эса хдётий му\им аъзо- 
лар функциясинингузгариши билан кечади. Жумладан гипервенти
ляция, кучли ва узокдавом киладиган кусиш, айникса рахит билан 
касалланган болаларда кальций алмашинуви бузилиши асосида ри- 
вожланадиган алкалоз тоник талвасалар га (тетания) олиб келиши 
мумкин. Ацидозлар нафас, юрак-томир аъзолари, эндокрин ва буй- 
рак касалликлари кечишини огирлаштиради. Бола организминингрН 
силжишига алокддор ферментатив хусусиятларига лактатдегидроге- 
наза ферменти фаоллигининг юкори булиши киради, бу болалар 
кон зардобида катталарга нисбатан 3 — 4 баравар куп булган сут 
кислотанинг юкори микдорини компенсациялашга имконият бера- 
ди. Шу билан бир каторда чакалокларда ва бир ёшгача булган бола
ларда карбоангидраза фаоллиги катгаларга нисбатан 3 баровар ва 
ундан х,ам кам. Буни болаларда турли касалликларда (айникса Упка) 
гиперкапния купроккузатилиши факти тушунтиради.

Кислота- асос мувозанати силжишларини \а р  бир \олда факат 
олинган КАМ курсаткичлари асосида эффектив коррекциялаш мум
кин. КАМ асосий курсаткичларига (Комаров Ф. И. ва б.к. буйича 
1976) куйидагилар киради:

- pH -  нормада артериал кон pH -  7,36 -  7,42 га тенг;
- Рсо2 — артериал конда углекислота парциал босими, нормада 

35,8 -  46,6 мм сим. уст.;
- SB -  кон стандарт бикарбонати, нормада — 21 — 25 ммоль/л;
- ВВ (buffer bases) — суюлтирилмаган кон ёки плазма буфер асос- 

лари, нормада — 44,4 ммоль/л;
- BE — (base excess) — асосларнинг ортикча (куп) булиши: - 2,4 

дан +2,3 ммоль/л гача.
Артериал кон pH курсаткичи компенсацияланган ацидоз ва алка- 

лозни компенсацияланмаганидан ажратишга имкон беради. Рсо2нинг 
к^пайиши ёки чин газли ацидоздан ёки ривожланадиган алкалоз 
компенсатор реакцияларидан, Рсо2 нинг камайиши эса ёки газли
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алкалоздан, ёки метаболик ацидоз компенсатор реакцияларидан да- 
лолат беради.

Бикарбонатларнинг стандарт концентрациям коннинг буфер ху- 
сусиятларини туликдавсифламайди, шунинг учун ^ам организм бу
фер тизимларидан бирининг тахминли курсаткичи хисобланади. Бу
фер асослари (ВВ) — бу к,онда анион буферларининг суммар кон- 
центрациясидир (асосан бикарбонатлар ва оксил анионларининг). 
Крнда В В купайиши газли ацидозда компенсатор реакция ёки газсиз 
метаболик алкалознинг конуний окибати булиши мумкин.

ВЕ курсаткичи буфер асосларининг нормага нисбатан Узгариши- 
дан (нормада асослар силжиши ноль атрофида) далолат беради. ВВ 
ошишида ВЕ курсаткичи хдмма вакг «+» белгили, микдор жи\ати- 
дан тахминан В В нинг нормадан узгаришига тенг; ВВ камайишида у 
тегишли равишда пасаяди. Бир вактда бу курсаткич к,онда бурлан- 
майдиган кислоталарнинг булишидан билвосита далолат беради: улар- 
нинг микдори купайганда ВВ кисмининг нейтролизацияланиши со- 
дир булади ва шунга к,араб ВЕ камаяди; бурланмайдиган кислоталар 
микдори камайганда ВВ конуний купаяди ва ВЕ ошади.

Газли ацидоз ва алкалозларда карбонат ангидрид гази парциал 
босими ошади ёки ВЕ илк силжишсиз камаяди (ВЕ= 0). Метаболик 
ацидоз ва алкалозда дастлаб ВЕ у ёки бу томонга узгаради, кейин 
факат Рсо2 курсаткичи узгаради. ВЕ асослари силжиши метаболик 
ацидозда манфий булади, чунки буфер асослари кислотали мах,су- 
лотлар билан борланади, метаболик алкалозда эса ВЕ курсаткичи 
мусбат булади.

Машрулотда бажариладиган амалий ишлар ва узлаштирилнши 
лозим булган амалий куникмалар билан танишиш

1-иш. Уткир экзоген газсиз ацидозда ташки нафас узгаришини 
урганиш.

Тана массаси 150 — 200 г булган каламушга наркоз берилади 
(наркозсиз \ам  мумкин). ^айвон корни ю кор и га каратиб ма^камла- 
нади. Н афас сони ва амплитудаси саналади. Декомпенсацияланган 
ацидоз чакириш учун каламуш кррин бушлигига 100 г массага 0,5 —
1 мл \исобида 5% ли сут кислота эригмаси юборилади ва 1 — 3 д ак  
лан кейин нафас курсаткичлари аникланади.

Хайвонда нафас олишнинг чукурлашиши ва тезлашиши (ацидоз 
комгтенсацияси) аникданади. 20 — 25 дак. кейин ташки нафас яна 
регистрация килинади. Нафаснинг жиддий сусайиши хдмда юрак 
кискаришининг сийраклашиши кузатилади. Олинган маълумотлар 
дафтарга ёзилади ва кузатилган узгаришлар механизми тушунтири- 
лади.
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2-иш. Кислота-ишкор мувозанатининг организм реактивлигига 
таъсирини урганиш.

Тана массаси 2 кг булган куён мушагига 10 % ли  магний хлорид 
эритмасини 5 -  10 мл юборилади. 1 5 -2 0  дак. кейин наркотик уйку 
бошланади, у бир соатгача давом этади. Агар куён венасига олдин 5 
мл 0,37 % ли хлорид кислота ёки 3 % ли сут кислота юборилса уйку 
содир булмайди. Венага олдин икки нордон карбонли соданинг 2,5 % 
ли эритмасидан 3 — 4 мл юборилса, аксинча магний хлоридининг 
таъсири кучаяди. Олинган натижалар тах^ил к,илинади, кузатилган 
узгаришлар механизми тушунтирилади.

Жи^озлар: каламушлар, куёнлар, шприцлар, игналар, тахтача, 
сут кислотанинг 5 % ли эритмаси, сут кислотанинг 3 % ли эритма- 
си, хлорид кислотанинг 0,37 % ли эритмаси, икки нордон карбонли 
соданинг 2,5 % ли эритмаси, магний хлориднинг 10 % ли эритмаси.

АУДИТОРИЯ ИШИ

Мавзуни опаки мухокама килиш. Амалий ишларни мустацил 
бажариш ва амалий куникмаларни узлаштириш

Куй ид а ги ишлар бажарилади:
1) уткир экзоген газсиз ацидозда ташки нафас узгаришини урга- 

ниш;
2) кислота-асос мувозанатининг организм реактивлигига таъси

рини урганиш.
Талаба: 1) каламушда экзоген газсиз ацидоз чакириш, унинг 

компенсация ва декомпенсация фазаларида таш ки нафас \олатини 
ифодалаш, компенсатор реакциялар механизмини тушунтиришни;
2) куёнда Утказилган тажрибада наркотик таъсиротга организм ре- 
акциясининг кислота-асос мувозанати \олати нукгаи назардан киёс- 
лашни. Олинган натижаларни та\пил килишни.

Эксперимент баённомаси ва хулосаларни ёзиш

Талаба мустакил равишда бажарилган ишларга баённома тузади, 
натижаларни та^лил килади, хулосаларни шакллантиради.

Вазиятли масалаларни ечиш

1-масала. 56 ёшли, Ю. исмли бемор терапевтик клиникага упка 
эмфиземасини даволаш буйича ёткизилган.

Объектив текширишда: кукрак кафаси бочкасимон шаклда. Юрак 
чегаралари ун томонга кенгайган. Тонлари пасайган. Упканинг паст- 
ки кисмларида кутича товуши эшитилади. ^ п к а  чегаралари пастга
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туш га н, экскурсияси камайган, нафас сусайган, нафас чикдриш 
чузилган. Аускультацияда курук, хириллаш эшитилади. Рентгеноло- 
гик текширишларда упка майдони тиницлигининг кенгайганлиги 
аниеданган. Кислота-асос мувозанатини текширишда: pH 7,36, Рсо2 
= 56 мм сим. уст., ВВ =  50 ммоль/л, SB =  29 ммоль/л, BE =  + 
6 ммоль/л.

1. Беморда кислота-асос мувозанати кдндай ва нима учун узгар- 
ган?

2. Бу мисолда KAM кдйси курсаткичининг узгариши бирламчи, 
кайсилари иккиламчи булади?

2-масала. 38 ёшли, К. исмли бемор тетаник талваса хуружлари 
билан келтирилган. Анамнездан маълум б^лишича беморни кейинги 
6 ой давомида кучли зарда кдйнаши, нордон кекириш, баъзан кусиш, 
кдбзият безовта кдлган. Зарда кдйнаши туфайли доимо чой содасини 
к,абул килган. Кислота-асос мувозанати текширилганда: pH — 7,5, 
Рсо2 =  38 мм сим . уст., ВВ =  57 м м оль/л , SB =  30 м м оль/л , 
BE — +  12 ммоль/л.

1. Беморда кислота-асос мувозанати бузилишининг кдйси шакли 
мавжуд?

2. Кислота- асос мувозанати бузилишининг бевосита сабаби нима?
3. KAM узгаришлари тетания ривожланишига олиб келиши мум- 

кинми? 1
3-масала. 62 ёшли, К. исмли бемор шифохонага o f h p  ахволда 

олиб келинган. Беморнингхуши й^колган, ранги окдрган, юз киёфа- 
си жилдийлашган. Териси курук, чукур нафас эътиборни Узига 
жалб килади. Чикарилаётган нафасдан ацетон \иди келади. АБ — 
80/50 мм сим. уст.га тенг, пульс 1 дак,. 100 марта, кичик тулик,- 
ликка эга. Беморни олиб келган кдриндошининг маълум цилишича 
у кдндли диабет билан касалланган. Охирги вакгларда бемор купинча 
овкатланиш режимини бузган. Бундан бир неча кун илгари у овкат- 
ланиш билан богликтоксикоинфекцияни бошдан кечирган. Тек
ширишда сийдикда куп микдорда кетон таначалари топилган. Бе- 
морга комплекс терапия, шу жумладан инсулин ва венага натрий 
бикарбонати эритмасини юбориш тавсия к,илинган. Утказилган те
рапия туфайли беморни ofhp а\волдан куткдришга эришилган. Кис
лота-асос балансини текшириш натижалари жадвалда келтирилган 
(4-жадвал).

1. Беморда шифохонага олиб келин ганда KAM бузилишининг кайси 
шакли мавжуд б^лган?

2. Беморга бундан кейин натрий бикарбонатни юборишнинг дожата 
борми?
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4-жадвап

Курсаткичлар Даволашгача
Даволашкунлари

1 чи 3 чи

pH 7,28 7,34 7,44
РС02, мм сим.уст. 20 36 49
ВВ, ммоль/л 31 39 51
БВ, ммоль/л 12 18 29
ВЕ ммоль/ -15 -9 +6

Интеграция амалга оширилиши лозим булган фанлар

1. Болалар касалликлари ва ички касалликлар.
2. Инфекцион касалликлар.
3.Анестезиология ва реаниматология.

16 - МАШ РУЛОТ

М  а в з у : АСОСИЙ АЛМ АШ ИНУВ, ОЧЛИК ВА 
ВИТАМИНЛАР ЕТИШ МОВЧИЛИГИ ПАТОФИЗИОЛОГИЯСИ

Машгулот мацсади. Талаба куйидагиларни билиши керак:
1) асосий алмашинув бузилишларининг энг му^им сабабларини;
2) очлик сабаблари ва патогенези, унинг турлари, боскичлари, 

модда алмашинуви ва организм ф изиологик функцияларининг 
бузилишларини;

3) очлик \олатидаги каламушда газ алмашинуви текш ирилиш и 
мобайнида асосий алмашинувни мустак^л аник^ашни;

4) экспериментал \айвонлар (сичцон, каламуш, товук^) тулик, 
очлигида тана массаси, \аёт давомийлиги ва бошкд к^рсаткичлар 
узгаришини таэдил кдпишни;

5) модда алмашинуви патологиясида генетик омиллар а^амиятини, 
\амда ёш болаларда оксил — калория етишмовчилиги хусусияти ва 
окибатларини та\лил кдпишни;

6) гипер гипо авитаминозлар сабаблари ва патогенези, 
шунингдек уларнинг му\им ш аклларида модда алмашинуви ва 
физиологик функциялар бузилишларини.
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АУДИТОРИЯМИ ТАШКАРИ МУСТАКИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар буйича замииий билимлар 
даражасини текшириш

1. Асосий алмашинув нима? У нимага тенг?
2. Асосий алмашинувни аникдашнингусуллари.
3. Асосий алмашинув даражаси нимага ботик?
4. Тана юзаси коидаси нимадан иборат?
5. Асосий алмашинувга таъсир кдпувчи гормонларни айтинг.
6 . Болаларда асосий алмашинувнинг курсаткичлари.
7. Асосий озик-овкдт ма\сулотларининг озука моддалари калори- 

яси кдндай?
8 . Овкатнинг специфик динамик таъсири нима?
9. Одамнинг овкдт рационида асосий озик-овкат ма\сулотлари- 

нингнормаси.
10. Ёада эрувчи витаминларни айтинг. Уларнинг организмдаги асо

сий роли.
11. Сувда эрувчи витаминларни айтинг. Уларнинг организмдаги 

асосий роли.

Мустакил гайёрланиш учун курсатмалар

Асосий адабиётлар:

Бузиик И. М. Энергетический обмен и питание. — М.: Медицина, 1978. — 
336 с.

Патологическая физиология /Под ред. А. Д. Адо, Л. М. Ишимовой. -  2 -  
е, изд., перераб. и доп.- М.: Медицина, 1980, с221-233.

Патологическая физиология /Под ред. чл. -  корр. АМН СССР Н. Н. 
Зайко. - 2  - е  изд., перераб. и доп. -  Киев: Вища школа, 1985, с. 23В -  244, 
294-308.

Фролов В. А., Дроздова Г. А., Казанская Т. А., Билибин Д. П. Патологи
ческая физиология (с патогенезом заболеваний стран тропического по
яса). -  М.: изд -  во ун-та Дружбы народов, 1987, 139- 151.

Н. Х.Абдуллаев, X- Ё. Каримов/ Патофизиология. Тошкент. АбуАли 
ибн Сино номидаги тиббиёт нашриёти, 1998, 218 — 229 б.

Кушимча адабиётлар:

Веселкин П. Н. Голодание (БМЭ)/Подред. В. В. Петровского. - 3 - е  
изд. -  М., 1974, Т. 6, с. 294 -  299.

Мазурин А. В., Логачев М. Ф. Квашиоркор — В кн.: Краткая медицинская 
энциклопедия /  Под ред. Б. В. Петровского. - 2 - е  изд. — М., 1989, т. I, с. 562.

Николаев Ю. С., Нилов Е. С. Голодание ради жизни. — М.: Советская 
Россия, 1983, - 189 с.
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Овсянников В. Г. Патологическая физиология. Типовые патологичес
кие процессы. -  Ростов -  на — Дону, 1987, с. 51- 53.

Покровский А. А. Метоболические аспекты фармакологии и токсико
логии пищи. — М.: Медицина, 1979. — 180 с.

Руководство к практическим занятиям по патологической физиоло
гии /Под ред. Н. Н. Зайко, Л. Я. Даниловой. -  Киев: Виша школа, 1987, с. 65 
-69 .

Ходжаев К. X., Чирко Ю. Г., Юлдашев А. Ю. Энергетический обмен 
при некоторых формах патологии органов пищеварения. — Ташкент: Ме
дицина, 1985. -  185 с.

Асосий укув саволлари

1. Асосий алмашинув патологияси: асосий алмашинувнинг оши- 
ши ва камайиши.

2. Очлик, экзоген ва эндоген сабаблари.
3. Очлик турлари (мутлок,, тулик, тули^булмаган, к,исман).
4. Тулик очлик даврлари; очликнинг \ар  хил даврларида модда 

алмашинуви ва физиологик функцияларнинг узгаришлари.
5. Тулик, булмаган ва к,исман очлик. Ок,сил ва окосил — калория 

етишмовчилиги.
6 . Витаминлар алмашинуви бузилишлари: гипер гипо ва 

авитаминозлар, уларнинг асосий шакларининг намоён булиши.
7. Эрта ёшдаги болаларда очлик хусусиятлари.

Аннотация

Асосий алмашинув патологияси организмда доимо кечувчи \аётий 
му\им функцияларни са^лашга каратилган метаболик жараёнлар 
интенсивлиги узгаришларини акс этгиради. Асосий алмашинув па
тологияси куйидагиларда кузатилади:

— кдлконсимон без гиперфункцияси — гипертиреозда (100 — 
150 % гача) ва тиреотоксикознинг мух,им ташхисий белгиси булиб 
\исобланади;

— гипофиз гиперфункциясида: гигантизм ва акромегалияда (ги- 
пофизнинг эозинофилли аденомаси) соматотропиннинг ортицча 
булиши анаболик жараёнларни фаоллаштириб, асосий алмашинув
нинг ошишига олиб келади;

— буйрак усти бези магиз к о т л а м и  гиперфункциясида: феохро- 
мацитомада адреналиннингортикча булиши юрак к^скрриш сонини 
кучайтириб ва тезлаштириб асосий алмашинувни стимуллайди;

— жинсий безлар гиперфункциясида: тестостерон ва прогесте- 
ронларнинг ортик,ча булиши эркин оксидланишни фаоллаштиради 
ва шу оркали асосий алмашинувни кучайтиради;
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— меъда ости бези олиб ташланишида. Инсулин функциясининг 
тухташи кетон таначаларинингтупланиши ва оксидланишнингфос- 
форланишдан ажралишига олиб келади;

— иситма, интоксикация, инфекцион-аллергик касалликларда. 
Механизми: оксилланишнинг фосфорланишдан ажралиши, эндоток- 
синлар таъсири;

— юрак етишмовчилигида. Механизми: гипоксия ва гиперкапния 
натижасида нафас ва кон айланиш  аъзоларининг иши кучаяди, бу 
асосий алмашинувнинг 30 —50 % гача ошишига олиб келади;

— хавфли усманингохирги боскичларида. Механизми: макроэр- 
гик бирикмаларнинг кучли парчаланиши;

— анемияларда. Механизми: асосий алмашинувнинг метаболизм 
токсик ма\сулотлари таъсирида кучайиши; юрак ва нафас аъзолари 
ишининг кучайиши.

Асосий алмашинув куйидаги хдлатларда камаяди:
— калконсимон без гипофункцияси — гипотиреозда (микседема, 

кретинизм) хужайра митохондрияларида оксидланиш жараёнларини 
стимулловчи тироксин ишлаб чикарилиши камайиши натижасида;

— гипофиз гипофункциясида. Тиреотропин ва кортикотропин 
микдорининг камайишида (гипопитуитаризм) иссиклик \осил були- 
ши озаяди;

— буйрак усти бези гипофункциясида. Масалан, туберкулезда 
буйрак усти безининг икки томонлама шикастланиши энергетик 
жараёнларнинг пасайишига ва асосий алмашинувнинг камайишига 
олиб келади;

— жинсий безлар гипофункциясида. Кастрация, жинсий безлар- 
нинг етарли ривожланмаслиги, климакс хужайрада энергетик жара- 
ёнларни камайтиради;

— инсулин к^п \осил булишида. Инсулин мушак кискаришини 
сусайтиради, оксидланишнинг фосфорланиш билан бирга кечиши- 
ни оширади, бу иссиклик ишлаб чицарилишини камайтиради;

— узок муддатли очликда — энергия сарф булишини кескин 
чеклайдиган механизмлар ишга тушади.

Очяик  —  овкат моддаларини бутунлай ёки етарли тушмаслиги, 
улар таркибининг ёки узлаштирилишининг кескин бузилиши билан 
боглик булган организм холатидир (Веселкин П. Н., 1977). Очлик 
физиологик ва патологик булиши мумкин. Физиологик очлик сут 
эмувчи хайвонларда (юмронкозик, айик, типратикан ва б.к ) киш
ки уйку пайтида, курт-кумурскаларда, бака, баликда, совукдадонг 
котган \олатда; \айвонлар миграцияси давридаучрайди. Патологик 
очлик озик-овкат булмаслиги, етишмаслиги, таркибининг, узлаш
тирилишининг (организмда патологик узгаришлар) бузилиши нати
жасида \осил булади. Очлик сабаблари ташки ва ички булиши мум-
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кин. Ташки ёки экзоген — озик-овкатнинг булмаслиги, етарли ов- 
катланмаслик, овкат сифатининг бузилишларидир. Бунда муким рол ни 
ижтимоий омиллар уйнайди. Ички ёки эндоген сабаблар овкат мод- 
далари узлаштирилишининг бузилишига олиб келувчи овкат \азм  
килувчитизимлар касалликлари, инфекцион касалликлар ва бошка 
жараёнлар билан боглицбулиши мумкин. Жумладан, беморда очлик 
организмга овкатларнинг кириш ига механик т^сик, косил булганда 
(кизилунгач, меъда б^йни торайиш и ва \.к .), инфекция ва инток- 
сикацияларда, эндокрин ва ру\ий касалликларда ривожланиши мум
кин

Очлик турлари тулик ва мутлак; т^лик булмаган; кисман ёки 
микдорий булиши мумкин.

Тулик очлик овцатнинг бутунлай кабул килинмаслигида, аммо 
сув кабул килинганда ривожланади; мутлак очлик сув \ам  кабул 
килинмаганда ривожланади; тулик булмаган микдорий очлик (ов- 
Катнинг етарли булмаслиги) организмга тушадиган овкат калорияси 
сарфланишга нисбатан кам булишида учрайди, кисман ёки сифатий 
очликда овкат калорияси организм талабига мос келади, аммо ов- 
катнинг айрим зарур компонентлари (оксил, ёглар, карбонсувлар, 
витаминлар) организмга етарли микдорда тушмайди.

Мутлак очлик (сувсиз) 5 — 7 кундан куп давом килмайди, орга
низм сувсизланиши оксил парчаланиши ва модда алмашинув махсу- 
лотлари билан аутоинтоксикацияни кучайтиради, натижада мукар- 
рар равишда улим содир булади. Одам учун тулик очлик муддати 60
— 70 кундан ошмайди. Тулик булмаган ва кисман очлик (микдорий 
ва сифатий) эса узок муддат давом килади (ойлар, йиллар). Очлик 
муддати нафакдт очлик турига, шу билан бирга куп бошка омиллар- 
га: ёш, жинс, \айвон тури, асосий алмашинув даражаси, организм 
индивидуал хусусирти, атроф-мух,ит шароитига \ам  боглик- Очлик- 
ни огирлаштирувчи омиллар совук, юкори намлик, шамол, жисмо- 
ний ва рукий зурикиш \исобланади. Маълумки аёллар эркакларга 
нисбатан очликни енгил кечирадилар (уларда ёглар за\ираси  куп, 
мушак массаси улчами, шунинг билан бирга асосий алмашинув да
ражаси кам), очлик муддатига организм хусусияти (асаб регуляция- 
сининг туси, марказий асаб тизими ва эндокрин аппарат *олати) 
хдм таъсир курсатади.

Тулик булмаган очликда тана массасини йукотиш даражаси даст- 
лабки огирликнинг 40 % ни таш кил килади, тулик очликда эса 
50% га етади.

Тулик очлик — организмнинг эндоген овкатланишга утиши, ф ер
мент тизимларнинг купрок тежашга мулжалланган кайта таксимла- 
ниши ва тукима ресурсларининг утилизацияланиши билан тавсиф- 
ланади.
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Клиник намоён б^лишига к,араб т^лик; очликнинг турт босцичи 
фарк, к,илинади: локдйдлик, очлик сезгиси кучайган сари ошиб 6о- 
рувчи кузгалувчанлик; сусайиш-эзилиш (жудаузоцмуддатли); шол 
булиш ва \айвоннинг улиши. Модда алмашинуви ва энергия хрлати- 
га к,араб тулик, очликнинг уч даври ажратилади.

Биринчи - 2 - 4  кунларда за^иралардан тежамсиз фойдаланила- 
ди. Асосан карбонсувлар сарфланади, нафас коэффиценти 1 гатенг. 
К,онда глюкоза миедори 3 ммоль/л дан камайиб кетади. Инсулин 
секрецияси х,ам камаяди ва контуринсуляр гормонлар (глюкагон, 
буйрак усти бези глюкокортикоидлари) микдори ошади. Оксил ка- 
тоболизми ва глюконеогенез кучаяди. Очликнинг 2-кунидан бошлаб 
сийдик билан азот ажралиши камаяди. Очликнинг биринчи даври 
овк,ат марказининг кузгалиши билан боглик, очлик сезгиси, безов- 
таланиш ва овкдтга эришишга интилиш билан тавсифланади. Будаврда 
нормал \аёт фаолиятнинг чукур бузилиши кузатилмайди.

Очликнинг иккинчи жуда узоцбулган — 50 — 55 кунларида 
ички за^иралар тежамли сарф кдпинади; энергия сарфланиши 90 % 
га ёглар парчаланиши ва ёг кислоталарининг оксидланиши ^исобига 
гаъминланади. Аденилатциклаза тизими фаоллашади, липолиз куча
яди, крнда гиперлипемия ва кетонемия кузатилади. Сийдикда креа- 
тинин микдори купаяди. Нафас коэффициенти 0,7 гача пасаяди. Бу 
даврда очлик сезгиси сусаяди. Организмнинг \аётий функциялари 
пасайса хам тана \арорати, артериал к,он босими, пульс тезлиги, 
канд микдори ва бошк;а курсаткичлар норма атрофида (пастки чега- 
расида) сакланади. Организм очликка мослашади; унинг фермент 
тизимлари кайта курилади (глико - валиполитик, крйтааминланиш 
ферментлари фаоллашади), бу эндоген овкатланишга утишни таъ- 
минлайди, асосий алмашинув даражаси камаяди, \аётий му^им аъзо- 
ларнинг (юрак, мия) массаси, тана умумий массасининг кескин 
камайишига карамасдан сак^анади. Очликнинг 6 —8 нчи кунларида 
мсъда безлари спонтан уз-узидан к,ондан оцсилларни — альбумин ва 
глобулинларни секрециялашга бошлайди, улар аминокислоталаргача 
парчаланади, сурилади ва ^аётий му\им аъзоларнинг тузилишига 
сарф булади. Очликнинг иккинчи даврининг иккинчи яримидан 
бошлаб газсиз ацидоз ривожланади, азот баланси манфий, жигарда 
ок,сил танк,ислиги туфайли янада ёг инфильтрацияси \одисаси ри
вожланади. Аста-секинлик билан \олат ожрлашади: тана массаси кес- 
кин камаяди, мушак заифлашиши кучаяди, к^йновчи кабзият пай- 
до булади, ру\ият узгариши мумкин, иш крбилияти йукдпади. Бун
да х,ар доим витамин етишмовчилиги кузатилади.

Очликнинг учинчи (терминал) даврида х,аётий му\им аъзолар
нинг ок,силлари парчаланади. Будаврда нафас коэффиценти 0,8 га 
тенг. Модда алмашинуви чукур бузилишлари ва ру^ий ^амда сома-
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тик функцияларнинг кескин пасайиши кузатилади. Бунинг асосида 
фермент тизимларининг бузилиши ва ишдан чикиши ётади. Оцсил- 
лар парчаланиши туфайли етарли даражада куп ферментлар синтез- 
ланмайди, аксинча лизосомал гидролазаларининг фаоллиги ошади. 
Бу хужайра органеллалари липопротеид мембранаси бутунлигининг 
бузилишини к^рсатади. Фермент тизимлари парчаланиши вадезф а- 
олланишини авитаминозлар, айникса В гурухи витаминлари етиш - 
мовчилиги охирига етказади, чунки витамин В к^пчилик фермент 
тизимларининг коферменти хисобланади. Ацидоз кучаяди. Гипопро- 
теинемия ва кон онкотикбосимининг камайиши очлик шишларига 
олиб келади. Мушак тукимасининг нафацат енгил мобилизацияла- 
надиган, шу билан бирга стабил оксиллари \ам  парчаланади. Орга- 
низмнинг бузилган модда алмашинуви махсулотлари билан захдрла- 
ниши натижасида ёки инфекцион касалликларнинг кушилиши ту
файли -  организм эндиликда улар билан курашиш хусусиятига эга 
булмай колади — агония ва улим содир булади.

Тулиц булмаган ва цисман очлик. Организм узок, вацт давомида 
овкат етишмовчилиги шароитида узининг \аёт  фаолиятини сак^лаб 
туриш кобилиятига эга. Зарур овкат моддалари чекланган микдорда 
булса хам организмга тушади. Т^лик булмаган ва кисман очликнинг 
патогенези икки омилга: овкатнинг калория танкислиги канча юкори 
ва овкатда кдйси конкрет моддалар йукпиги ёки етишмовчилигига 
боглик Тулик булмаган ва кисман очликда катталар ва болалар купин- 
ча оксил ва оксил — калория етишмовчилиги; гипо — ва авитами
нозлар, айрим минерал моддалар ва микроэлементлар етиш мовчи
лиги билан б о м и к  касалликлар билан; айрим овкат махсулотлари 
танкислиги чакирган анемия ва б .к  билан дуч келади. Оксил ва оксил
— калория етишмовчилигида алиментар маразм келиб чикиши мум- 
кин, бу \олат умумий орикпаш, модда алмашинувлари бузилишла- 
ри ва организм к^пчилик аъзо ва тизмлари функциясининг ишдан 
чикиши билан тавсифланади.

Бола организмида оксил ва оксил калория етишмовчилиги ай - 
никса огир кечади, чунки бола организми доимо оксилга талаб сеза- 
ди. Болаларда, асосан эрта ёшдаги болаларда овкатланишнинг ofhp 
бузилиши квашиоркор (kwashiorkor; Гана халклари тилида — кизил 
бола, демакдир) б^либ хисобланади. Асосан у Жануби — Ш аркий, 
Осиё, Африка, Тинч океани хавзаси давлатларида учрайди; баъзан 
енгил шаклда Урта Осиё республикаларида хам кузатилади. Бу касал- 
лик «иккинчи бола тугилгандаги биринчи бола касаллиги» деб ата- 
лади, у болани эмизишдан т^хтатиб ва уни катталар овкатланиш 
рационига утказилиши билан боглик булиб, организмда хайвонат 
оксиллари ва урнини хеч нарса босолмайдиган аминокисл оталар етиш- 
маслиги билан тавсифланади. Касалликка жиддий орикуташ, усиш ва
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рух,ий ривожланишдан оркдда цолиш хос. Организмда буладиган Узга- 
ришлар хилма-хил: тери жаро^атланиши — пигментли-цатламли дер
матоз, бу узгариш тери катламига к,изимтир ранг беради; овкдт \азм 
К.ИЛИШ тизими аъзолари томонидан кусиш, ич кетиши ва витамин 
етишмовчилиги билан кечадиган атрофик жараёнлар; буйрак, жи- 
гарда дегенератив жараёнлар; кумикда атрофия хрлатлари ва анемия; 
остеопороз ва б.к,- К^пинча иккиламчи инфекция кушилиб сепсис 
ривожланади, натижада улим содир булади.

Эрта ёшдаги болаларда очлик хусусияшари. Эрта ёшдаги болалар 
очликни о т р  кечирадилар:

— усаётган организм овкдтни регуляр киришини нафакдт энер
гия сарфланишини д о п л ат  учун, шунингдек пластик зарурат — 
хужайралар ва т^цималар тузилиши учун *ам талаб кдпади, натижа
да тана массаси ва буй усишдан оркдда крлиши келиб чикдди;

— болаларда асосий алмашинув даражаси тана юзаси бирлигига 
нисбатан ^исобланганда, катталарга Караганда юкрри. Организмда 
овкат моддалари забираем куп эмас. Ш унинг учун \ам  болаларда 
очликка чидамлилик паст, очликда яшаш муддати нисбатан к^екд;

— болаларда, айн икса чакдлокдарда, тулик; очликда тана масса- 
сининг кундалик йук,отилиши каггаларга нисбатан 2 — 3 баравар 
к^п, бу етарли такомиллашмаган асаб-гуморал регуляция, организм 
адаптив имкониятларининг пастлиги (шунинг учун \ам  тез гипо
гликемия ривожланади) билан ботик,;

— илк ёшдаги боларда очлик ривожланишининг к^п учрайдиган 
сабаблари эндоген омиллар \исобланади. Масалан эмизикли болалар
да очликнинг сабаби эмишнинг бузилишлари, ориз б^шлири касал- 
ликлари, ривожланиш нуксонлари, тез-тез кусиш ва сутни к,айт 
к,илиб ташлаш, ош козон-ичак тракти ва модда алмашинувлари ка- 
салликлари, инфекцион касалликлар булиши мумкин;

— бола овкатидаги оксил, витаминлар ва микроэлементлар тан- 
кислиги жуда орир, баъзан модда алмашинувининг кайтмас бузи
лишлари, организм иммун \имоясининг пасайиши инфекция к^ши- 
лишига олиб келади. Купинча жараён генерализацияланган туе ола- 
ди, сепсис ривожланади.

Витаминлар алмашинуви бузилишлари. Гипер, - гипо — ва авитами- 
нозпар. Гипервитаминозларорганизмга витаминлар ортик^ча кирган- 
да ривожланади. Бу \олатларда организм интоксикацияси, аъзо ва 
тук,ималарда патологик Узгаришлар содир булиши мумкин. Айрим 
витаминларга (В, ва В(2) сенсибилизация булиши, аллергик реакци- 
ялар ва *атго анафилактик шок ривожланиши мумкин.

А ва О гипервитаминозлари купрок; урганилган. А гипервитами- 
нози сурункали ва уткир булиши мумкин. Уткири ретинолга бой 
махсулотларни куп к;абул кдлгандан бир неча соат кейин ва купинча
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бу витаминнинг жуда юк,ори дозасини кабул килгандан кейин ри- 
вожланиши мумкин. Болаларда анорексия (ишта^анинг йУколиши), 
ринит, бош суяги ичи босимининг ошиши кузатилади. Катталарда 
иситма, бош огриги, серуйкулик, тери пустининг тушиши, кунгил 
айниш ва кусиш пайдо булади. А гипервитаминози бу витаминни 
узок муддатда, кунида 20 ООО ХБ дан кУпрок кабул килганда ри- 
вожланади. Витамин А нинг токсик таъсирида, айникса, унта нисба- 
тан сезгирлик баланд болаларда, серзардалик, ишта^а йуколиши, 
сочнинг ингичка булиб колиши ва тукилиши, кул панжаси ва товон 
терисининг куриши ва ёрилиши, буримларда оф ик, ю м ш октуки- 
маларнинг шишиши ва кавариши кузатилади. Жигар ва талок катга- 
лашиши мумкин. Ретинолнинг ортикча булишида калконсимон без 
гиперфункциясини эслатувчи белгилар пайдо булиши, эмбрионда эса 
>̂ ар хил мажру?ушк, бармоклар булмаслиги ва бир-бирига ёпишиши, 
ургочиларда бола ташлаш \одисаси туррисида маълумотлар бор.

О гипервитаминози суяклар деминерализациясига олиб келади. конда 
кальций микдори купаяди, у сийдик билан ажралади. Кальций тузлари 
буйрак, кон томирлари, ичак девори ва бошка аъзоларга чукади, бу 
курсатилган аъзолар функциясининг кескин бузилишини чакиради. Э 
гипервитаминози механизмини организмда витамин О ортикча були- 
шида эркин радикаллар ва липидлар пероксидланиш мах,сулотлари- 
нингхрсил булиши билан боглашади. Липопероксидланиш занжирли 
реакциялари содир булиб, хужайра мембраналари ва субхужайра тузил- 
малари шикастланади. Витамин О ортикча булиши суяктукимаси хужай- 
расидан кон ва бошка биологик суюкдикларга кальцийнинг чикишига 
олиб келади. Витамин Е (токоферол) антиоксидант таъсиргаэга булган- 
лиги учун витамин и  нинг токсик таъсирини йуккилади.

Гиповитаминозлар витаминларнинг кисман танкислиги натижа- 
сида юзага келади. Авитаминозлар организмда витаминлар булмасли
ги билан тавсифланади. Гипо — ва авитаминозлар экзоген ва эндоген 
булиши мумкин. Экзоген витамин етишмовчилиги овкатда витамин
ларнинг кам булиши ёки булмаслиги, овкат ма\сулотларида вита
минлар микдорининг фаслга караб узгариб туриши, овкат ма\сулот- 
ларининг нотуфи сакданиши ва ишланиши билан боглик булади. 
Эндоген гиповитаминозлар организмда витаминлар узлаштирилиши- 
нингбузилиши, уларнинг ортикча йукотилиши, \амда витаминлар- 
га юкори талаб (^омиладорлик, лактация, интенсив жисмоний иш 
ва \.к.) булиши натижасида ривожланади. Витамин А етишмовчили- 
гида патогномон симптом — коронрида куришнинг бузилиши (товук 
курлиги ёки генералопия); ш илликпардалар ва кУзнинг энг устки 
тиник пардасининг (роговица) куриши ва шикастланиши (ксеро- 
фтальмия ва кератомаляция); тери эпителийси куриши, пустташ ла- 
ши ва дагал булиб колиши (кератинизация); болаларда — усишнинг
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оркдда крлиши, тсри ва ш иллик пардалар барьер функциясининг 
сусайиши туфайли антитаналар синтезининг пасайиши — натижада 
нафас аъзолари, сийдик ажратиш йуллари, тери йирингли жарохат- 
ланиши инфекцион шикастланиши ривожланиши ва б.к,. кузатилади.

Овкдтда айникса эрта ёшдаги болаларда D витаминининг етиш- 
мовчилигида ёки унингтерида хосил булишига имкон берувчи уль- 
фабинафша радиацияси чекланишида рахит касаллиги ривожланади. 
Бу касаллик фосфор -  кальций алмашинуви бузилиши билан тав~ 
сифланади, скелет, найсимон суяклар, бош суяги, крбиргаларда узга- 
ришлар кузатилади, кукрак к;афасининг шакли узгаради, ликдодок, 
(чакалокбош и тепасининг котмаган жойи) кеч битади. Рахит пато- 
генезида кдпкрнсимон без олд безлари паратгормоннинг к^п ишлаб 
чикарилиши ахамиятга эга. Унинг ортик,ча булиши суякларда кар- 
бонеувлар алмашинувининг бузилишига сабаб булади, бу уз навба- 
тида кислоталарнингтупланишига олиб келади, кальцийнинг эрув- 
чан тузлари хосил булади, натижада кальций суякдан конга чикади.

В, авитаминозида бери-бери касаллиги ривожланади, у полинев- 
ритлар (сезгининг симметрик бузилиши, панжа ва товон ростловчи 
мушакларинлнг ярим шол ва шол булиши), юрак-томир тизими 
функциясининг бузилишлари (миокардиодистрофия, унг ва чап 
коринча етишмовчилиги холлари, натрий ушланиши ва шиш синд- 
роми ривожланиши), кахексия билан тавсифланади. В, гиповитами- 
нози марказий асаб тизими функциясининг бузилиши, уйку бузи
лиши, серзардалик ва чарчашлик ва б.к- билан кечади.

В2 гиповитаминози огиз бурчагида ёрик пайдо булиши, лабнинг 
шиллик пардаси яллигланиши (хейлит), тил тукимаси яллигланиши 
(глоссит), юз, кулок, буйинда себорейли (лат. sebum — ¿ f ,  ю н . rheo
— окмок) дерматит билан намоён булади. В, витамини кескин етиш- 
мовчилигида к^з тиникпардаси шикастланади, орикдаш, соч туки- 
лиш и, мушак заифлиги кузатилади.

В6гиповитаминозида асаб тизимида (юкори кузралувчанлик, эпи- 
лептиформ — эпилепсияни эслатадиган талваса ривожланиши мум- 
кин), шунингдек терининг себорейли дерматит типида шикастлани
ши кузатилади.

В12авитаминозидахавфли макроцитар мегалобластиканемия; орка 
мия ёнбош ва орка устунлари (фуникуляр миелоз) ва периферик 
асабларнингдисгрофик шикастланишлари; ошкозон-ичак трактида 
атрофик жараёнлар (глоссит, меъда шираси кислоталигининг кес
кин камайиши билан кечадиган гастрит) ривожланади.

С авитаминозида цинга касаллиги ривожланади: кон томири де- 
ворлари шикастланади, улар эластиклик хусусиятини йукотади, си- 
нувчан булиб колади, утказувчанлиги ошади, майда кон кетишлар 
содир булади. Милклар шишади, конайди, уларнинг юзасида яралар 
\осил булади, огиздан ёмон хид келади. Тишлар кимирлайди вату-
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шади. О и р  холатларда тери остига, мушаклар ичига, ички аъзоларга 
кенг куламда к,он куйилади. Анемия ривожланиб, юрак шикастлана- 
ди, АБ пасаяди. Инфекцион касалликларга мойиллик ошади.

РР авитаминозида пеллафа касалдиги келиб чикдди. Унингасосий 
белгилари — дерматит, диарея вадеменция (акдлий заифлик). Пэнжава 
товон, юз ва буйин, камрок\олларда кукрак, билак ва болдир териси- 
да симметрик пеллафик эритема пайдо булади. Суюц, чириган \идли 
ич кетиш унга хос. Марказий асаб тизими функцияси бузилиши, деп
рессия \олати кузатилади, ру\ий бузилишлар э>сгимолдан холи эмас.

Куп лолларда поливитамин етишмовчилиги ривожланади, унинг 
пайдо б^лишига инфекцион касалликлар, сурункали интоксикация, 
диарея кулай шароиттурдиради.

Машгулотда бажариладиган амалий ишлар ва узлаштирилиши 
лозим б^лган амалий куникмалар билан таиишиш

1-иш. Каламушда очликнинг асосий модда алмашинувига таъсирини 
урганиш.

Иккита каламуш олинади: биринчиси — тажрибадаги (48 соатлик 
очликдан кейин текшириш утказилади), иккинчиси — назоратдаги. 
Асосий алмашинув билвосита калориметрия усулида газ алмашину- 
вини аникдаш оркдли текширилади. Эксперимент бошланишига кддар 
каламушлар улчанади ва газометрик аппаратга жойлаштирилади (Ко- 
лабухов курилмаси, 1-расмга кдралсин). Эксикатор тубига узига кар
бонат ангидрид газини сингдириш учун натрон о\аги , яъни улди- 
рилган о^акнинг {Са (ОН)2} N301-1 билан аралашмаси сепилади. Эк-

1-расм
Газометрик аппаратнинг тузилиш схемаси 

(Колабухов курилмаси):
I — буялган суюк^ик солинган монометр, 2 — каламуш ут^ззилган эксикатор 

(тубида натрон о\аги), 3 -  сув солинган дрсксель. 4 -  сув солинган бюретка 
(градуирланган шиша трубка), 5,6 -  циск,ичлар.
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сикатор маркам бекитилади. Вакт манометрни бурилиш жойидаги 
суюклккнинг кутарилишдан бошлаб белгиланади.

15 дак,. давомида *ар бир каламушнинг кислород истеъмол кдлиши 
регистрация килинади. Истеъмол цилинган кислород микдори 
манометрнинг иккита бугимида \ам мувозанатни сак^аш учун 
бюреткадан чиккан сув ^ажми билан белгиланади. Тана юзаси (см2) 
куйидаги формула билан \исобланади:

в3 « и ,  зда,

Р -  хайвон танаси массаси (г ларда). Кунлик энергия (кДж/м2) тенг:

X • 96 - 20.1 • 1000 .
5 • 1000

X — бир кунда 15 дак.. давомида истеъмол килинган кислород 
мивдори — 96 (мл) купайтирилган; 1000 — литрларга утказилиш 
коэффициента; 20,1 — нафас коэффициенти 0,8 кДж/л (4,8 ккал/ 
л) да кислород энергетик коэффициенти.

Олинган натижалар таэдил к,илинади ва организм очлигида асо- 
сий алмашинувнинг узгариш механизми туррисида хулоса чикдрилади.

2~иш. Тулик, очлик ^олатида турган \айвонлар тана массасининг 
статистик курсаткичларини урганиш.

Хайвонларда тулик, очликда тана массаси ва тана массасининг \ар 
кунда йукотилиш фоизлари хисоблаб чи^илади. Тана массасининг 
очликнинг хамма даврига оид ялпи йукртилиши ва бир кунда уртача 
йукотилиши аникданади. Хайвонларда очлик эгри чизиги чизилади.

Жш;озлар: каламушлар (очликдаги ва назоратдаги), газометрик 
аппарат, тана массаси Цр1 к,ийматини ифодаловчи жадвал (5-6-7- 
жадвал) хдйвонлар тулик очлиги ра^амлари.

Симконнинг тулиц очлигида тана массаси статистик курсаткичлари
5-жадвал

Очлик
кунлари

Тана массаси 1 кеча-кундузда 
тана массасининг 

йуцотилишн %граммларда фоизларда

1 20,5 100
2 17,3
3 15,3
4 14,2
5 13,2
6 12,3
7 11,8
8 11,4
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Каламушиинг тулик, очлигида тана массаси статистик курсаткичлари
6-жадвал

Очлнк
куилари

Тана массаси 1 кеча-кундузда 
тана массасининг 

йукотилишн %граммларда фоизларда

1 176 100
2 162
3 151
4 145
5 138
6 134
7 129
8 124
9 119

10 116
11 113
12 108
13 99
14 91
15 88

Товукдинг тулиц очлигида тана массаси статистик курсаткичлари
7-жадвап

Очлик
кунлари

Тана массаси I кеча-кундузда 
тана массасининг 

йук.отилиши %граммларда фоизларда

1 1892 100
2 1721
3 1643
4 1585
5 1540
6 1498
7 1457
8 1391
9 1352

10 1317
И 1273
12 1248
13 1211
14 1185
15 1155
16 1065
17 1012
18 980
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АУДИТОРИЯ и ш и

Мавзуни огзаки мухокама килиш. Амалий ишларни мустацил 
бажариш ва амалий куникмаларни узлаштириш

Куйида™ ишлар бажарилади:
1) каламушда очликнинг асосий алмашинувга таъсирини урга- 

ниш;
2) т^лик, очлик шароитида турган ^айвонлар тана массасининг 

статистик курсаткичларини урганиш.
Талаба: газ алмашинувини аникдашга мулжалланган газометрик 

аппаратнинг ишлаш принципини узлаштиришни. Т^лик; очлик хола- 
тидаги \айвонларда назоратдагиларга нисбатан асосий алмашинув 
курсаткичларининг узгариш даражасини ани^дашни. Хар хил хай- 
вонлар (сичкрн, каламуш, товук) тулик, очлиги рак,амлари билан 
танишиб, жадвалларда келтирилмаган курсаткичларни ^исоблаш, 
очлик тулик, эгри чизигини чизиш, *ар хил \айвонларда тулик, оч
ликнинг х;ар хил даврларида тана массасининг йук,отилиш характе- 
рини та^лил килишни билиши керак.

Эксперимент баённомаси ва хулосаларини ёзиш

Талаба мустакдл равишда эксперимент баённомасини ту зад и, утка- 
зилган ишлар натижалари асосида хулосаларни шакллантиради, оч
лик х,олатидаги х,айвонлар статистик кУрсаткичларининг ф аф ик тас- 
вирини киёслайди.

Вазиятли масалаларни ечиш

1-масала. Беморда асосий алмашинувнинг 50% га пасайиши ва 
радиофаол йодни сингишининг камайиши ани*утнган. У апатия, 
серуйкулик ва хотира пасайишига шикоят кдпади. Бемор х,аракатла- 
ри сусайган. Юзи шишинк^раган, тери цоплами шишган. Танахэро- 
рати 35,7°С, пульс ! дак. 50 марта. АБ -  90/60 мм сим. уст.га тенг. 
Асосий алмашинув пасайиши сабаби ва патогенези нимадан иборат?

2-масала. 9 ёшли, А. исмли беморда к,алк,онсимон без катгалаш- 
ганлиги аникланган. Асосий алмашинув текширилганда унинг 40% 
га ошгани топилган. Пульс 1 дак. 140, нафас сони 1 дак;. 32, тана 
щ ю рати 37,2°С. Беморда кузнинг чак,чайиб туриши, куп терлаш, 
кул бармокутри к,алтираб туриши кузатилади.

Асосий алмашинув купайишининг сабаб ва патогенези нимадан 
иборат?

www.ziyouz.com kutubxonasi



3-масала. Оч крлдирилган \айвонда умумий сусайиш, асосий ал- 
машинувнинг 18 % га пасайиши, тана массасининг 20  % га камайи- 
ши, гиперлипемия кузатилган. Тана \арорати 36,2°С, юрак киска- 
риш сони 1 дак- 68 , нафас коэффицненти 0,7.

Тулицочликдаврини ва асосий алмашинув пасайиши механиз- 
мини аникутанг.

4-масала. 33 ёшли, Б. исмли бемор бир неча йил давомида жигар 
ва ут чикэриш йуллари сурункали касаллиги билан касалланган. Охир- 
ги вактларда унда кечаси куришнинг бузилиши, тез-тез тумов, 
йутал кузатилган. Тери соплами КУРУК> пуст ташлайди, буйин ва 
оркаси терисида йирингчалар. Анализ килинганда эритроцитлар ва 
гемоглобин микдори камайганлиги топилган.

1. К,айси гиповитаминоз борлиги тугрисида уйлаш мумкин?
2. Унинг намоён булиш асосий белгиларининг ривожланиши нима 

билан борлик?
3. Бу мисолда гиповитаминоз ривожланишини нима билан ту- 

шунтириш мумкин?
5-масала. Бир аёл болалар поликлиникасига 2 ёш ли боласининг 

касаллиги буиича мурожаат калган. Бола инжик, куп йирлайди, ёмон 
ухлайди, куп терлайди, тез-тез ичи кетади. Объектив: тери коплами 
окарган, усишдан оркада колиш кузатилади, тишлари 10 та, катта 
ликилдок бекилмаган. Кукрак кафаси нотугри шаклда, оёклари кий- 
шик. Конда фосфор ва кальций концентрациям камайган.

1. Беморда кайси гиповитаминоз бор?
2 . Касаллик симптомлари ривожланиш механизмларини тушун- 

тиринг.
3. Онасига даволашдан ташкари кандай тавсиялар бериш мумкин?
6-масала. 45 ёшли, М. исмли беморда кучли умумий ориклаш, 

ишта^анинг кескин йуколиши, кусиш, ич кетиш кузатилади. Юрак- 
томир тизими томонидан юракнинг тез уриши, юрак атрофида огрик 
ва шишларга шикоят килади. Асаб тизимининг кучли издан чикиши. 
периферик сезгирликнинг бузилганлиги, асаблар йулида кучли оф ик, 
оёкдарда \аракат чекланганлиги, унг кулда \аракат йуколганлиги 
аникданади. Курсатилган маълумотлар асосида беморга гиповитами
ноз В, (бери — бери касаллиги) ташхиси куйилган.

1. Витамин В, кайси биокимёвий жараёнларни амалга ошириш 
учун керак булади?

2. Асаб тизими бузилишлари — полиневрит ̂ одисаси нима билан 
боглик?

3. Витамин В, кайси мах^сулотларда булади?
7-масала. К. исмли бемор терисининг, айникса буйин, кул пан- 

жасидаги жарох,атланишдан, иш та\а пасайиши, ич кетиш, ориз
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б^шлирида куюшиш сезгисидан шикоят килади. Бемор инжик, хо- 
тираси бузилган, купинча оек мушакларининг талвасали кискдриши 
кузатилади.

1. Бемор шикоятига асосланиб кайси гиповитаминоз тугрисида 
уйлаш мумкин?

2. Бу гиповитаминоз пайдо б^лишининг асосий белгилари нима 
деб аталади?

8-масала. 2 ёшли, субтропик икпим зонасида яшовчи болада кучли 
орик/шш, усиш ва рухий ривожланишдан оркада колиш билан тав- 
сифланадиган касаллик аникланган. Тери коплами кизил рангда, 
пигмент катламли дерматит белгилари, шишлар, корин Улчами кат- 
та, жигар ва талок катталашганлиги кузатилади. Конда кескин ги- 
попротиенемия. Маълум булишича бола к^кракдан ажратилгандан 
сунг куп утмай касалланган.

1. Касаллик кандай аталади?
2. Унинг етакчи патогенетик механизми нимадан иборат? 

Интеграция амалга оширилиши лозим булган фанлар

1. Ички касалликлар.
2. Болалар касалликлари ва ички касалликлар пропедевтикаси.
3. Рентгенорадиология.
4. Эндокринология.

17 - МАШРУЛОТ 

М а в з у :  ГИПОКСИЯ

Машрулот максади. Талаба куйидагиларни билиши керак:
1) гипоксик холатлар пайдо билиши, ривожланиши ва окибатла- 

рининг умумий конуниятлари, турлича патологик жараёнлар ва ка
салликлар патогенезида гипоксиянинг ролини;

2) гипоксиянинг асосий типлари: экзоген, респиратор, цирку
лятор, гемик, тукима, шунингдек гипоксияда шошилинч (экстрен) 
ва узок муддатли адаптив реакциялар механизмини;

3) каламушда экспериментда гемик гипоксия нусхасини яра- 
тиш, енгил, уртача ва огир гипоксия намоён булиш белгиларини 
мухокама килишни; гипоксик холатлар профилактикаси ва терапия- 
си патофизиологик асослари туррисида тушунчани;

4) гипоксияда хомила ва чакалоклар организми адаптив реакци- 
ялари хусусиятларини.
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АУДИТОРИЯДАН ТАШКДРИ МУСТАКИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар буйича замнний бнлнмлар 
даражаснни текшириш

1. «Биологик оксидланиш» терминини кандай тушуниш мумкин?
2. Биологик оксидланиш энергияси кандай кумуляция кдлинади? 

Оксидланувчи фосфорланиш нима?
3. Хужайранинг кайси органеллаларида энергия хосил булиши 

руй беради? Нафас ферментларининг роли нимадан иборат? Нафас 
ферментларига к,айси ферментлар киради?

4. Эркин оксидланиш нима? Гомойотерм хайвонлар *аёт фаолия- 
тидаунингроли нимадан иборат?

5. Тук^маларни кислород билан таъминлашда организмнинг кай- 
си аъзо ва тизимлари иштирок килади?

6 . Артериал ва вена крнларида кислород ва карбонад ангидриди 
гази нормал микдори нимага тенг?

7 . Коннинг кислород с и р ы м и  нима?
8 . Карбгемоглобин, карбокси — ва метгемоглобин нима? Карбо- 

ангидраза нима?
9. Феталь гемоглобин тугрисида тушунча.

Мустакил тайёрланиш учун к^рсатмалар

Асосий адабиётлар;
Патологическая физиология /  Под ред. А. Д. Адо, Л. М. Ишимовой — 2 -  

е изд., перераб. и доп. -  М.: Медицина, 1980, с. 374 — 382.
Патологическая физиология /  Под ред. чл. — корр. АМН СССР Н. Н. 

Зайко. — 2 - е  изд., перераб. и доп. — Киев: Вища школа, 1985. с. — 321- 331.
Н. X* Абдуллаев, X. Ё. Каримов. /  Патофизиология. Тошкент. Абу Али 

ибн Сино номидагитиббиёт нашриёти, 1998. б. 229 — 239.
Патологическая физиология /  Под ред. А. Д. Адо, М. А. Адо, В. И. Пыц- 

кого и др. М.: Триада -  X, 2002. с. 284 — 295.

Кушимча адабиётлар:
Гипоксия плода и новорожденного /  Под ред. М. Я. Студеникина, Н. 

Халмана. -  М.: Медицина, 1984.
Линденбратен В. Д., Турбина Л. В. Тесты по патофизиологии для II 

уровния (задания для студентов). — Хабаровск, 1981.
Лосев Н. И., Хитров Н. К., Грачев С. В. Патофизиология гипоксических 

состояний и адаптация к гипоксии. — М.: 1983. — 174 с.
Овсянников В. Г. Патологическая физиология. Типовые патологические 

процессы. — Ростов -  на -  Дону, 1987, с. 37 — 51.
Руководство к практическим занятиям по патологической физиоло

гии /  Под ред. чл. — корр. АМН СССР Н. Н. Зайко, проф. Л. Я. Даниловой. -  
Киев: Вища школа, 1987, с. 92 — 99.
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Чарный А. М. Патофизиология гипоксических состояний. — М.: Меди
цина, 1961. — 264 с.

Асосий укув саволлари

1. «Гипоксия» тушунчасинингтаърифи.
2. Гипоксиянинг: экзоген, респиратор, циркулятор, гемик, тукима 

ва аралаш типлари.
3. Гипоксия асосий типларининг этиология ва патогенези.
4. Гипоксияда коннинггаз таркиби курсаткичлари.
5. Гипоксияда шошилинч ва узок муддатли адаптив реакциялар, 

уларнинг механизмлари.
6 . Уткир ва сурункали гипоксияда модда алмашинуви ва физио

логик функцияларнингбузилиши.
7. Гипоксик \олатлар профилактика ва терапияси патофизиоло

гик асослари.
8. Хомила ва чакдлоклар гипоксияси.

Аниотаиия

Гипоксия (hypoxia; юн. hypo +  лат. ox {ygenium} — кислород) — 
типик патологик жараён булиб, тукималарни кислород билан таъ- 
минланишининг етарли булмаслиги ёки кислородни тукималар то- 
монидан узлаштирилишининг бузилиши натижасида келиб чикади. 
Гипоксия — бу биологик оксидланишнинг мутлокёки нисбий етиш- 
мовчилиги х,олатидир.

Биологик оксидланишнинг нисбий етишмовчилиги ортикча жис- 
моний ва эмоционал зурикиш, ёки оксидланишнинг фосфорланиш- 
дан ажралишида х°сил булади. Биологик оксидланишнинг мутлак 
етишмовчилиги организм тукималари нормал хает фаолияти учун 
зарур булган энергия билан хдтто тинч хрлатда \ам таъминланмасли- 
ги билан тавсифланади ва кислород билан таъминлашда иштирок 
килувчи органлар ва тизимлар жиддий шикастланишида ривожланади.

Гипоксиянинг гипоксик (ёки экзоген), нафас (ёки респиратор), 
Кон билан боглик(ёки гемик), циркулятор (ёки юрак-томир), тукима 
(ёки гистотоксик) ва аралаш типлари мавжуд.

Гипоксия асосий типларининг этиология ва патогенези. Экзоген 
ёки гипоксик гипоксия атмосфера хавосида кислород парциал боси- 
мининг камайиши, учиш аппаратлари декомпрессиясида кузатилади. 
Кислород парциал босимининг камайиши баландлик билан бом ик 
«тог» ёки «баландлик» касаллигида учрайди.

\а в о д а  кислород микдорининг камайиши экстремал вазиятларда 
одамнинг кислород кам ушлайдиган газли мухитга тушишида (кана
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лизация кувурлари, цистерналар, шахталар ва б.к.) кузатилади. Ж уда 
катта баландликда (19 км ва юкрри) учиш аппаратлари герметикли- 
ги бузилганда гипоксиянингяшин тезлигида (молниенос) ривожла- 
надиган шакли келиб чикдди. Барометрик босимнинг пасайиши на- 
тижасида к,онда газ луфакчалари хосил булади ва эмболия ривожла- 
нади.

Нафас ёки респиратор гипоксия таш ки нафас яъни упка венти- 
ляцияси бузилиши, альвеола девори оркали газлардиффузияси бу- 
зилишида перфузия яъни упканинг кон билан таъминланиш ининг 
бузилишида ривожланади.

Кон билан боЕликяъни гемик гипоксия, коннинг кислород си- 
рими камайишида кузатилади ва анемияларнинг хамма турларига 
хос, чунки уларда эритроцитлар ва гемоглобин микдори камаяди; 
карбоксигемоглобин хосил булишига олиб келувчи ис гази билан 
захарланганда (гемоглобиннинг ис газига якинлиги кислородга нис- 
батан 300 марта юкори); нитритлар, анилин буёги ва б.к. билан 
захарланганда бу холатларда таркибида уч валентли темир ушлайди- 
ган метгемоглобин хосил булади, у кислород билан бирика олмайди.

Циркулятор гипоксия — катга ва кичик кон айланиш доирасида 
кон айланишининг бузилишида вужудга келади, натижада ё туки- 
мага кислород олиб келиниши, е артериал коннинг оксигенацияси 
(кислородга туйинИши) бузилади. Бу гипоксиянинг димланиш (юрак 
етишмовчилигида) ва ишемик (томир етишмовчилигида) шакллари 
фарккилинади.

ТУкимаёки гистотоксик гипоксия тукима нафас ферментларини 
блоклайдиган захарлар таъсир килганда, оксидловчи-кайталанувчи 
жараёнларда иштирок килувчи ферментлар синтези бузилишида, 
шунингдек оксидланишнинг фосфорланишдан ажралиши ва эркин 
ради калл и оксидланишнинг фоаллашишида ривожланади. М еханиз- 
ми: коннинг кислородга туйиниши, кислород етказиб берилиш и 
нормал даражада, аммо нафас ферментлари фаоллиги пасайганлиги 
сабабли тукималар кислородни узлаштира олмайди. Бундай холат 
масалан, цианидлар, алкогол, эфир билан захарланганда, авитами- 
нозларда (В,, В2, В6, РР) учрайди ва натижада гипоксия ривож ла
нади.

Гипоксиянинг аралаштипи кислород етишмовчилигининг хамма 
типларининг комбинацияланиши билан тавсифланади. Масалан трав
матик шокда циркулятор, гемик, тукима гипоксияси кузатилади.

Гипоксия уткир, сурункали ва яш ин тезлигида (молниенос) ри- 
вожланадиган (бир неча сонияларда) булиши мумкин. Уткир гипок
сия жуда куп кон йукотилиши, миокард инфаркти, углерод оксиди 
билан захарланганда ва бошка огир холатларда учрайди. Сурункали 
гипоксия юрак пороклари, кардиосклероз, кон касалликлари вабошкд
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патологик: хрлатларда ривожланади. Молниенос ривожланадиган гипок
сия айрим кимёвий моддалар, масалан цианидлар билан захдрданганда 
келиб чикиши мумкин. Уткир гипоксияда биринчи навбатда марказий 
асаб тизими олий кисмининг, сурункали гипоксияда эса юрак-томир 
тизими, нафас, кон тизимининг иши бузилади.

Гипоксиянинг огирлик даражасига борлик \олда намоён були- 
шини баландликка кутарилганда якк°л кузатиш мумкин. Унинг би
ринчи белгилари 3 — 4 км га кутарилганда пайдо булади: эйфория, 
бош айланиши, хансираш, юракнингтез уриши кузатилади. 5 — 7 
км баладликда (кескин зона) уртача кислород етишмовчилиги ри- 
вожланади: депрессия, \аракат координациясинингбузилиши, дис- 
пептик бузилишлар (кунгил айниши, кусиш) учрайди. 8—9 км ба- 
ландликда (улимга олиб келувчи баландлик) огир кислород етиш
мовчилиги белгилари косил булади: бирдан >ц/шнинг йуколиши, ар- 
териал кон босимининг пасайиши кузатилади. Кислород етишмов- 
чилигида рУй берадиган бузилишлар механизми аввало марказий асаб 
тизими, мия пустлори функциясинингузгариши билан боглик Ма
салан гипоксиянинг I даражасида мия пустлорида ички тормозла- 
ниш бузилади ва асаб тизимининг симпатик бУлими кузгалади. II 
даражасида асаб марказларининг иши тормозланади ва макроэрглар 
танкислиги учрайди. I ll  даражасида асаб марказлари шол булиши ва 
модда алмашинуви камма турларининг бузилиши кузатилади.

Гипоксияда цоннинг газ таркиби курсаткичлари. Нормада артериал 
конда кислород микдори 18 — 20 *ажм % ташкил килади. Гипокси
яда куп лолларда конда кислород микаорининг камайиши — гипок
сия кузатилади. Карбонад ангидрид гази микдори унинг купайиши 
томонига силжийди (гиперкапния) ёки камайиши томонига караб 
(гипокапния) Узгариши мумкин. Гиперкапния Упка вентиляцияси 
камайиши билан борлик булиб ацидозга олиб келади, гипокапния 
эса упка вентиляцияси кучайиши билан борлик булиб, организмдан 
карбонад ангидрид газининг куп микдорда чикиб кетиши натижа- 
сида алкалоз содир булади.

Гипоксияда шошилинч (экстрен) ва узок муддатли адаптив реак- 
цияяар. Тезкор киска муддатли компенсация (Меерсон Ф. 3. буйича 
аварияли) организмда киска муддатли, лекин жиддий кислород етиш- 
мовчилигида учрайди. Булар упка вентиляциясининг ошиши (\анси- 
раш), юрак гиперфункцияси (тахикардия, *аётий мул,им аъзоларни 
кон билан таъминлашга каратилган, крн окимининг купайиши ва 
коннинг кайтатаксимланиш и), коннингдеподан чикиши, оксиге- 
моглобин диссоциацияланиш тезлигининг ошиши, тукимада кис
лород узлаштирилишининг яхшиланишидан иборат.

Узок муддатли адаптив реакциялар куп давом киладиган гипок- 
сияларда юзага келади. Кумикда эритропоэз кучаяди, ретикулоцит-
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лар сонининг купайиши ундан далолат беради. Эритропоэзни буй- 
ракда хосил буладиган эритропоэтинлар кучайтиради. Кислород транс- 
порти учун маъсул тизимларда (нафас, миокард мушаклари, упка 
альвеолалари массасининг купайиши) гипертрофия ва гиперплазия 
кузатилади. Кислород утилизацияси тизимларида адаптив узгариш- 
лар митохондрийлар микдорининг ош иш и, бир митохондрия 
фаол юзасининг каттапашиши, митохондрий нафас ферментларини 
кислородга я^инлигининг ошиши билан намоён булади ва оксидла- 
ниш реакцияларинингетарли даражада кечишини таъминлайди. АТФ 
хосил булишининг камайиши натижасида хужайрада митохондрия 
синтезланиши учун жавобгар генлар тормозланиш холатидан чикдди. 
Сурункали кислород етишмовчилигида организмнинг кислородга 
нибатан талаби камаяди, чунки модда алмашинуви ва анаэроб жара- 
ёнлар фаоллиги пасаяди.

Гипоксик %олатлар профшшктикаси ва терапиясининг патофизио
логик асослари.

Организмнинг кислород етишмовчилигига чидамлилиги тУк;има- 
ни кислород билан таъминлайдиган тизимлар функционал имкони- 
ятларининг ошиши хисобига (маш ккилиш ) ортиши мумкин. Бунга 
хужайра кислород узлаштиришининг купайиши ва анаэроб жараён- 
ларнинг кучайиши киради. Организмнинг кислород истеъмол кили- 
шини камайтириш макрадида гипотермия ва гибернация усуллари 
(организмга асаб ва эндокрин тизимлар блокадасини чакурувчи фар- 
макологик воситаларни куйиш, тана \ароратини пасайтириш) кулла- 
нилади. Гипоксик холатларни даволашда аввало кислород етишмовчи- 
лигини чак,ирган асосий сабабни бартараф кдлиш  зарур.

Купчилик холатларда гипербарик оксигенация яъни кислородни 
юкрри босим остида юбориш кулланилади. Бу к,онда ва тукимада 
физик эриган кислород захирасини хосил кдлиш га имконият тур- 
диради. Умумий резистентликни ошириш учун буйрак усти бези ва 
гипофиз гормонлари ишлатилади. Кон pH  силжишини коррекция 
Килувчи ва анаэроб алмашинув токсик махсулотларини зарарсизлан- 
тирувчи кимёвий воситалар кулланилади.

Домила ва чацалоц гипоксияси. Хомила гипоксияси патологик холат 
булиб, хомила тузима ва аъзоларини кислород билан етарли таъ- 
минланмаслиги ёки кислороднинг ноадекват утилизацияси натижа
сида келиб чик;ади. Уткир ёки интранатал ва сурункали ёки антина- 
тал хомила гипоксияси фар^кдлинади.

Асосий сабаблари: туррук,нинг хар хил нукронлари (киндикнинг 
тушиб к,олиши ёки кисилиши, йулдошнинг вактидан илгари ажра- 
лиши, бачадон ёрилиши ва б.к,.). Механизми: бачадон-йулдош к,он 
айланишининг уткир бузилиши. Сурункали ёки антинатал тугил и ш - 
га цадар руй беради, аста-секинлик билан ривожланади, ш унинг
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учун хам хомила уртача кислород дефицитига адаптацияланади. \а м  
экстрагенитал касалликларда (декомленсирланган юрак пороклари, 
упканинг огир касалликлари ва б.к.) хдм хомиладорликнинг \ар  
хил патологияларида (токсикозлар, хомиланинг коринда узок, олиб 
юрилиши, инфицирланиш вах-К.) кузатилади. Хомила касалликла
ри (гемолитик касалликнинг огир шакллари, марказий асаб тизими 
ривожланиш нуксонлари ва б.к,,) хам хомила организми сурункали 
гипоксиясининг сабаби булиши мумкин.

Огир кислород етишмовчилиги кон айланиши ва микроцирку- 
ляциянинг жиддий бузилишларига олиб келади: хомилада киска 
муддатли артериал кон босиминингошиши, тахикардия кузатила
ди, сунг улар артериал кон босимининг пасайиши ва брадикардия 
билан алмашади, кон плазманингтомир узанидан чикиши натижа- 
сида куюкдашади, туки мал арда шиш ривожланади. Модда алмаши- 
нуви токсик махсулотларининг т^кималарда тупланиши (ацидоз) 
хужайра ичи шишига олиб келади. Бу узгаришлар хаётий мухим аъзолар 
функциясининг бузилиши, хомиланингулиши, чакалок асфикция- 
сига сабаб булиши мумкин.

Эрта ёшдаги болалар гипоксияси хусусиятлари. Маълумки хомила ва 
чакалок организми кислород етишмовчилигига катгалар организмига 
нисбатан купрокчидамли. Юракда гликоген захираси, мия ва юракда 
АТФ концентрациясини бир маромда сакдаш кобилияти ахамиятга 
эга. Хомила организмида анаэроб гликолиз жараёнлари кучайган б^лади 
ва у кислород етишмовчилигига чидамлиликни таъминлайди. Уртача 
метаболи к ацидоз хомила ривожланиши физиологик шароити деб кара- 
лади ва у модда алмашинуви хусусиятлари билан боглик- Хомила ге- 
моглобинининг (НЬР) кислородга якинлиги, катгалар гемоглобини- 
га нисбатан юкори, бу хам хомила организмининг кислород етиш
мовчилигига юкори чидамлилигинингтаъминланишигаолиб келади. 
Гипоксия шароитида кон кайта таксимланади, натижада мия, юрак 
ва буйрак усти безлари кон билан яхши таъминланади.

Чакалокдарни кислород етишмовчилигидан химояловчи компен
сатор механизмларининг яхши ривожланганлигидан катьий назар, 
гипоксия чакалок ва эрта ёшдаги болаларнинг энг мухим патологик 
холатларидан бири хисобланади ва у купгина ёмон патоген таъси- 
ротлар (й^лдош патологияси, киндикнинг кисилиши, тез такрорла- 
надиган инфекция, сурфактанттурма нуксони, иммун механизмлар 
етишмовчилиги ва б.к.) билан боглик. Шу нуктаи назардан чакалок 
холати тавсифланиши асосига Апгар шкаласи куйилгани тасодифий 
эмас. Чакалокдарда гипоксия мия кон айланиши ва нафас бузилиши 
синдроми ривожланишида етакчи патогенетик звено хисобланади. 
коннинг Р 0 2 40 мм сим. уст. гача камайиши мияда кон айланиши- 
иинг бузилишига олиб келмаслиги мумкин, аммо унинг янада па-

www.ziyouz.com kutubxonasi



сайишида мияда кон окими кескин кутарилади. Респиратор дистресс
-  синдроми (РДС) ёки гиалин мембраналари касаллиги, упкада газ 
алмашинувининг кескин камайиши билан тавсифланади ва гипоксия 
сабабли тугрукдан кейин ривожланади. Халкдро стастика маълумотла- 
рига кура 25 — 35 % холатларда у чацалокдар улимининг сабаби \исоб- 
ланади. Огир РДС дан тирик крлган болаларда юкрри неврологик асо- 
ратлар, айникра интрацеребрал кон куйилиши, кузатилади. Гипотала
мус марказий регуляция механизмлари ва мия устунининг гипоксик 
шикастланиши юза га келган нафас бузилишини чу курл аштиради.

М ашплотда бажариладиган амалнй ишлар ва узлаштирилиши 
лозим булган амалий куникмалар билап танишиш

1-иш. Крннинг кислород сирими камайиши натижасида хосил 
буладиган гипоксия типини яратиш ва урганиш.

Каламуш териси остига натрий ншритнинг 3 % ли эритмаси юбо- 
рилади. Гипоксиянинг огир шаклини олиш учун тана массаси 200 г. 
га тенг булган каламушга 3 % ли 0,8  мл ли, урта даражали гипокси- 
яни чакириш учун 100 г тана массасига 5 мл х.исобида ушбу эритма 
юборилади. 20 дак. кейин \айвонда аста-секинлик билан гемогло- 
биннинг метгемоглобинга айланиши билан боглик, гемик гипоксия 
ривожланади ва жиддий \ансираш  кузатилади. Нафас тезлашади ва 
чукурлашади, сунг у талвасали туе олади. Тахминан 40 — 50 дак,. 
кейин хайвонлар асфиксия х.олатида улади. Улар ёриб курилади ва 
метгемоглобиннинг куп микдорда *осил булиши натижасида кон- 
нинг «шоколад» ранги га кириши кузатилади. Агар к,он пробиркага 
олиниб тенг равишда дистилланган сув билан суюлтирилса ва спек- 
троскопга жойлаштирилса, спектрнинг кизил кисмида метгемогло
бинга хос ютилиш йулларини куриш мумкин.

2-иш. Организм тур реактивлигининг гипоксияга чидамлилик 
ролини урганиш.

Комовский аппаратига иккита \айвон: совукконли (бака) ва ис- 
сикконли (сичкон, каламуш ёки денгиз чучкаси) жойлаштирилади. 
Хайвонларнинг дастлабки \олати аник^анади, нормал атмосфера бо- 
симида нафас олиши саналади. Барокамерадаги х,авони сийраклатиб 
\айвон хдпати, нафас сони \аво тортиб олингунгача булган умумий 
\олати кузатилади. Хайвоннингулиб колишига йул куймай гипоба
рия шароитида иссикконли \айвонларда талвасалар ривожланиш вакги 
ва бакдда унинг \олати белгиланади. Олинган натижалар та^лил кили- 
нади, гипоксия шароитида организм тур реактивлигининг роли туфи- 
сида хулосалар чикэрилали.

Житомир: каламушлар, сичкон (денгиз чучкаси), спектроскоп, 
Комовский аппарати, шиша калпок, 3 % ли натрий нитрат эритмаси, 
шприц, игналар, пинцет, кайчилар, буйраксимон торарача, вазелин.
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АУДИТОРИЯ иши

Мавзуни о п аки  мухокама килиш. Амалий ишларни бажариш ва 
амалий куникмаларни узлаштириш

Куйидаги ишлар бажарилади:
1) к;оннинг кислород сирими пасайишида хосил буладиган ги

поксия типини яратиш ва урганши;
2) гипоксияга чидамлиликда организм тур реактивлиги ролини 

урганиш.
Талаба: 1) экспериментда гемик гипоксияни чакириш, унинг 

хамма куриниш  белгилари ва ривожланиш механизмини; 2) хай- 
вонлар улгандан кейин уларни ёриш ва гемик гипоксия типига ман- 
суб белгиларни аникдашни; 3) Комовский аппаратида совук, ва ис- 
сик^онли хайвонларда гипоксик гипосиянингтурга оид фаркдари- 
ни, уларнинг кислород етишмовчилигига чидамлилигини кузатиш- 
ни билиши керак.

Эксперимент баённомаси ва хулосаларни ёзиш

Талаба мустакдл равишда каламушда гемик гипоксиянинг ривож- 
ланиши хамда каламуш ва бакдда гемик гипоксия манзарасини киёс- 
лаш асоснца баённома тузади. Баённомада хайвонни ёришда олинган 
натижалар акс этгирилади, уларда ривожланадиган гипоксия шаклла- 
ри ва организмининг тур чидамлилиги тугрисида хулосалар кдгшнади.

Вазиятли масалаларни ечиш

1-масала. Ок; сичк;оннинг кррин бушлирига 0,7 % ли 2, 4 — 
динитрофенол (100 г тана массасига 0,55 мл) юборилган, натижада 
хайвон уткир кислород етишмовчилигидан улган.

1. Бу мисодда гипоксиянинг цайси шакли ривожланган?
2. Ривожланган гипоксиянинг механизми нимадан иборат?
2-масала. О ксичкрнга натрий нитратнинг 1 % ли эритмаси (0,1 

мл/кг) юборилгандан кейин хайвон уткир кислород етишмовчили
гидан улган.

1. Бу мисолда гипоксиянинг к^йси шакли ривожланган?
2. К рннинг «шоколада рангини нима билан тушунтириш мум- 

кин?
3. Метгемоглобиннинг гемоглобивдан фарки нимадан иборат?
4. Гипоксиянинг бу шаклида кднцай воситалар цулланиши мумкин?
3-масала. Геолог экспедиция таркибида баланд торли жойга кдди- 

рув ишлари утказиш учун келган. 3000 м баландликда туришининг
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2 нчи кунида гипоксия ривожланишидан далолат берувчи «тог» ка- 
саллигига хос симптомлар: бош оф иш и, хансираш, цианоз, ишта^а 
йукщиши, умумий мадорсизлик, уйкусизлик пайдо булган.

1. Экспедиция иштирокчисида ривожланган гипоксия сабаблари 
ва характери нимадан иборат?

2. Бу \олатда х,ансираш юзага келишининг омиллари нималар?
3. Баланд торли жойларда хансирашнинг цайси огир оццбатлари 

ривожланиши мумкин?
4. Бу ок^батни патогенетик даволашни тавсия кдпинг.
4-масала. Анилин буёги ишлаб чик,арадиган корхонада ишловчи 

аппаратчи аёл сорлик,ни сак,лаш пунктига анилин билан за\арла- 
нишнинг клиник манзараси билан олиб келинган. Унда гипоксия 
симптомлари устиворлиги: кунгил айниш , кусиш, бош оф иш и, 
кулокутрда шовк,ин, куз олдида майда нарсаларнинг лип-лип этиб 
туриши, мадорсизлик, уйкусираш мавжуд. Ш иллик пардалар цианози, 
юз ва тери крпламининг кукимтир ранги эътиборни узига жалб кдгсади. 
Гемоспектрофотометридда кескин метгемоглобинемия анюутнган.

1. Бу мисолда гипоксия ривожланиши асосида кайси патогенетик 
омил ётади?

2. У гипоксиянинг к,айси турига киради?
3. Кон таркибининг к^йси Узгаришлари гипоксиянинг бу турига хос?
5-масала. 22 ёшли, А. исмли беморда к,он айланишининг бузили- 

ши куринишидаги декомпенсацияланган ю рак пороги аник^анган. 
Асосий шикоятлари: хансираш, крн аралаш бал гам билан йугал, уму
мий мадорсизлик, юрак со\асида офик,- Конда эритроцитлар 6,0 ■ 
Ю12 /л, гемоглобин 150 г/л. Оксигемометрия натижалари — гемогло- 
биннинг кислород билан туйиниш даражаси — 85 %.

1. Беморда гипоксиянинг к;айси шакли ривожланган?
2. Бу патологияда к,он томонидан мавжуд узгаришларни кандай 

тушунтириш мумкин?
3. Келтирилган оксигемометрия курсаткичларини ба\оланг.
6-масала. клшда эрта билан «Тез ёрдам» М. оиласининг бетобли- 

ги туфисида чак,ирув олган. Вазият аникданиш ича кечкурун кумир 
ёкдлган печ црпюти эртарокбекитилган. Тиббий курикда о ила аъзо- 
ларининг умумий а^воли уртача огирликда, бош оф иш и, кунгил 
айниши, кусиш, умумий мадорсизлик, уйкусирашга шикоят к,или- 
шади. Беш ёшдаги боланинг а\воли огир, хуши чалгиган.

М. оиласи касаллигининг сабаб ва механизмини тушунтиринг.

Интеграция амалга оширилиши лозим булган фанлар

1. Болалар касалликлари.
2 . Ички касалликлар.
3. Токсикология курси.
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18-М АШ РУЛОТ

М а в з у : ТУК.ИМА УСИШ И ПА^ОЛОГИЯСИ. УСМАЛАР

Машгулот мацсадн. Талаба куйидагиларни билиши керак:
1) тукима атипизмининг биологик хусусиятларИ ва турлари, хавф- 

сиз ва хавфли усмаларнинг усиш характерйни; "
2) усмаларнинг этиологик омиллйри, онкоген вйруслар, кимё- 

вий ва физик бластомоген омилларййнг ролинй;'
3) хужайра усма трансф ормацией механиами, онкогенез бос- 

кичлари, протоонкоген, онкоген ва антионкогенларнинг ролини;
4) усмаларнинг экспериментал нусхасини яратиш усулларини 

5фганиш, саркома М-1 ни М. А. Нобинский буйича трансплантация 
килиш техникасини эгаллашни;

5) экспериментал усмалар макро - ва микропрепаратларини урга- 
нишни.

АУДИТОРИЯДАН ТАШКДРЙ МУСТАК,И^ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар б^йича замяний билимлар 
даражасини текшириш

1. Митотик цикл нима, у нималардан иборат?
2. Митоз фазаларини айтиб беринг.
3. Хужайра булинишида генетик ахборот кандай узатилади?
4. Митотик циклнинг кдйси фазасида дезоксирибонуклеин кислота 

редупликацияси руй беради?
5. Генетик код нима?
6. Хужайрага генетик ахборотнинг оддий узатилиш жараёни нимадан 

иборат?
7. Транскрипция нима?
8 . Тескари транскрипция нима?
9. Трансляция нима?
10. Кейлонлар ва трефонлар нима, уларнинг фокайра булиниши ва 

усишига таъсири нимадан иборат?
11. Контакт тормозланиш феномени нима?
12. Хейфлик хужайра булиниш лимити (нормаси) нима?
13. Пастер эффекти нима?

Мустакил тайёрламиш учун курсашйлйр
■ ■

Асосий адабиётлар:
Патологическая физиология /Под ред. А. Д. Ало, Л. М. ИокЫовой. -  2-е 

изд., перераб. и доп. — М.: Медицина, 1980, с. 194 -  221.
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Патологическая физиология /  Под ред. чл. -  корр. АМН СССР Н. Н. 
Зайко. - 2 - е  изд., перераб. и доп. — Киев: Вища школа, 1985, с. 211 -  238.

H. X Абдуллаев, X- £ Каримов. Патофизиология. Тошкент. Абу Али ибн 
Сино номидаги тиббиёт нашриёти, 1998, б. 269 — 289.

Патологическая физология /  Под ред. А. Д. Адо, М. А. Адо, В. И. Пыцко- 
го и др. М.: Триада -  X, 2002, с. 296 -  320.

Цушимяа адабиётлар:

Говалло В. И. Иммунолгия против рака. -  М.: Знание, 1987.
Заридзе Д. Г. Заболеваемость злокачественными опухолями в РСФСР 

и их профилактика. Арх. пат., 1992, № 4, с. 5' 12.
Копнин Б. П. Онкогены, антионкогены и канцерогенез. — Арх. пат.,

1990,т. 52,№9. с. 3-11.
Кривчик А. А. Патофизиологические аспекты опухолевого роста. Минск, 

1987.
Овсянников В. Г. Патологическая физиология. Типовые патологичес

кие процессы. -  Ростов -  на -  Дону, 1987, с. 169 — 190.
Тимофеевский А. Д. Опухоли. — В кн.: БСЭ. — 3 — е изд. М.: Советская 

энциклопедия, 1976, т. 25, с. 556; т. 18, с. 461.
Турусов В. С. Профессия опухолей. Этиологические, морфологичес

кие и молекулярно -  биологические аспекты. Арх. пат., 1992, № 7, с. 5 -13. 
Шабад Л. М. Эволюция концепций бластомогенеза. — М., 1979.
Шапот В. С. Биохимические аспекты опухолевого роста. — М., 1975. -  

304 с.

Асосий уцув саволларн

I. Усмалар таърифи ва терминологиям (атамаси).
2. Усма усишининг биологик хусусиятлари.
3. Хавфсиз ва хавфли усмалар, уларнинг тавсифи.
4. Усма тук^маси атипизми.
5. Усмалар этиологияси. Бластомогенезнинг кимёвий, физик ва 

биологик омиллари.
6 . Протоонкоген, онкоген ва антионкогенлар.
7. Усма усишининг патогенези.
8 . Организмга усманинг патоген таъсири. М етастазланиш, усма 

кахексияси.
9. Касб ва турмуш тарзи билан боглик,рак. Усма олди ^олатлари.

10. Организмнинг антибластом резистентлиги.
11.Усмаларнинг экспериментал нусхасини яратиш.

Аннотация

Усма (юн. blasíoma, neoplasma, onkos, лат. — tumor) -  тук,има- 
нинг бошк,ариб булмайдиган, чексиз усиши булиб, тузилиши ва
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хусусиятларинингатипизмибилантавсифланади.Л. М. Шабад(1979) 
таърифлашича, «плюс усиш ва минус дифферендировка» яъни ор- 
тикча усиш ва етилишнинг йукдиги усмаларга хос.

Усма хаР хил тукимадан усиши мумкин. Эпителиал тукимадан 
усадиган усма рак, бириктирувчи тукимадан усадиган усма — сарко
ма дейилади.

Усма усишининг биологик хусусиятлари:
— уз-узидан усиш. Усма усишида (регенерациядан фаркди ра- 

вишда) факат усма хужайралари иштирок килади. Битта хужайрадан 
катта Усма келиб чикиши мумкин;

—тухтовсиз, чексиз усиш — Хейфлик хужайра усиши лимити- 
нинг (чегараси, нормаси) булмаслиги, усма хужайраларида контакт 
тормозланишнинг булмаслиги, усма тУкимасида хужайра усиши ва 
купайишини пасайтирувчи моддаларнинг (кейлонлар) кам микдор- 
да булиши, хужайралараро боглик^икнинг мустахкам булмаслиги;

— автоном, назоратсиз, марказий асаб тизими бошкарув таъси- 
рига ва гуморал таъсирларга итоат к,илмайдиган усиш;

— усма хужайралари бир жойдан иккинчи жойга кон ва лимфа 
окими оркали олиб утилиши (метастазланиш) мумкин;

— усма хужайралари сунъий равишда кучириб утказилиши яъни 
трансплантация килиниши мумкин;

— усма хужайралари тузилиши ва хусусиятлари атипизмига эга.
Усмалар хавфсиз ва хавфли булиши мумкин. Хавфли усмалар-

нинг хавфсиз усмалардан фарки:
— хавфли усмалар усиши инфильтратив (яъни инвазив, деструк- 

тивланувчи) усиш дейилади, улар атрофидаги тукималарни емира- 
ди; хавфсиз усмалар экспансив яъни атрофидаги тукималарни емир- 
май, лекин силжитиб усади;

— хавфли усмалар метастазлар беради, хавфсиз усмалар метастаз- 
лар бермайди;

— хавфли усмалар кахексия (ориклаш) билан кечади;
— хавфли усмалар хужайраларида атипизм купрок ифодаланган;
— хавфли усмаларга проф ессия яъни кайтмас микдорий Узга- 

ришлар хос, улар асосида соматик хужайраларнинг тобора янги ва 
янги мутациялари ётади.

Усма хужайраси атипизми. Усма хужайрасининг нормал хужай- 
радан ф арк килдирувчи тузилиши ва хусусиятлари буйича узгари- 
шига атипизм дейилади. Атипизмнинг икки хили: тукима ва хужай
ра атипизми ф арк килинади. Тукима атипизми паренхима ва строма 
яъни хужайра ва хужайралараро нисбатнинг узгариши билан тав- 
сифланади. Хужайра атипизми Уз навбатида морфологик, физик— 
кимёвий, функционал, иммунологик ва биокимёвий турларга були- 
нади. Улар усма хужайраларининг шакли ва тузилиши; уларнинг фи-
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зик-кимёвий хусусиятлари, хужайраларда сув, электролитлар, ок,сил 
ва б.к. моддаларнинг микдори; функция кдлиш хусусиятлари; анти
ген хоссалари; модда алмашинуви узгаришларини акс эттиради. 
Хужайра атипизми усма хужайралари анаплазия ва металлазияси шак- 
лида намоён булади. Анаплазия — *ужайра етилишининг йу*ушги ва 
пастдифференцировка, эмбрионар \олатга к;айтишдан иборат. Me- 
тамазия -  бошка тук,иманинг хусусиятларига эга булиш (масалан, 
кубик эпителия ясси туе олади ва \.к.).

Усма \ужайрасида модда алмашинуви хусусиятлари:
— усма хужайрасида нормал хужайрадан фареди равишда глико

лиз — глюкозанинг кислородсиз сут ва пироузум кислота \осил 
булишига кддар парчаланиши (Усма хужайрасида pH  — 6,4 - ацидоз- 
гача камайиши мумкин) кучайган. Гликолиз усма ^ужайрасининг 
асосий энергия манбаидир;

— усма хужайраси кучли равишда глюкоза истеъмол кдлади, 
шунинг учун \ам  уни «глюкоза тузоги» деб айтишади. Усма ^ужай- 
расида гликолиз ферментлари жуда фаол;

— усма хужайрасида сут кислотанинг хреил булиши кислород 
иштирокида (аэроб гликолиз) кечади. Бу Пастер манфий эффекти, 
ёки Крэбтри эффекти деб ном олган;

— Усма хужайрасида оцсил алмашинуви кескин узгарган: хужай- 
рада оксил синтези унинг парчаланишидан устунлик кдлади, шу
нинг учун \ам  сийдикда С /N коэффициенте юк;ори — дизоксидатив 
карбонурия кузатилади;

— нуклеин алмашинуви узгарган, нуклеин кислоталари (РНК, 
ДНК) синтези кучайган, чунки янги ^ужайралар \осил  булади.

ŸcManap этиологияси. Усма чакдерувчи омиллар бластомоген ёки 
канцероген (юн. cancer — рак, geno — чак^раман) омиллар дейилади. 
Кимёвий, физик, биологик канцероген каби уч гуру?; омиллар фарк, 
цилинади. Кимёвий канцерогенлар ташки ёки экзоген (органик ва 
ноорганик) ва эндоген яъни организмнинг узида \осил булувчи 
омилларга булинади.

Органик табиатли экзоген кимёвий канцерогенлар куйидагилар- 
га булинади:

— яримциклик ароматик углеводородлар (ПАУ): 3,4 — бензпи- 
рен, 9 -  10 — диметил — 1,2 — бензантрацен, дибензантрацен (ДБА),
1—2 — метилхолантрен. Маралий канцероген таъсирга эга булиб, 
тамаки тутуни ва к,атрони (смола), курум, нефт, битум ва асфальтда 
булади;

— аминоазобйрикмалар ~  органотроп (маълум аъзоларга) таъ
сирга эга булади: диметиламиноазобензол — организмга к;айси йул 
билан киришидан кдтъий назар жигар ракини чакиради, ортоами- 
ноазотолуол — жигар ракини, {3 — нафтиламин сийдик пуфаги р а 
кини ча^иради;
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— нитрозаминлар -  булар \ам  органотроп хисобланади: диэтил- 
нитрозамин жигар ва цизилунгач ракини, метилнитрозсийдикчил — 
бош мия усмасини чак,иради.

Экзоген ноорганик канцерогенларга — висмут, бериллий, ни
кель, вольфрам бирикмалари ва б.к,. киради, уларга одам tof — кон 
саноатидадуч келиши мумкин.

Эндоген кимёвий канцерогенларга:
— стероид гормонлар: гипофиз гонадотроп гормонлари, жинсий 

безлар гормонлари (уларнинг куп \осил булиши ёки гормонал дис- 
балансда сут бези, бачадон, тухумдонда усма \осил булиши мум
кин);

— ут кислоталари — ут кислоталарини ишлаш орцали жуда кучли 
канцероген — метилхолантрен олинган;

— холестерин ва унинг метаболитлари — ракдан улган одамлар 
т^кимасида таркиби буйича холестеринга як;ин ма\сулотлар 2 — 3 
марта куп сакданиши аникданган;

— аминокислоталар, масалан, триптофан метаболитлари киради.
Физик канцерогенларга ультрабинафша ва куёш нурлари, рент

ген нурлари, а , ß,7  — нурлари ва б.к,- киради. Ультрабинафша ва куёш 
нурлари узок, вак^т таъсир килганида тери ракини чак^риши мумкин. 
Бу экспериментал изланишларда (сичкрн, каламушларда) ва кли
ник кузатишларда уз тасдигини топган. Рентгенологларда тери раки 
ривожланиши маълум. Лейкозлар ва усма касалликларининг сингув- 
чи радиация таъсирида куп учраши аникданган. Экспериментда ка- 
ламуш ва сичкрнларда рак ва саркомани рентген нурлари билан нур- 
ланиш таъсирида чак,ириш мумкин. Нурланиш ^ужайра ядросини, 
ядро кобирини, >ужайра наслий аппаратини шикастланишини ча^и- 
ради. Физик канцерогенлар коканцероген ролини уйнаши \ам мум
кин ва кимёвий канцерогенлар билан биргаликда таъсир к^либ, улар 
эффектини кучайтириши мумкин.

Биологик канцерогенларга онкоген вируслар ва aspergillus типи- 
даги замбуруглар киради. Aspergillus flavum замбурури ер ёнгогада 
\аёт кечиради, афлатоксин — кучли канцероген хусусиятга эга булган 
модда синтезлайди. Афлатоксиннинг х,атто жуда кичик дозалари жи
гар усмасини чакиради.

Усма ривожланишида вируслар роли купчилик экспериментал 
изланишларда тасдикданган. Жумладан Нобел мукофотига сазовор 
булган Раус товук, саркомасини ^ужайрасиз филтрат орк,али кучи- 
риб утказиш мумкинлигини курсатиб берган. Биттнер сут омилини 
кашф к,илган, бу омил вирусдан бошца нарса булмай, сут бези раки 
булган сичк,онлардан уларнинг болаларига сут оркдли берилади. Синф- 
ланиши буйича онкоген вируслар ДНК ва РНКсакдовчи вирусларга 
булинади. ДН К сакдовчи вирусларга полиэдрал (куп киррали) шаклли
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куён папилломаси, полиомалар, одам сугали, маймун вакуолловчи 
вируслари киради. Улар papova (папиллома, полиома, вакуолизация 
сузларидан олинган) умумий номи билан бириктирилади. РН К  — 
сакловчи полиэдрал шаклли вируслар онкорнавируслар ёки ретро- 
вируслар деб айтилади. Бу вируслар таркибида вируснинг хужайрага 
киришигаимконияттурдирувчи, РНК матрицасида (крлипида) Д Н К  
синтезловчи яъни «генетик ахборотни тескари узатувчи» махсус фер
мент -  тескари транскриптаза ёки ревертаза топилган.

Канцерогенезда вируслар роли туррисидаги вирусгенетик наза- 
риядеб номланувчи назария 1958 й. Л. А. Зильбертомонидан таъриф- 
лаб берилган. Бу назарияга асосан вирус хужайра шикастланишини 
чакирмайди, унга наслий ахборот киритади ва хайвон хужайраси 
геномасинингтаркибий кисми булиб колади. Л. А. Зильбернинг айти- 
шига кура, хужайрага кирган вирус узок муддатда «узининг касал- 
лик чакирувчи хусусиятини намоён килиши учун алохида шароит» 
тугалмагунча, беозор булиб колади.

Кейинги йилларда килинган кашфиётларга кура юкорионкоген 
ретровируслар таркибида трансформацияловчи генлар бУлиб, улар 
онкогенлар деб ном олган. Бу генлар онкоген вирусларнинг усма 
чакириш ва in vitro экилган хужайраларнинг трансформацияланиш 
хусусиятини аник^айди.

Одам ва хайвон хужайраси геномасида онкоген, протоонкоген 
ва антионкогенларнинг кашф килиниш и онкогенез механизмини 
аниклашга имкон берди. Онкогенлар нормал хужайраларнинг усма 
хужайрасига трансформацияланишини таъминловчи генлар хисобла- 
нади. Протоонкогенларонкогенларнингутмишдоши булиб, нормал 
хужайрада мухим функцияларни бажаради: улар хужайра булини- 
шини, пролиферация жараёнларини ва етилишини (дифференци- 
ровкасини) назорат килади. Хозирги вактда 70 дан ортик протоон- 
когенлар маълум. Уларнингфаоллашиши ва онкогенларга айланиши 
юкорионкоген ретровируслар, кимёвий ва физик канцероген омил- 
лар таъсирида ва спонтан юзага келиши мумкин. Бунда уларнинг 
тузилиши узгаради, геномада айрим генлар нусхаси сони купаяди 
(амплификация) ваб.к- Протоонкогенлар фаоллашиши доминант тусга 
эга. Хужайрада пайдо буладиган кушимча генетик ахборот нормал 
хужайрадаги иккита шу ген аллелидан биттасининг трансформация 
килиниши учун етарли булиб колади.

Ядро оксилларини кодирловчи онкогенлар (myc, myb, р 53 оиласи 
генлари) иммортализаторловчи — генлар деб номланди (иммортали- 
зация -  бокийликка эга булиш), улар хужайраларнинг чексиз були- 
нишига имкон беради. Ras, sic, sys, raf, neu ва б-К- генлар оиласи 
трансформатор — генлар булиб, хужайранинг морфологик транс- 
формациясини чакиради. Усма ривожланишини супрессирловчи

www.ziyouz.com kutubxonasi



генларнинг мавжудлиги хам аникутанган. Уларнинг вакили ЯЬ гени 
хисобланади. Наслий усмаларнинг ривожланиши бу генларнинг инак- 
тивланиши билан бопшк,. Наслий ретинобластома ва остеосаркома 13
— хромосома чузилган елкаси бир кдсмининг делецияси билан кор
реляция килинади, рабдомиосаркома ва Вильмс усмасининг хосил 
булиши эса 11 — хромосома калта елкаси бир кисмининг делецияси 
натижасида келиб чикдди. Шундай кдпиб, делетирланган (йукотил- 
ган) хромосома к,исмларида Усма ривожланишини супрессирлайди- 
ган (тухтатадиган) генлар булиши мумкин. Агар онкогенлар доми
нант таъсир курсатса, антионкогенлар узгариши рецессив тусга эга 
булади яъни усма трансф ормациям учун иккита ген аллелларининг 
хам инактивланиши зарур. Ш унинг учун хам улар рецессив рак ген- 
лари деб аталади.

Усма усишининг патогенези. Усмалар усиши куп босьдочли жараён 
хисобланади. Унинг уч боск^чи фарк, кдлинади: 1— нормал хужайра- 
нинг усма хужайрасига трансформация (ёки инициация) килини- 
ши, 2— промоция ёки фаоллашиш, 3 — усма прогрессияси. Транс
формация боск,ичи нормал хужайранинг инициаторлар деб номла- 
нувчи омиллар таъсирида потенциал (яширин) усма хужайрасига 
айланишидан иборат.

Трансформация иккита: мутацион ва эпигеном йул оркали руй 
бериши мумкин. Мутацион канцерогенез нормада хужайра булини- 
ш ини тормозловчи ген — репрессорнинг мутацияси билан боглик;. 
Бунак,а узгариш масалан кимёвий канцерогенлар таъсирида (гено- 
токсик канцерогенлар) кузатилади. Эпигеном канцерогенез хужайра 
геномасига унга тегишли булмаган ва мутация чакурмайдиган, аммо 
генома нормал регуляциясининг туррун бузилишини чак^рувчи омил
лар таъсири билан боглик;. Эпигеном узгариш, масалан вируслар 
таъсирида келиб чикдди. Мутацион ва эпигеном канцерогенез кушил- 
ган хрлатда булиши ва бир—бирини инкор килмаслиги мумкин.

Канцерогенезнинг иккинчи боскртш — промоциядир. Трансформа- 
цияланган хужайралар уларга промоторлар яъни активаторлар (фаол- 
лаштирувчилар) таъсир кдлмагунча узок, муддат даюмида латент \олат- 
да — нофаол шаклда долиши мумкин. Хам инициацияловчи хам 
промоцияловчи эффектга эга канцерогенлар тулик; канцерогенлар деб 
аталади (тамаки тугун ид а масалан, хам генотоксик канцерогенлар хам 
промоторлар мавжуд). Трансформацияланган усма хужайралари купая 
бориб, усма тугунини хосил кдлади. Экспериментда кротон еги усма 
усишини фаоллаштирувчи ом ил булиши мумкин, у уз-узича \еч крчон 
усма чак,ирмайди, аммо канцероген -  метилхолантрен билан транс
формацияланган хужайра купайишини фаоллаштиради.

Канцерогенезнинг учинчи боскдечи — прогрессия — усма хусуси- 
ятларининг тургун микдорий узгаришлари ва унинг усиш тезлиги-
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нинг ошиши билан тавсифланади. Яшаш крбилияти купрок булган 
усма хужайраларини танлаб олиш  жараёни кечади, янги ва янги 
мутациялар содир булади, \уж айра генотипи ва фенотипи борган 
сари узгараверади. Усма купрок, хавфли булиб боради (профессирла- 
нувчи малигнизация) ва катталашади.

Хавфли Усмалар метастаз беради. Метастазланиш — бирламчи усма 
тугунидан узокда жойлашган \ар  хил аъзо ва тук^маларда усманинг 
янги учорларининг пайдо булишидир. Метастазланишнинг учта бос- 
кичи фарк, кдпинади: бйрламчи усмадан усма хужайралари бир гу- 
ру^ининг ажралиши ва уларнинг кон ёки лимфатик томирларга ки- 
риши, усма хужайраларининг томирлар оркали таш илиш и, улар
нинг у ёки бу аъзога имплантация кдлиниши (ёпишиши). Рак асосан 
лимфоген, саркома эса гематоген йул оркали метастазланади.

Усмали организмда хавфли усма ривожланиши натижасида орик,- 
лаш — рак кахексияси содир булади. Унинг асосий сабаблари: ошкр- 
зон — ичак ф акти  функциясининг бузилиши (овкртнинг узлашти- 
рилмаслиги, эндоген очлик), модда алмашинуви бузилиши (суг кис
лота, кетон таначалари тупланиши, ок,сил парчаланиши), усмадан 
токсик моддаларнинг ажралиши (жигарда, буйракда ва б.к,- каталаза 
микдорини камайтирувчитоксогормон \осил булиши), кон кетиши.

В. С. Шапот (1975) усманинг организмгатизимли таъсири туфи- 
сидаги тушунчани таърифлаб берган. У куйидагича намоён булади:

— усманинг глюкозани узига кучли сингдириши ва гипоглике
мия. Гомеостаз бузилиши учун хавфли вазият тугилганда организм 
унга узининг \амма компенсатор — мослашув механизмларини жалб 
килиш билан жавоб беради. Гипогликемияга кдрши турувчи асосий 
механизм глюконеогенезнингжадаллашуви интенсификацияси (глю- 
кокортикоидлар гиперпродукцияси) \исобланади. Аммо бундай ком
пенсация организм учун макбул эмас, чунки талок, ва айрисимон 
без оксилларининг парчаланиши иммунодепрессив \олатга олиб ке- 
лади, глюконеогенез учун аминокислоталар ва глицериннинг куп 
микдорда ишлатилиши уз окрил ва липидларининг синтезланиш 
имкониятини чеклайди, бу эса ш уб\асиз аввало мушаклар дистро- 
фиясига олиб келади. Кучайиб борувчи дисф оф ия кахексиянинг 
мух,им патогенетик компонентларидан х,исобланади.

— усма азот тузож булганлиги туфайли, азот бирикмалари етиш- 
мовчилиги кахексия патогенезининг яна бигга звеносидир;

— энергетик гомеостазнинг бузилиши организм д исф оф ик узга- 
ришларининг мухим механизми хисобланади;

— усмага сингиши натижасида ривожланадиган витамин Е дефи
цита вау билан ботик, пероксидланишнинг кучайиши протеолитик 
ферментларнинг фаоллашишига ва ок;сил парчаланишининг зурайи- 
шига сабаб булади. Шундай к,илиб, организм \амма аъзо ва тизимла- 
ри фаолиятида куп к,иррали мураккаб бузилишлар содир булади.
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Усма олди холатлари — шундай патологик жараёнларки, улар 
куп ёки кам фоиз хдлатларда малигнизацияга учраш лаёкдтига эга. 
Облигат ва факультатив рак олди холати фарк, кдгшнади. Облигат 
рак олди холати етарли даражада тез-тез хавфли усмага айланиш 
билан (масалан йурон ичак, меъда полипози, пигментли ксеродер- 
ма, мастопатиянинг айрим шакллари); факультатив рак олди \олати
— малигнизаиияга нисбатан кам \олларда учраш э^тимоли булиши 
билан тавсифланади (бачадон буйни эрозияси, диффуз мастопатия
нинг купгина шакллари, анацид гастрит, меъда яра касаллиги).

Л. М. Шабад буйича (1979) хавфли усмалар ривожланишининг 
турт боск,ичини ажратиш мумкин: 1 -  нотекис диффуз гиперплазия 
боск,ичи, 2 -учогли пролифератлар боскичи, 3 -  нисбатан хавфсиз 
усма боск,ичи (миомалар, аденомалар, фибромалар), 4 — хавфли усма 
(рак, саркома) ривожланиш боск,ичи. Усма ривожланишида х,амма 
турт боск,ичнинг булиши шарт эмас. Купинча хавфли усма учогли 
пролифератлар боск^чидан кейин дар\ол риюжланади.

Айрим хдлатларда ракнинг ривожланиши касбга оид канцероген 
омилларнинг таъсири билан борлик;. Масалан: XVIII асрда Англияда 
болаликдан бошлаб тутун чик,арувчи кувурларни тозаловчи шахс- 
ларда «кувур тозаловчилар раки» — мояк халтаси териси раки, сон 
ички юзаси ва корин раки, Саксония ва Чехия кон к,азувчиларида 
бронхоген рак, рентгенологларда рентген таъсирида келиб чицади- 
ган касб тери раки, анилин заводи ишчиларида сийдик пуфаги раки 
ва б.к,. кузатилган.

Усмалар усиши купинча турмушдаги зарарли одатлар билан бор- 
лик. Трубка чекканда пастки лаб раки, нос чекканда — ориз бушлиги 
усмаси (ориз бушлиги туби, тил), сигарета чекканда — упка раки 
ривожланиш хавфи пайдо булади. Ер циррасининг айрим регионла- 
рида (Хиндистон ва б.к-) йилнинг совук вакгларида одамлар кийим 
остида кумир чури солинган тувакча олиб юришади, юкори \арорат 
таъсирида доимий китикданиш натижасида корин териси раки ри- 
вожланади (кенгри — рак).

Антибластом резистентлик яъни организмнинг ракка карши чи- 
дамлилиги, аввало иммунологик назорат билан борлик,. Иммун ти- 
зим антиген гомеостаз, яъни тукима ва хужайралар антиген тарки- 
бининг доимийлиги учун жавоб беради. Рак иммунологияси канце- 
рогенезнинг энг мураккаб масалаларидан бири \исобланади. Орга- 
низмда усма ривожланишига нисбатан иммунологик реакция мав- 
жуд. Усма трансформацияси йулига тушган хужайра организм имму
нологик назорати томонидан элиминация килинади (йукотилади). 
Иммун тизим нотугри ривожланиш дастурига эга б^лган *амма ̂ ужай- 
раларни бартараф цилади. Организмни усмалардан бирламчи химоя- 
ловчи хужайралар сифатида табиий киллерлар хизмат кдпади (айри-
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симон без таъсирига борпикбулмаган лимфоцитлар автоном тизими). 
Улар усма нишонини олдиндан сенсибилизацияламасдан улдиради. 
Бирламчи \имоялашнинг бошкд ^ужайралари сифатида макрофаглар 
хизмат килади. Улар антигенни ушлайди ва субмолекуляр шаклга 
утказиши мумкин. Мобил макрофаглар антиген тугрисида ахборотни 
Т — лимфоцитлар -  хелперларга узатади ва келгуси иммунологик 
реакцияларнинг ишгатушишидан сигнал беради. Макрофаглар купин- 
ча усмани инфильтрлайди ва кучли цитоксик таъсир курсатади. М ак
рофаглар эрувчи омил — интерлейкин — 1 (ИЛ-1) ишлаб чикаради. 
ИЛ-1 таъсирида Т — хелперлар ИЛ-2 ишлаб чикдради, унингтаъси- 
рййа Т — кйллерлар фаоллашади ва Усма хужайраси ниш онига мах- 
сус цитотоксик таъсир курсатади. Бир вак,тда Т- хелперлар антиген 
тугрисида ахборатни тинч хрлатдаги В -  хужайраларга узатади. Улар 
плазматик ^ужайраларга дифференцияланишга бошлайди ва то ИЛ-
2 ажралиб тургунча купаяди. Плазматик хужайралар IgM ва IgG 
ишлаб чюдаради.

Иммун тизимнинг усма усишидан \имоя к,илишда тугри ф унк
ция килиши шунчалик му\имки, \агго  клонал—селекция назария 
асосчиси Ф. Бернет уни иммун тизимнинг етакчи ва асосий функци- 
яси деб хдсоблаган. Гуё организм усма ривожланишидан \имоя кдпув- 
чи ишончли ^имояга эгаэкандектуйилади, аммо бир кдтор омиллар 
борки, улар ракка дарши иммунитетнинг ривожланишига йул бер- 
майди:

— хавфли усмалар асосан табиий иммунитет даражаси пасайган 
кекса ёшдагиларда ривожланади;

— усма ту^имаси ривожланишининг илк боск,ичларида, хамма 
вак;т \ам  етарли даражада кучли, юкрри иммун жавоб чак,ирувчи 
антиген х,исобланмайди (антиген мимикрияси \оллари);

— усма ^ужайралари иммун омиллар таъсиридан экранланган 
(х,имояланган) булиши мумкин;

— усма усишининг узи иммунодепрессия ч а ^ р и ш и  мумкин;
— ташк,и мухдг купгина омиллари канцероген таъсиридан ташкдри 

иммунодепрессив таъсирга эга булиши мумкин (масалан радиофаол 
нурланиш ва б.к,.);

— ташк,и мух,ит купгина салбий омилларининг доимий ва сурун- 
кали таъсири (чекиш, касб канцерогенлари) иммун механизмлари- 
нинг зури^иши ва сунг бузилишига олиб келувчи узок, муддатли ва 
хдодан ташкрри патологик таъсир курсатади;

— айрим вируслар (масалан, гепатит В вируси ва б .к  ) хужайра 
ДН К си билан тУлик интегрирланади ва хак,ик,атда ^ам организм 
\ужайраларининг онкогени булиб крлади, ва^оланки, бу ^олатда 
генетик мимикрия ривожланади, натижада вирус уз к^ёфасини яши- 
ради (маскировкаланади), унинг иммункомпетент хужайралар томо- 
нидан таниш жараёни бузилади;
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— хавфли усмалар ОИТС (СПИД) каби касалликларнинг йулдо- 
ши хисобланади. Масалан ёшларда учрайдиган ОИТС да ривожлана- 
диган Капоши саркомаси (одатда бундам булмайди) бу касаллик- 
нинг куп учрайдиган асорати \исобланади. Бунга огир иммунтанк^с- 
лик олиб келади;

— усма ривожланишига олиб келувчи иммунтанкисликлар купгина 
сурункали инфекцион касалликлар, кушимча иммунодепрессив таъ- 
сир к;илиш хусусиятига эга доривор моддаларнинг узок; муддатда 
кулланилиши ва айник,са кучириб утказилган аъзолар ажралиши- 
нинг олдини олиш учун махсус ишлатиладиган иммунодепрессант- 
ларнинг (циклоспорин ва б.к,.) кулланилишида юзага келади. Буй- 
рак кучириб утказилгандан кейин усма касалликлари билан Офиш 
ун мартага купаяди;

— шундай вируслар борки (Т — э^жайрали лейкоз вируси), улар 
Т — лимфодитларнинг бузилишига эмас, аксинча уларнинг хавфли 
пролиферациясига олиб келади, бу х;олда усма жараёнининг олдини 
олиш учун лимфатик тизим холатига боглик, булган иммун жавоб 
етарли булмай крлади.

Ш ундай кдпиб, иммун тизим функциясининг бузилиши усма 
\оси л  булиши ва ривожланишининг энг му^им патогенетик омили 
чисобланади.

Усмаларнинг экспериментал нухасини яратиш:
— усмаларни трансплатация кдлиш усули. Дунёда биринчи марта 

рак ва саркоманинг катта итдан кучукчага муваффак,иятли кучириб 
утказилиши рус ветеринар врачи М. А. Новинский томонидан амалга 
оширилган. Хозирги вакгда трансплантациянинг куйидаги турлари: 
аутотрансплантация — шу организмнинг узида тук^манинг бир жой- 
дан иккинчи жойга, изотрансплантация — тук,иманинг бир хил на- 
слли (линиядаги) \айвоннинг биридан иккинчисига, гомотрансп
лантация (аллотрансплантация) — тукдшанинг бир хил турдаги \ай- 
воннинг биридан иккинчисига ва гетеротрансплантация (ксенот- 
рансплантация) — тукиманинг бир турдаги хайвондан иккинчи тур
даги хдйвонга кучириб утказилиши кулланилади;

— усмаларни индуцирлаш — кимёвий ва физик канцерогенлар 
билан таъсир кдлиш оркали усма чакириш. Япониялик олимлар Яма- 
гива ва Ишикава куён кулогига тошкумир кдтронини суртиш оркр- 
ли \айвонларда деярли 100 % \олатларда усма чак^ришган;

— усмаларни эксплантация црлиш — усма туцимасини организм- 
дан ташк,арида — in vitro — экиш  ва устириш. Россияда биринчи 
марта хужайра ва тук^мани экиш ни 1912 й. патофизиолог А. Д. Ти- 
мофеевский куллаган ва канцероген моддалар таъсирида тук^ма ма- 
лигнизацияланишини таърифлаган. Одам Усма тук^масининг (бача- 
дон буйни раки) экилиши мумкинлигига биринчи марта 1950 й. Дж.
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Гей эришган. Экилган т^кима Hela деб номпанган. Бу экилган тукима 
(культура) хозирги кунда хам яшамокда.

Бажариладиган амалий ишлар ва узлаштирилиши лозим булган 
амалий куникмалар билан танишиш

1-иш. Каламушга М —I саркомасини к^чириб утказиш.
Усмали каламуш кон чикрриш оркали улдирилади, тахтачага корни

юцорига каратиб ма\камланади, усма тубидаги тери жуни киркила- 
ди ва шу жойга йод суртилади. Усма юзасидаги тери асептика сак- 
лантан холда кесилади, Усманинг периферик кисмидан кдйчи билан 
кичкина булаклар кесиб олинади ва Петри косачасига куйилади. Cof- 
лом каламуш тахтачага богланиб, енгил эфир наркози остида усма 
утказиладиган жой териси ишлангандан кейин (жуни киркилади, 
йод суртилади) асептика кридаларига риоя килган холда 1 см узун- 
ликда кесилади. Тайёрланган 3 — 4 мм катталикдаги усма пинцет 
ёрдамида кесилган жой териси остита тикилади. Яра тикилади. Усма 
усиши кузатилаои.

2-иш. Асцитли Эрлих карциномасининг микроскопик манзара- 
сини урганиш.

Буюм ойнасига 1 томчи асцит эритмаси томизилади ва суртма 
тайёрланади. Суртма хавода куритилади, 10 д ак  давомида метил спир- 
тида фиксирланади ва буюм ойна Романовский буёги билан тулди- 
рилади. 30 дакдан кейин буёк тукиб ташланади, суртма дистиллан- 
ган сув билан ювилади ва фильтирловчи kofo3 билан куритилади. 
Микроскопнинг иммерсион тизимини ишлатиш оркали куриш май- 
донида рак хужайралари топилади ва дафтарга чизиб олинади. Рак 
Хужайралари катталигига ва ядроларининг шакли \ар  хиллигига эъти- 
борберилади.

3-иш. М —1 штаммали каламуш саркомасининг микроскопик ман- 
зарасини урганиш.

М икроскопнинг кагга катталаштиргичи оркали хар хил кагта- 
ликдаги саркоматоз хужайраларнинг дуксимон шаклда ва уюрма кури- 
нишида тутам-тутам б^либ жойлашиши к^рилади. Ядровий були- 
нишнинг хар хил фазаларида турган хужайралар аникланади.

4-иш. Усма диапозитивлари ва макропрепаратларини намойиш  
кцлиш.

Жщозлар: М -  1 штаммали каламуш саркомаси, Эрлих карцино
масининг асцит шакли билан касалланган сичкон, корнцанглар, усма 
Кисмларини олишга ва Петри косачасида аралашма тайёрлашга мулжал- 
ланган стерил инструментлар туплами, йод дамламаси, натрий хло- 
ридининг стерил изотоник эритмаси, наркоз учун эфир, пахта, наркоз 
маскаси сифатида ишлатиладиган воронка, буюм ойналари, Р ом а
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новский буёги, суртмаларни фиксация к,илиш учун метил спирти, 
уларни куритиш учун фильтирлайдиган цогоз, иммерсион ер, сурт- 
мали буюм ойналарини урнатиш учун кюветалар ва яккачуплар, 
иммерсияли микроскоплар, кучириб утказишга мулжалланган усма 
препаратлари.

АУДИТОРИЯ и ш и

М мзуни фзаки му^дкама цилиш. Амалий ишларнн мустак,ил 
бажариш ва амалий куникмаларни узлаштириш

Куй и да ги ишлар бажарилади:
1) каламуш М —1 саркомасини кучириб утказиш;
2) Эрлих асцитли карциномасининг микроскопик манзарасини 

урганиш;
3) каламуш М — 1 саркомасининг микроскопик манзарасини 

урганиш;
4) усма дипозитивлари ва макропрепаратларини урганиш. 
Талаба: 1) усма трансплантацияси техникасини эгаллаш, унинг

муваффак,иятли кучириб утказиш кридасини, 2) саркома М — 1 ва 
Эрлих аденокарциномаси микроскопик тузилиш хусусиятларини тав- 
сифлашни билиши керак.

Эксперимент баённомаси ва хулосаларни ёзиш

Талаба мустак,ил равишда экспериментга баённома тузади, экс- 
периментал усмалар микроскопик манзарасини дафтарга чизади.

Вазиятли масалаларни ечиш

1-масала. Клиникага 52 ёшли, Н. исмли бемор чап кули шиши- 
щи, умумий мадорсизлик, кескин орик^аш, уйкусининг ёмонлиги 
шикоятлари билан келиб тушган. Объектив текширилганда: уни чап 
панжаси ва билаги кучли шишганлиги, пайпаслаганда култикости 
лимфатик тугунларни катталашганлиги, чап сут безида ноаникчега- 
рали, атрофдаги тук^маларга ёпишган усма аникданган. Кукрак кдфа- 
си рентгенографияси упканинг унг томонида катга булмаган соя 
борлигини курсатган.

1. Сизнингтахминий ташхисингиз?
2. Чап кул шишиши механизмини тушунтиринг.
3. Бемор ориклашини ^андай тушунтириш мумкин?
2-масала. Онкодиспансерга 43 ёшли эркак бошининг тепа к,ис- 

мидаги усма характери нимадан иборат эканлигини аник/тшни сураб
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мурожаат кдлган. Бемор усмани биринчи марта болалик йилларида 
сезган, усма сунг деярли узгармаган. Беморнинг кайфияти яхши. 
Объктив текширилганда: бошнинг юкрри к,исмида кагга олча катга- 
лигидаги усма аник^анган, пайпаслаганда у юмшок,, яхши чегара- 
ланган, к,имирлаб туради.

1. Сизнингтахминий ташхисингиз?
2. Бу усманинг усиш характери нимадан иборат?
3-масала. Болалар жаррох^ик клиникасига текшириш учун 2 ёшли, 

М. исмли бемор ётк^зилган. Унинг думраза-дум суяги со\асида 25x20 
см улчамли, юмалок шаклли, пайпаслаганда к.аттик, усма ани^анган . 
Анамнезидан маълум булишича усма бола турилгандан куп утмасдан 
пайдо булган, тезлик билан катталашган ва курсатилган улчамга ет- 
ган. Бола гипотрофия холатида, юрмайди, чунки усмаулчами ни\оят- 
да катта. Текширганда усманинг оркд мия канали билан борликдиги 
туррисида шуб^а тугилган. Ота—онасининг талабига биноан бола опе
рация кдпинган. Операция давомида аник^анишича усма думгаза суя
ги тук,имасидан усганлиги ва унинг оркд мия канали билан борлик, 
эмаслиги аншутнган. Усма олиб ташланган. Бемор операцияни эсон- 
омон кечирган ва яхши хрлатда уйига жавоб берилган. Текширилганда 
усмада сочлар, тирнок,, тишлар топилган.

1. Бу к,андай усма? Унинг ривожланиш механизми нимадан ибо
рат?

2. Бундай усмаусишини кайси назария билан тушунтириш мум- 
кин?

4-масала. 48 ёшли, Г. исмли беморни рентгенологик текширишда 
йугон ичак полипози топилган. Бемор нормал тана тузилишига эга, 
орик^амаган, умумий хрлати крникдрли, бирдан-бир шикояти вак,- 
ти-вакти билан ахлатда алвон рангли крн пайдо б^лишидан иборат.

1. Сиз бу касаллик туррисида нима биласиз?
2. Сизнинг фикрингизча шифокор тактикаси нимадан иборат були- 

ши керак?

Интеграция амалга оширилиши лозим булган фанлар

1. Жаррох/шк касалликлари (онкология курси).
2. Болалар касалликлари ва ички касалликлар пропедевтикаси.
3. Рентгенорадиология.
4. Эндокринология.
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1 И л  о в  а л  а р

ЗАМ ИНИЙ БИЛИМ ЛАР ДАРАЖАСИ САВОЛЛАРИГА 
ЖАВОБЛАР ЭТАЛОНИ (НАМУНАСИ)

2 - Машгулот

1. Ток параметрлари: ток турлари, ток кучи, тебраниш сони, 
кучланиши, токка к,аршилик. Т ок  кучи ток кучланишига ва тукима 
к,аршилигига боглик;-

2 . \ а р  хил туцималарнинг ток утказувчанлиги хдр хил ва у тукима- 
лардаги сув микдорига боглик;. Электр^гказувчанлик суяк, тогай, боглам 
ва терида жуда паст, орка мия суюкдиги, к,он ва мушакларда юкори.

3. Парциал босим — газлар умумий аралашмасидаги \ар  бир газ- 
нингбосими. Кислород парциал босими:

760 мм сим. уст. -  100 %
X -  21 % (0 2)

760x21
X ----------------— 159,6 мм сим. уст.

100

Парциал босим шу газни газлар умумий аралашмасининг фоиз- 
даги микдорига ва умумий босим даражасига боглик,.

4. Босим кугарилганда газлар эрувчанлиги ошади, пасайганда ка- 
маяди. Нормобария — атмосфера босимининг нормал даражаси (760 
мм сим. уст. ёки 101,3 кПа). Гипобария — атмосфера босимининг ка- 
майиши, гипербария — атмосфера босимининг кутарилиши. Барока
мера — к,онда газлар эрувчанлигини ошириш макрадида атмосфера 
босимини кутариш учун хизмат кдпадиган аппарат.

5. Организм паст атмосфера босими таъсирига баланпликларда, юкрри 
босим таъсирига -  чукурликларда (сув ва ер остида) дуч келади.

6 . Ионловчи радиация — юкори энергия ташувчи нурланиш булиб, 
тукималарга кириб атом ва молекулалар кузгалиши ва ионизацияси- 
ни чакиради. Ионловчи радиациянинг биофизик эффектлари: ра
диофизик, радиокимёвий, радиофизиологик таъсирлардан иборат. Сув 
радиолизи:

Н 20  Н + +  О Н -

7. Корпускуляр нурлар: альфа—нурлари, бета—нурлари, протонлар 
окими, нейтронлар окими. Нокорпускуляр нурлар: гамма нурлари (Рен
тген нурлари).
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8 . Гамма — нурлари энг к^п таркдгшш, сингиб кетиш хусусиятига 
эга. Пара ионлар — бу орбитадан чицарилган электрон ва ундан кей- 
ин цолган атом ёки молекулаларнинг мусбат зарядланган к,исми.

9. 36 -  37°С харорат нормал модда алмашинувини таъминлайди 
(ферментлар — биологик катализаторлар учун оптимал харорат),

10. Пойкилотерм ёки совукконли хайвонлар ташк,и мухит \apopa- 
тига боглик булган узгарувчан тана \ароратига эга булади.

11. Юцори харорат тукимада оцсил денатурациясини (коагуляци- 
ясини) чациради.

12. Инфрак^зил нурлар иссицлик, ультрабинафша нурлар — био
логик (тери пигментацияси, гистамин, ацетилхолин ажралиши) 
эфф екта эга.

13. Ультратовуш энергияси иссиклик ва механик эффект беради.
14. 20 ООО Гц ва юк,ори.

3 - Машгулот

1. Хромосома — ирсиятнинг материал бирлиги булиб, кимёвий 
тузилиши буйича, куш спирал шаклдаги ДН К нинг гигант (жуда 
катта) молекуласидир. Ген — хромосоманинг бир цисми, ирсият
нинг функционал бирлигидир. Аллеллар — гомологик хромосома
нинг жуфт генларидир.

2. Д Н К  ва РНК -  нуклеин кислоталари, наслий белгиларнинг 
утказилишига маъсул. ДНК кимёвий таркиби: дезоксирибоза, ф ос
фор кислота колдири, азот асослари (аденин, гуанин, тим ин, цито
зин), ДНКхужайра ядросида жойлашган ва РН Ксинтези учун куй- 
ма колип (матрица) хисобланади. РН К асосан цитоплазмада жой
лашган ва куйидаги таркибга эга: рибоза, фосфор кислота крлдири, 
азот асослари (аденин, гуанин, урацил, цитозин). РН Ктурлари: ин- 
формацион, транспортловчи, рибосомал. Информацион ёки матри- 
цабоп РНК оцсиллар биосинтезида матрица ролини уйнайди, оцсил 
тузилишида аминокислоталар кетма-кетлигини трансляциялайди. 
Транспортлайдиган РНК аминокислоталар крлдикдарини рибосома- 
гатранспорткдлади. Рибосомал РН К  рибосомадаокрил синтези учун 
зарур.

3. Хромосомалар йигиндиси кариотип дейилади. Одамда у 46 хро- 
мосомадан ташкил топган.

4. Соматик хужайралардаги 46 хромосома (23 жуфт) диплоид йи- 
жнди, жинсий хужайралар — гаметалардаги — 23 хромосома гаплоид 
йигинди дейилааи.

5. Соматик хужайралардаги 46 хромосомадан 44 таси аутосом ва 2 
таси жинсий ёки аллосомалар (аёлларда XX, эркакларда ХУ) дейи
лади. Жинсий хужайра 23 хромосомаларидан 22 таси аугосомалар ва 1
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таси аллосома (аёл гаметаларида хамма вак? X хромосома, эркаклар 
гаметаларида ски X ёки Y хромосома).

6 . Генотип — хамма генлар йишндиси яъни организмнинг ген 
фонди. Фенотип — \амма наслий белгилар мажмуи (куз ва соч ранги, 
кон гурухлари ва б.к.)

7. Агар ташув белгиси буйича хромосома тупламидаги аллеллар 
бир хил б^лса, организм гомозигот, агар аллеллар кар хил булса — 
гетерозигот дейилади.

8 . Жуфт генлардан битгаси доминант дейилади, у \амма вакт 
узини намоён килади, устивор булади, доминирланади, иккинчиси
— яширин, рецессив хисобланади, доминант ген томонидан босилади.

9. Менделнинг I конуни — доминирланиш конунига асосан би- 
ринчи авлодда аналогик аллел белгилари билан ажралиб турувчи 
зотларнинг узаро чатишувидан факат генларнинг битгаси — доми- 
нанти намоён булади, иккинчиси яширин холда колади.

Менделнинг 11 конуни — парчаланиш, булиниш конуни дейила
ди. Биринчи авлод гибридларининг узаро чатишувида аллел генлар 
жуфти бир — биридан айрилади ва авлоднинг биринчи б^инида 
яш ирин булган доминант ва рецессив белгилар маълум микдорий 
нисабатда (3:1) намоён булади.

Менделнинг III конуни — белгиларшшгбир-бирига борликбулма- 
ган комбинацияланиш: авлодда чатишувда иштирок килувчи \амма 
аллел жуфтлари эркин комбинацияланади ва маълум микдорий нис- 
батда уларнинг хилма-Чил комбинациялари юзага келади.

4 - Машгулот

1. Хужайра (celulia) — камма тирик жоннинг энг майда бирлиги.
2. Эукариотлар хужайраси уч асосий компонент: ядро, цитоплазма 

ва кобишан тузилган.
3. Хужайра органеллалари — кужайра ичи тузилмалари булиб, 

хужайра функциясини амалга оширади. Мембранали тузилишга эга 
булган органеллалар: эндоплазматик тур, Гольджи пластинкасимон 
комплекси, лизосомалар, пероксисомалар ва митохондриялар ва но- 
мембранали органеллалар: центриола!ар, рибосомалар, микротрубоч- 
калар, микрофиламентлар мавжуд.

4. Хужайра тузилишини Роберт Гук (1665 й.) тавсифлаган, усим- 
лик ва хайвон хужайраси тузилишини Шлейден ва Шванн (1838 й.) 
аникпаган, хужайра патологиясини Р. Вихров (1858 й.) яратган.

5. Хужайра ядросининг функцияси: хужайра булинишида гене
тик ахборотни (информацияни) саклаш ва узатиш; оксил синтезини 
таъминлаш.

6 . Цитоплазма мембранаси — липопротеидтабиатли цитоплазма 
кобирп. Унинг функцияси: транспортловчи ва барьер — рецепторли.
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7. Эндоплазматик тур функцияси — оксил синтези, липидлар ва 
полисахаридлар метаболизмида иштирок кдгсиш. К^ндаланг - таргил 
мушаклар эндоплазматик турида кальций ионлари деполанади, эн 
доплазматик тУрда уларнингдеполаниши мушактолаларининг буша- 
шишига олиб келади.

8 . Гольджи комплекси метаболизм жараёнларида ва шунингдек 
полисахаридлар синтезида, уларнинг оксиллар билан компелексла- 
нишида, мукопротеидлар хосил б^лишида, хужайрадан тайёр сек- 
ретларнинг чикарилишида иштирок килади.

9. Лизосомалар узида гидролитик ферментлар (протеиназалар, 
нуклеазалар, липазалар ва б.к,-) ушлайди. Пероксисомалар амино- 
кислоталар оксидланиш ферментлари, водород пероксидини парча- 
ловчи каталаза ферментини сакдайди.

10. Митохондрияларда хужайра пафаси кечади — органик бирик- 
маларнинг оксидланиши ва ажралган энергиянинг АТФ молекуласи 
синтези учун (оксидланишнингфосфорланиш билан бирга бом ан- 
ган \олда кечиши) ишлатилиши руй беради.

11. Номембранали органеллалар -  хужайра тузилишининг таянч
— харакат тузилмалари \исобланади. Центриолалар хужайра булини- 
шида иштирок кдпади.

12. Митоз ёки кариокинез — хужайранинг билвосита б^линиши. 
Унинг фазалари: профаза, метафаза, анафаза, танафаза.

13. Хужайра насоси — хужайрага сув, электролитлар, шакар ва 
бошк,а махсулотларни уларнинг концентрацияси градиентига к,ара- 
ма-к,арши тушишини таъминлайди. Калий-натрий насоси хужайра 
мембранаси оркали натрий ва калий ионларининг осмотик кучга 
карши \аракатини бошкаради. Хужайра ичида калий ионлари кон
центрацияси хужайра ташк,арисига Караганда 20 — 30 марта юкрри 
даражада сакданади, хужайра ичида натрий ионлари концентрация
си эса хужайра ташкарисига Караганда тахминан 10 марта камдир. 
Калий-натрий насоси иши макроэргик бирикмалар (АТФ) энергия- 
си оркали таъминланади.

5 - М айнуют

1. Микроциркулятор узан — майда томирлар тизими булиб, арте- 
риолалар, гемокапиллярлар, венулалар, хамда артериовенуляр анас- 
томозларни уз ичига олади.

2 . Крн томири капиллярлари — организмнинг жуда куп сонли ва 
энг майда томирлари хисобланади. Энг ингичка, диаметри 4 — 5 дан
6 — 7 мкм гача булган капиллярлар кундаланг-тогай мушаклар, асаб- 
лар ва упкада булади, йирикроклари (7—11 мкм) — тери ва шиллик 
кдватларда учрайди. Капиллярнинг веноз кисми диаметри унинг ар- 
териал кисмига Караганда 1,5 — 2 марта кенгрокдир.
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3. Капилляр девори уч к,ават: ички (эндотелиал хужайралар), урта 
(базал мембранага жойлашган иерицетлар) ва ташки (адвешициал 
хужайралар ва коллаген толалари) югща катламдан иборат.

4. Гистогематик барьер эндотелий, капилляр базал мембранаси, 
Хамда периваскуляр бириктирувчи тукимадан ташкил топган. Базал 
мембрана аморф модда ва фибрилляр тузилмалардан иборат, унда 
унинг моддаларга нисбатан танлаб утказувчанлиги билан боглик, 
булган карбонсув-оцсил-липидпар комплекси сакланади. Базал мем
брана калинлиги 30 — 35 нм.

5. Одатда физиологик шароитда хар бир тукимада 50 % гача иш- 
ламайдиган капиллярлар булади, уларнингтешиги кичрайган, шаклли 
элементлар улар оркали утмайди. Капиллярлар очилганда уларнинг 
тешиги нормаллашади, аммо улар факат плазма сакдайди (булар плаз- 
матик капиллярлар). Функцияланувчи ёки очилган капиллярлар иш- 
лаётган аъзоларда устиворлик килади, уларда яхлит кон циркуляция 
килади. Икки хил функцияланувчи капиллярлар: магистрал ва ёнла- 
ма капиллярлар ф арк килинади, кейингилари капиллярлар турини 
хосил килади.

6 . Капиллярлар утказувчанлиги базал мембрана ва томирни ураб 
олган бириктирувчи тукиманинг асосий моддаси \олатига, шунинг- 
дек цоида кальций тузлари концснтрацияси ёки конга протеолитик 
ферментлар тушишига бокпик- Гиалуронидазатаъсирида гиалурон 
кислотанинг парчаланиши капиллярлар утказувчанлигининг оши- 
шига олиб келади.

7. Капиллярларда алмашинув жараёни учун энг кулай шароит 
капиллярлар деворининг ингичка булиши, уларнинг тукимага тегиб 
туриш майдонининг катта булиши (6000 м2 купрок), кон окими- 
нинг секинлиги (0,5 мм/с), кон босимининг паст булиши (20 -  30 
мм сим. уст.) оркали таъминланади.

6 - Маииулот

1. Периферик цон айланиши — коннинг майда артериялар, капил
лярлар ва веналарда хамда артериавеноз анастомозларда циркуляция 
килиши.

2. Артериолалар -  мушак типли, диаметри 50 -  100 мкм дан куп 
булмаган майда артериал томирлар булиб, яхши ифодаланган резис- 
тент функцияга эга, кон босимини ушлаб туради, силлик мушак 
Хужайраларининг кискариши туфайли аъзоларга кон окиб келиши- 
ни регуляция килади.

3. И. М. Сеченов ифодаси буйича артериолалар «томир тизими- 
нинг кранлари» хисобланади.

4. Томирларнинг силлик мушаклари доимо (хатто асаб гуморал 
таъсирот булмаганда хам) кисман кискариш холатида булади — бу
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базал тонусдир. Унинг юзага келиши томир девори силлик мушаги 
айрим кисмларида автоматия учоглари мавжудлиги билан борлик,.

5. Артериялар ва артериолалар симпатик асабларнинг (медиатори
— норадреналин) узликсиз томир торайтирувчи (вазоконстриктор- 
ловчи) таъсири остида турали. Парасимлатик асаб толалари (медиа- 
тори — ацетилхолин) томир кенгайтирувчи (вазодилатацияловчи) 
хусусиятга эта. Доимий тоник импульсация симпатик асаб толалари 
оркали келиб туради. У томир харакатлантирувчи марказда шаклла- 
нади ва томирлар силлик мушаклари кискдришини маълум даражада 
сакдаб туради.

6 . Венулалар — микроцикулятор узаннинг тармокланувчи к,исми 
томирлари. Посткапилляр венулалар диаметри 15 — 30 мкм, йирувчи 
веналар диаметри -  30 -  50 мкм, мушакли веналар диаметри — 50
— 100 мкм атрофида булади. Бу томирлар метаболизм мах,сулотлари- 
ни олиб чикиб кетади, крн ва томир ташкдрисидаги суюклик ораси- 
да гематолимфатик мувозанатни регуляция кдлади. Венулалар дево
ри оркали худди капиллярлардагидек лейкоцитлар миграция кдлади. 
Посткапиллярлар девори ни\оятда чузилувчан ва юк,ори утказув- 
чанликка эга.

7. Микроциркулятор узанининг веноз к,исмида коннинг депола- 
ниши учун шароит кон окимининг секинлиги (I сонияда 1 -  2 мм 
дан юкори эмас), паст кон босими (10  мм сим. уст атрофида), хамда 
бу томирларнинг чузилувчанлиги билан яратилади.

8. Томир торайтирувчи моддаларга адреналин, норадреналин, ва- 
зопрессин, серотонин, ренин, ангиотензин ва б.к- киради; томир 
кенгайтирувчи моддаларга — простагландинлар, брадикинин, ац е
тилхолин, гистамин, АТФ ва унинг парчаланиш ма^сулотлари, сут, 
кумир кислоталари ва б.к. киради.

7 - Машрулот

1. Артериоловенуляр анастомозлар — ёки шунтлар — артериал кон- 
ни капиллярлар узанисиз веналарга ташувчи томирлар кушилиши- 
дир. Уларнинг калибри 30 дан 500 мкм гача, узунлиги 4 мм, 1 дац. 2
— 12 марта кискдриш хусусиятига эга.

2. Шунтлар икки турда булади: чин — улар оркали соф артериал 
кон окади ва атипик (ёки яримшунтли) — улар оркали аралаш крн 
окади, бундай шунтларда артериолалар ва венулалар калта капилляр 
типли томирлар билан уланади.

3. Шунтлар куйидаги функцияларни бажаради: 1) аъзо орцали 
окадиган кон окими ва кон босимини (умумий ва махаллий) регу
ляция кдпиш; 2) веноз кон окими ва вена конининг артериализа- 
циясини жадаллаштириш; 3) деполанган кон ва т^кима суюкутиги
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ок,имини веноз узанга жалб (мобилизация) кдгсиш; 4) организмда 
кон айланиш бузил и ши ва иатологик жараёнларда ривожланадиган 
компенсатор реакцияларда иштирок килади. Шунтлар оркдли к,он 
капиллярларсиз артериолалардан венулаларга тушади. Кон окиши- 
нинг централизацияланиши юзага келади, натижада \аётий мухим 
аъзоларда босим сакланиб туради.

4. Коллатераллар — кон ок,имини четлаб утадиган йул булиб, 
асосий устуннинг ёнбош тармоцлари хисобланади. К,он билан таъ- 
минланишнинг бузилишининг тикланишида мухим ахамиятга эга. 
Хатто оёк йирик артериясининг ишдан чикиши коллатерал кон 
окими туфайли унинг улишига олиб келмайди.

5. Юкори даражали энергия алмашинувига эга булган мия, юрак, 
буйрак ва талокда коллатерал кон айланиши етишмовчилиги мавжуд.

8  - Маииулот

1. Соялом одам томири узанида коннинг суюк холати кон иви- 
ши, кон ивишига карши ва фибринолитик тизимларнинг мувозана- 
ти билан таъминланади.

2. К,оннинг томир ичида ивишига томир эндотелийсининг силлик 
юзаси, томир девори ва кон шаклли элементларининг манфий заря
ди (бир хил зарядлар бир-биридан узоклашади), томир деворида 
юпка фибрин к^тламининг, кон ивишини адсорбцияловчи омил- 
нинг булиши, кон ивиш и омилларининг бир жойда керакли кон- 
центрацияга эришишга йул куймайдиган кон окишининг катга тез- 
лиги каршилик курсатади.

3. Гемостаз — кон кетишининг тухташи. С ом ом  одамда майда 
томирлар шикастланишида кон кетиши 1 -  3 дак. тухтайди. Томир- 
лар торайиши ва уларнинг тромбоцитлар афегати билан тикилиши 
натижасида юзага келадиган бирламчи гемостаз ва тромбоцитлар кайт- 
мас афегацияси билан тавсифланадиган иккиламчи гемостаз (конни 
ивиши) фарк килинади.

4. Крн ивиши уч фазани кечади: 1 — фаол тромбопластин (фом- 
бокиназа) хосил булиши; 2 — профомбиндан фаол тромбопластин 
ва кальций ионлари таъсирида фомбин хосил булиши; 3 -  фибри- 
ногендан ф омбин таъсирида фибрин хосил булиши.

5. Прокоагулянтлар — кон ивиши омиллари. Крн ивишининг плаз- 
мали омиллари (улар 13, рим ракамлари билан белгиланади) ва кон 
ва тукима шаклли элементларининг ивиш омиллари фарк килинади.

6 . Антикоагулянтлар — кон ивишини тормозловчи омиллар. Улар- 
дан энг кучлиси бириктирувчи тукима базофиллари ва семиз хужай- 
раларида хосил буладиган антифомбин 111, IV ва гепарин хисобла- 
нади.
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7. Фибринолиз — крпда кам микдорда фибриногендан \осил була- 
диган фибриннинг узлуксиз кечувчи парчаланиш жараёии булиб, 
крннинг суюк,\олатда сакданишига хизмат цилади. Фибринолиз ме- 
ханизми: нофаол плазминоген — плазма глобулипи -  к,он ва туцима 
ферментлари таъсирида фаол шаклга — плазминга ёки фибрин пар- 
чаловчи фибринолизинга айланади.

8. Веналарга хос булган хусусиятлардан бири уларда клапанлар- 
нинг — крннингтескари оцишига царшилик курсатувчи мосламала- 
рининг — б^лишидир. Оёквеналаришшг функционал вазифаси ни- 
хоятда юцори, чунки цоннинг оцими цоннинг огирлик кучини ен- 
гиши керак.

9. Vasa vasorum — «томирлар томирлари» — йирик ва урта крн 
томирларининг узини-узи озикдпаш тизими (васкуляризация). Улар 
томир девори урта пустлоки чукур кагламларигача кириб боради.

10. Йирик веналар (буйингурук,, умровости ва б.ц.) тананинг бу 
к,исмлари фасцияларининг (мушак пардаси) узига хослиги туфайли 
сустбушашади улардабосим нолга якин ёки манфий булади.

9 - Машгулот

1. Аъзонинг функционал элементи ёки гистион — бириктирувчи 
тук,има функционал бирлиги булиб, хужайралар, толали тузилма- 
лар, асосий субстанция, асаб толалари ва уларнинг охирлари, м и к
роциркулятор узан ва лимфатик йулларни уз ичига олади.

2. К,он ва \ужайралараро бушликорасида суюкдик ва модда алма- 
шинуви асосида иккита асосий механизм ётади: диффузия; ф ильт
рация ва реабсорбция. Сув ва сувда эрувчи моддалар (глюкоза, N aC I, 
альбуминлар ва \.к.) капиллярлардаги тешикчалар оркдли утади. Ёрда 
эрувчи алкогол типидаги моддалар \ам да 0 2 ва С 0 2 капилляр мемб- 
ранаси бутун юзаси оркали эркин диффузияланади.

3. Пиноцитоз -  капилляр деворлари оркдли йирик молекулалар- 
нинг кириш ва ^тказилиш йули. Бунда капилляр хужайра мембрана- 
си инвагинацияланади (узига тортилади), молекулани ураб олувчи 
вакуола \осил кдпади; хужайранинг к,арама-к,арши томонида теска- 
ри жараён кечади.

4. База.'!мембрана — эндотелий ва унинг остидаги ровак бирикти
рувчи тузима орасида чегаравий парда \исобланади, хужайра к,ава- 
тини муста\камлаш учун хизмат килади ва унинг ^ужайрасини ич- 
карига кучишига йул к^ймайди. Базал мембрана асосий моддаси- 
нинг функционал хусусияти унинг таркибига кирувчи гликозами- 
ногликанлар: сульфатланган хондроитсульфат кислота ва сульфат- 
ланмаган гиалурон кислоталари билан боглик,

5. Хемотаксис — лейкоцитларнинг маълум кимёвий таъсирловчи- 
ларга караб ёки улардан тескари томонга хдракати. Хемотаксис мус-
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бат — \аракат кимёвий таъсирловчи манбага каратилган ва манфий
— харакат таъсирловчи манбага карама-к,арши каратилган булиши 
мумкин. Хемотаксис кужайра озикдланиши, фагоцитоз ва хужайра 
айрим функционал хусусиятлари асосида ётади. Нейтрофиллар, мо- 
ноцитлар, лимфоцитлар хемотаксис хусусиятига эга. Хемотаксис- 
нинг МОХ.ИЯТИ уларнинг цитоплазмаси микротубуляр аппаратининг 
фаоллашиши ва лейкоцитнинг амёбосимон каракатини амалга оши- 
рувчи псевдоподийлар (сохта оёкчалар) акгомиозин ипларининг кис- 
каришидан иборат.

6. Осмотик босим эритмада булувчи камма моддаларнинг суммар 
концентрацияси билан аникланади. Онкотик босим — осмотик 
босимнинг бир кисми булиб, окосил заррачаларининг концентрацияси 
билан аникданади.

7. Нормада одам кони плазмасининг осмотик босими 7,6 атм. га 
тенг ва асосан тузлар кисобига таъминланади. Крн онкотик босими 
нормада 25 мм сим. уст. (0,03 ~  0,04 атм.) атрофида булади.

10 - Машрулот

1. Фагоцитоз (юн. рЬадоз — еб юборувчи +  куик — кужайра) — 
микроб ва тирик кужайраларнинг кар хил бириктирувчи тукима 
кужайралари -  фагоцитлар томонидан ютилиш ва казм килиниш 
жараёнидир. Фагоцитоз таълимоти асосчиси улут рус олими эмбри
олог, зоолог ва патолог И. И. Мечниковдир.

2. Фагоцитоз турлари: тугалланган, фагоцит танасида объектнинг 
тулик, парчаланиши, ва тугалланмаган фагоцитозга учраган объект 
фагоцит ичида кал о к булмайди, тирик колда колади ва катто унда 
купаяди кам.

3. Ферментлар—тирик организмда мавжуд оксил табиатли моддалар 
булиб, унда кечувчи кимёвий реакцияларни бир неча марта тезлашти- 
ришга кодир специфик биологик катализаторлардир. Амилолитик (кар- 
бонсувларни парчалайди), липолитик (ёкларни парчалайди) ва протео- 
литик (оксилларни парчалайди) ферментлар фарк килинади.

4. Лизосомалар — ферментлар сакловчи кужайра ичи органеллала- 
ри булиб, макромолекулаларни (оксиллар, нуклеин кислоталари, 
полисахаридлар, липидлар) парчалаш билан бирга кужайра ичи каз- 
мини амалга ошириш хусусиятига эга. Лизосома нордон гидролаза- 
лари микроорганизмлар ва вируслар лизисини чакириши мумкин.

5. Хужайрада жойлашган бирикмаларини лизосомал ферментнинг 
парчаловчи таъсиридан лизосомани копловчи бир каватли липопро- 
теид мембрана кимоя килади.

6. Репаративрегенерация — шикастловчи омил таъсиридан кейин, 
тузилма шикастланишларининг йукотилиш (ликвидация) жараёни.
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У тулик (реституция) улган тукиманинг худди узига ухшаш тукима 
билан тикланиш и ва т^лик, б^лмаган (субституция) шикастланиш 
зонасида чандик^осил булиши билан намоён булади.

7. Крахмалга сифатли реакция йод билан р еакц и я  хисобланади: 
кук рангга б^/ялиш кузатилади. Оксилга сифатли реакция — сульфо- 
салицил (ёки азот) кислота билан реакция кисобланиб, бунда эрит- 
малойкаланади.

8 .Фенолфталеин индикатори нордон ва нейтрал му\итда ранг- 
сиз, ишкорий му\итда — тук, кизил (малина) ран гн и  беради.

11 - Машрулот

1. Изотермия — таш ки мух,ит \арорати н и нг узгариш ига б о ти к , 
булмаган тана \ароратининг доимийлигидир. О дам ва олий \айвон- 
лар изотермия хусусиятига эга. Улар х,аётида \ар о р ат  гомеостазининг 
роли них,оятда юкори, чунки ферментларнинг — биологик катализа- 
торларнинг нормал ишлаши учун оптимал харорат (36 — 37° С) 
зарур.

2. Тана х,ароратига б о т и к  \олда икки хил: гомойотерм — иссик,- 
Конли ва пойкилотерм — совукконли \ай в о н л ар  ажратилади. Тана 
^арорати гомойотерм \айвонларда доимий, пойкилотермларда -  узга- 
риб турувчи ва таш ки му^ит ^ароратидан кам ф ар к  килади. Гомойо
терм ^йвонларга кушлар, сут эмувчилар, одам киради. Пойкилотер- 
мларга — оддий ^айвонлар (баликдар, сувда ва курукликда яш овчи- 
лар, судралувчилар ва б. к  ) киради.

3. Терморегуляция маркази гипоталамусда жойлаш ган. У иссик* 
лик \осил  булиши ва таш карига берилиш ини бош каради ва тана 
^ароратинингдоимийлигини сакпайди.

4. Хароратнинг доимийлиги кимёвий ва ф и зи к  терморегуляция 
оркали амалга оширилади. Кимёвий терморегуляция — иссикдикхрсил 
булишини, ф изик — иссик/ш кни таш карига б ери ли ш и н и нгбош ка- 
рилишидир. Иссикдик \осил булиши организм хужайраларида модда 
алмашинуви натижасида кечади; иссикдикнинг таш карига берили- 
ши физик жараёнлар (б у тан и ш , нурланиш , утказилиш  ёки к о н 
векция) оркали амалга оширилади.

5. С о т о м  одамнинг тана \арорати (култик остида) 36,5 — 36,9°
С, турри ичакда — 37,2 — 37,5° С булади. Кун давом ида тана \ap o p a- 
ти 0,5 — 0,7 °С  атрофида узгариб туради. Тинч х,олат ва уйку \арорат- 
ни камайтиради, мушак фаолияти эса уни ош иради.

6. Гипотермия (организмни совутиш) — и сси кди к  балансининг 
бузилиши булиб, тана \ароратининг кам айиш ига олиб келади.

7. Гипертермия (организмнинг ортикча к и зи ш и ) — тана карора- 
тининг вакгинча кутарилиши булиб, терм орегуляция механизми-
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нинг бузилиш и ва иссикдикнинг ташкдрига берилиши ва иссиклик 
косил булиш ининг бир—бирига мос келмаслиги натижасида келиб 
чикдди.

12 - М ашгулот

1. Иммунитет  (лат. ¡тти п й аБ  — нимадандир озод булиш) — \ар  
кандай генетик ёт агентларни, шу жумладан касал чак,ирувчи мик- 
роблар ва уларнинг токсинларини кабул кдлмаслик, юктирмаслик. 
Иммунитетнинг биологик роли инфекцияга к,арши кураш, усма уси- 
шининг олдини олиш , кдриликка кдрши кураш, организмнинг и н 
дивидуал антиген хусусиятини (антиген гомеостази) сакпашдан иборат.

2. И ммунитет туррисидаги фан иммунология дейилади. Эдуард 
Дженнер (1796) — чечакка к,арши эмлаш усулини кашф к,илди. И л- 
мий иммунология асосчиси Луи Пастер (XIX аср иккинчи ярими) — 
инфекцион касалликлар (товук вабоси, сибир яраси, кутуриш) кузга- 
тувчиларини кучсизлантириш  усулини иш лаб чикди, инфекцияга 
к,арши специф ик иммунизация мумкин эканлигини исботлади. И. И. 
М ечников хужайра иммунитети (фагоцитоз) ролини исботлади; П. 
Эрлих — касал к,абул кдлмасликда гуморал омиллар (антитаналар) 
ролини тасдиклади.

3. Наслий (тур) ва ортгирилган иммунитет фарк, кдлинади. Нас- 
лий иммунитет наслдан — насилга берилади ва тур резистентлиги 
(чидамлиги) билан  б о т и к . У мутлок; ва нисбий булиши мумкин. 
М утл о к, тур иммунигетига мисол: одамда ит ва шохли \айвонлар 
тоунини (чума) ю кгирмаслик хусусияти бор, кайвонлар вабо ва буш а 
касаллиги билан  касалланмайди. Нисбий тур иммунитетига мисол: 
нокулай ш ароит (совкотиш , ортикча кизиш, авитаминозлар ва к-к.) 
яратиш оркдли касаллик юктирмасликни узгартириш мумкин. Маса- 
лан совкртиш да товукдарга сибир ярасини юк,тириш мумкин, одат- 
да эса улар бу касаллик билан касалланмайди. Одамда ортгирилган 
иммунитет унинг \аёти  давомида шаклланади ва наслдан-наслга бе- 
рилмайди.

4. Ортгирилган иммунитет табиий ва суъний хилларга булинади, 
уларнинг х,ар бири  уз навбатида фаол ва пассив булиши мумкин. 
Ортгирилган табиий фаол иммунитет юкумли касалликларни утказ- 
гандан кейин косил булади, пассивга -  чацалокдар иммунитети (она- 
дан комилага йулдош  ёки она сути оркали утади) киради. Сунъий 
фаол иммунитет вакцина, пассив — иммун зардоб яъни тайёр анти
таналар юбориш оркали чакирилади.

5. Антигенлар — организм  учун генетик ёт моддалар (оксиллар, 
нуклеопротеидлар, полисахаридлар ва б.к; ) б^либ, уларнинг юбо- 
рилишига организм  специф ик иммун реакцияларнинг ривожлани-
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ши билан жавоб беради. Антигенлар иккита хусусиятга эга: антитана 
ва иммун (сенсибилизацияланган) лим ф оцитлар \о с и л  булишини 
чакиради ва антитаналар ва иммун лим ф оцитлар билан  узаро таъ- 
сирга киради.

6. Гаптенлар -  антиген хусусиятига эга булмаган моддалар. Уларга 
купгина макромолекуляр бирикм алар, масалан доривор  препарат- 
лар, оддий кимёвий моддалар (бром, йод, хром , никел ва б.к,.), 
шунингдек оксил табиатига эга булмаган мураккаброк, ма^сулотлар 
(айрим микроб ма^сулотлари, полисахаридлар ва б.к«) киради. Гап
тенлар организмга кирганда иммун механизмлар иш га тушмайди, 
улар организм тукимаси оксили билан бириккандан  кейингина ан 
тиген (аллерген) булиб колади. Бунда конъю гацияланган ёки комп
лекс деб номланувчи антигенлар \осил булади ва организмни сенси- 
билизациялайди. Бу гаптенлар (аллергенлар) организм га такроран 
тушганда, купинча \осил  булган антитаналар ва (ёки ) сенсибилиза
цияланган лимфоцитлар билан  мустакил равиш да, олдиндан оксил 
билан бирикмасдан богланади.

7. Антитаналар — антиген юборилишига ж авобан  \осил  булувчи 
ва у билан специфек реакция беришга кодир, ко н н и н г специфик 
оксиллари — иммуноглобулинлардир. И ммуноглобулинларнингбеш  
синфи: IgA, ^ Е ,  ф арк килинади. 1§ С  \ам м а глобу- 
линларнинг 80 % ни таш кил килади, йулдош орцали енгил утади. 
Жуда фаол равишда бактерия, экзотоксин, вирус антигенларини 
узига боглайди. Антиген стимуляциясидан кейин биринчи булиб 
пайдо булади, конга кирувчи грамманфий бактерияларга таъсир 
курсатади, фагоцитозни фаоллайди, га н исбатан  бир неча мар
та фаолрок 1бА нафас ва ош козон-ичак тракти ш и ллик  пардаларини 
микроорганизмлардан \и м о я  килади. ^ Е  ёки  реагинлар, аллергик 
реакциялар ривожланишида рол уйнайди. яхш и урганилмаган. 
Уларнинг аутоаллергик жараёнлар, жумладан калконсим он без ши- 
кастланишида иштирок килиш и тахмин килинади.

8. Организмда иммун ж авобни лимфоид тизим  амалга оширади. 
Унда антитаналар ишлаб чикдрилади ёки сенсибилизацияланган лим
фоцитлар тупланади. Иммунитетнинг марказий аъзолари: айрисимон 
без (тимус), кумик, Ф абрициус турваси (куш ларда), одамда унинг 
мумкин булган аналоглари — ичак пейер тош м алари, к^мик, эмбри- 
онал жигар. Иммунитетнинг периферик аъзолари: талок, лимфатик 
тугунлар, солитар (йирик) фолликулалар (п уф акчалар), кон ва
б .кдир.

9. К,он ва лимфада иммунокомпетент хужайралар — лимфоцитлар 
мавжуд. Т, В ва нул лимфоцитлар ф арк килинади. Т  -  лимфоцитлар 
^ужайра иммунитетга, В — лимфоцитлар эса гуморал иммунитетга 
(антитаналар ишлаб чикарилиш и) жавоб беради. Нул хужайралар
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мембранасида Т - ва В — лимфоцитларнинг типик маркери булмайди, 
улар ком плем ент иштирокини талаб кдлмайдиган хужайра — ниш о- 
нининг антитанага тобе булган лизисини амалга оширади. Т  - ва В - 
лим ф оцитлар кумик устун \ужайраларидан хосил булади, аммо Т  -  
лим ф оцитлар тимусда етилади (уларни тимусга тобе дегани шундан 
келиб чикдди), В — лимфоцитлар эса bursa fabricius да (ёки уларнинг 
аналоглари) етилади, бурсага борлик, ?оокайралар дейилади.

13 - М ашрулот

1. Карбонсувлар организмда энергетик, пластик ролни бажаради 
(улар Р Н К , Д Н К , мукополисахаридлар ва бошкд биологик му\им  
бирикмалар синтези учун зарур), дезинтоксикация жараёнида (глю- 
курон кислота ва бошкд бирикмаларнинг иштироки) а^амиятга эга. 
Сорлом катта одам конида глю козанинг нормал микдори 3,33 — 5,55 
ммоль/л.ни таш кил килади.

2. И нсулин — меъда ости бези Лангерганс оролчалари (3 — хужай- 
ралари горм он и  -  глюкоза учун \уж айра мембранаси утказувчан- 
лигини о ш и р ад и , тукималарда пентоз ва гликолитик йулларини 
фаоллаш тириш  оркали глюкоза оксидланиш ини кучайтиради, глю
козанинг ёгларга айланиш и ва унинг деполаниш ини жадаллашти- 
ради, глю козан и  гликогенга айлантиради, глю конеогенезни тор- 
мозлайди. Контринсуляр гормонлар: соматотроп, адренокортикот- 
роп горм он лар; глю кокортикоидлар; тиротроп гормон ва ти рок
син; катехолам инлар (адреналин , норадреналин); глю кагон. С о
матотроп горм он  гексокиназа ф ерм енти  ф аоллигини, шу билан 
бирга ту ки м алар  томонидан глю коза истеъмол килиниш ини ка- 
майтиради. У нинг хайвонларга ю борилиши панкреатик оролчалар 
3 “  хуж айралари  ф у н кц ияси н и  ош иради, бу уларнинг холдан 
тойиш ига ва метагипофизар диабет ривожланиш ига олиб келади. 
Г лю кокортикоидлар гексокиназа блокадасини чакиради, хужайра 
мембранасининг глюкоза учун утказувчанлигини пасайтиради, глю
конеогенезни фаоллаштиради. Тироксин ичакда глюкоза шимили- 
ш ини о ш и р ад и , глю козанинг ж игардан  конга чикиш ини ж адал- 
лаш тиради, инсулиннинг парчаланиш ига (инсулиназанинг фаол- 
лаш иш и) о л и б  келади. А дреналин глю козанинг жигардан конга 
чикиш ини (ф осф орилазани ф аоллаш иш и) жадаллаштиради. Глю
кагон \а м  худди шундай глю козанинг жигардан конга чикиш ини 
стимуллайди.

3. Карбонсувлар алмашинувининг асосий боск^члари. Организмда
о в кат карбонсувлари амилолитик ферментлар (с^лак, панкреатик 
шира ам илазаси, ичак шираси сахаразалари, мальтазалари, лактаза- 
лари) таъс ирида охирги махрулотлар -  моносахаридларгача парчала-
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нади. Ингичка ичак деворида фосф орланиш  (гексоки н аза фермен- 
ти) ва дефосфорланиш (фосфатаза ф ермента) ж араёнлари иштиро- 
кида моносахаридлар конга сурилади. К,ондаги глю козаж игаргата- 
шилади, унинг кам кисми (5 %) гликоген ш аклида ж игарда h h fh - 
лади, асосий кисми (65 %) хужайралар томонидан энергетик мате
риал сифатида ишлатилади, к^п кисми (30 %) ёгга  айланади. Кар- 
бонсувлар оралик,алмаш инуви организм хуж айраларида кечади. У 
гликолйздан бошланади, натижада пироузум кислота хосил булади. 
Кислород иштирокида пироузум кислота оксидланувчи декарбок- 
сирланиш га учрайди, ацетилкоэнзим А хосил булади, у эса Кребс 
циклида охирги махсулотлар (С 0 2 ва сув) ва А ТФ  энергияси  хосил 
булгунча ёнади (1 молекула глю коза 36 молекула А ТФ  беради).

4. Гликогенез -  глюкозадан гликоген (гликогенсинтетаза фермен- 
ти иштирокида) хосил булиши. Гликогенолиз — гликогеннинг парча- 
ланиш и (глиикогенфосфорилаза фермента иш тирокида) ва глюкоза 
хосил булиши. Глюконеогенез — глю козанингаминокислоталар, гли
церин, сут ва пироузум кислоталари ва Кребс ц и кли  метаболитла- 
ридан синтезланишишф.

5. Гликолизнинг — хужайрада глюкоза парчаланиш ининг учта 
асосий йули мавжуд: 1 — сут кислота хосил булиш и ва 1 моль глю
козадан 2 моль АТФ ажралиш игача б^лган анаэроб  гликолиз; 2—1 
моль глюкозадан 36 моль А Т Ф  хосил булиши билан  С 0 2 ва Н20  
нинг аэроб парчаланиши, 3 - пентоз цикл — хуж айрани анаболик 
мак,садларда НАДФ Н ва рибоза билан таъминлайди.

6. Ёрлар организмда энергия манбаи хисобланади: эндоген сув 
манбаи; пластик рол уйнайди — жуда керакли éF кислоталарини 
сакдайди; химоя функциясини бажаради (аъзоларни ш икастланиш - 
дан, терини куришдан, организмни совкртиш дан сакдайди); ёрда 
эрувчи витаминларнинг шимилиш ида иштирок этади.

7. Липидлар пероксидланиши (ЛПО) — таркибида т^йинмаган ёг 
кислоталарини сакдовчи липидларнинг оксидланиш и булиб, \ар  хил 
пероксидланиш махсулстглари—липопероксидланган моддаларнинг \осил 
булиши билан тавсифланади. Липопероксидланган моддаларнинг хосил 
булиши купинча эркин радикалли (фаол) кислород ш аклларинингтаъ- 
сирида, липоксигеназа ферментлари иштирокида кечади.

Кислороднинг фаол ш акллари: супероксид ан и о н и , водород пе- 
роксиди гидроксил радикали ва б.к,. — организм хужайраларида аэроб 
глюколиз натижасида хосил булади, Cadenas (1989) маълумотларига 
кура истеъмол кдлинадиган кислороднинг 5 % пероксид га айланади. 
Кислороднинг эркин радикалли шакллари биологик мембрана ЛПО 
ни сгимуллайди.

Л П О  жараёни давомида хам пероксидлар, хам гидропероксидлар 
Хосил булади. Бу мураккаб занж ирли ж араёнларнинг охирги махсу-
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лотлари альдегидлар (малонли диальдегид, гексаналь ва б.к.), ке- 
тонлар, паст молекулали ал ка н л ар ваб.к,. \исобланади. Гидропсрок- 
сидларнинг кар хил шакллари линолеатлар, арахидонат ва бошка 
туйинмаган éF кислоталари метаболитларининг пероксидланиши на- 
тижасида х,осил булиши мумкин. Л ПО  давомида косил булувчи цик- 
лик гидропероксидлар простагландинлар, простациклин, тромбок- 
сан биосинтезида иш тирок килиш и мумкин (Ланкин В. 3., 1981). 
П ростагландинлар пероксидлари кучли биологик таъсир курсатади, 
ичак си ллик  муш аклари, коронар томирлар кискаришини, тромбо- 
цитлар агрсгациясини чакиради. Стеринлар гидропероксидлари сте
роид гормонлар синтези ва уларнинг бошка максулотга айланишида 
муким рол уйнайди. Шундай килиб, ЛПО нормал метаболик жараён 
кисобланади, аммо иормада унинг даражаси никоятда паст. Перок- 
сидлар интенсив косил булишида биологик мембраналарга шикаст- 
ловчи таъсир курсатиши ва кужайранинг субхужайра органеллалари- 
га токсик таъсир к,илиши мумкин.

8. E f алмашинувининг асосий боскичлари. Овкдт ёглари эмульси- 
яланади, ош козон-ичак тракти липолитик ферментлари (меъда ши- 
раси, панкреатик шира липазаси) таъсирида глицерин ва éF кисло- 
таларига кадар парчаланади. Глицерин конга сурилади, éF кислотала
ри ут кислоталари билан бирикиб  холеинатлар косил килади ва у 
лим ф ага сурилади. Ичак деворидаёк, öf кисман глицерин ва éF кис- 
лотшшридан ресинтезланади, оцсил билан богланади ва липопроте- 
идлар ш аклида конда циркуляция кдпади. Липопротеидларнингтурт 
синфи: хиломикронлар (экзоген ёгнинг асосий транспортланадиган 
ш акли), ута паст зичликка эга булган липопротеидлар — УПЗЛ (ёки 
пребета — липопротеидлар), паст зичликка эга липопротеидлар — 
ПЗЛ (ёки бета — липопротеидлар), юкори зичликка эга липопроте
идлар — Ю ЗЛ (ёки альфа — липопротеидлар) ф арк кдяинади. Л и
попротеидлар асосан УПЗЛ ва хиломикронлар таркибида кон плаз- 
масида éF учглицеридлар куриницдида транспортланади (ташилади), 
нормада ун ин г микдори 1 — 2,3 ммоль/л. Транспортланган ёгнинг 
бошка бир  шакли — эстерифицирланмаган éF кислоталари (Э — лан- 
маган Ё К ) кисобланади, уларнинг мицдори конда нормада 640 -  
880 м км оль/л  ни таш кил килади.

E f учун биринчи барьер (тусик) упка \исобланади, у липопек- 
сик ф ункцияни бажаради яъни ёгларни ушлаб колади ва парчалайди. 
Хосил буладиган éF кислоталари кисман оксидланади ва упкада газ 
алмаш инуви учун энергия беради. Липопротеинлар упкабарьеридан 
утгач конга тушади ва липопротеин  липаза ферменти таъсиригауч- 
райди. Гепарин липопротеин липазани фаоллаштирувчи (тиниклаш- 
тирувчи ом ил) кисобланади, у бириктирувчи тукима семиз кужай- 
раларидан ажралади. Л ипопротеин липаза ферменти аъзолар капил-
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лярлари эндотелийсида \осил булади, липопротеинлардаги ёрни Э — 
ланмаган ЁК ва глицерингача гидролизланиш ини ва гидролиз м а \- 
сулотларини хужайрага кириш ини таъминлайди. Хужайраларда Э — 
ланмаган ЁК оксидланиши асосий алмашинувнинг ярм ин и  таъмин
лайди (Лейтес С. М ., Лаптева Н. Н ., 1967). Ёр кислоталари (3 — 
оксидланиш га учрайди. Ёр кислоталари ён иш ининг охирги ма\су- 
лотлари (Кребс циклида) С 0 2 ва Н 20  \исобланади. Ё г алмашинуви 
орал и к, мах,сулотлари — кетон таначаларидир (Р — гидроксимой, 
ацетосиркокислота, ацетон). Нормада конда уларнинг микдори 0,08
— 0,43 ммоль/л.

9. Организмда доимо липолиз ва липосинтез ж араёнлари кечади. 
Тукимада липосинтезни икки гормон: инсулин ва пролактин кучай- 
тиради. Липолиз купгина гормонлар: соматотроп, тиротроп, адрена
лин, тироксин ва б.к,, ёг мобилизацияловчи горм онлар таъсирида 
кучаяди, улар хужайра крбигидаги аденилциклазани ф аоллаш тира- 
ди, бу эса АТФ дан циклик А М Ф  хосил булиш ига олиб келади, 
учглицеринлипаза фермента фаоллашади, натижада липолиз ва Э — 
ланмаган ЁК  ажралиши кузатилади.

10. Нормада с о ело м  катга одам конида умумий липидлар 4 — 7 г/л 
ва холестерин 3,9 — 6,3 ммоль/л ни ташкил килади.

11. Оцсилнинг асосий функциялари. Организмга овкат билан кирув- 
чи оксил пластик ва энергетик максадларда хизмат килади, Оксил- 
нинг пластик а\ам ияти хужайранинг турли тузилиш  ком понентла- 
рининг урнини туддириш ва уларни янгидан \o c w i  килиш дан ибо- 
рат. Унинг энергетик ахрмияти эса организмни оксил парчаланиш и- 
да хосил булувчи энергия билан таъминлаш дан иборат. Ш унингдек 
оксил модда алмаш инувининг \ам м а  турларини таъм инлаш  функ- 
циясини \ам  бажаради, бу ферментлар, гормонлар ва бош ка биоло
гик му\им бирикмаларнинг синтезланиши билан боглик- Бундан таш- 
кари оксиллар коннинг коллоид — осмотик боси м и ни  саклайди, 
транспорт функцияси (карбонсувлар, липидлар, гормонлар ва бош- 
ка моддаларнинг таш илиш и) бажаради, кон и ви ш и  ва ^.к.ларда 
иштирок этади. Оксилларнинг биологик киймати туш унчаси уларда 
алмаштириб булмайдиган ам инокислоталарнинг булиш и (улар 8 — 
та: валин, лейцин, изолейцин, треонин, м етионин, ф енилаланин, 
триптофан, лизин) билан боглик-

12. Ок;сил алмашинуви боскичлари. Ошкозон — ичак тракгида оксил
лар протеолитик ферментлар: меъда ширасидаги пепсин, панкреатик 
ширадаги трипсин ва хемотрипсин ичак шираси пептидазалари таъ
сирида охирги махрулотлар — аминокислоталаргача парчаланади. Катга 
одам кон плазмасида оксиллар умумий микдори 65 — 85 г/л  ташкил 
Килади. Оксилнинг асосий ф ракциялари албуминлар (40 — 50 г/л), 
глобулинлар (20 — 30 г/л) ва ф ибриноген (2 — 4 г /л ) хисобланади.
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Т аркибида ф ибриноген булмаган крн плазмаси зардоб дейилади. 
Организм хужайраларида кечадиган оксил оралик, алмашинуви деза- 
минланиш , трансаминланиш ва декарбоксилланиш жараёнларини Уз 
ичига олади. Аминокислоталар парчаланишининг охирги махсулот- 
лари ам м иак, сийдикчил (м очевина), биоген аминлар, С 0 2 ва Н20  
хисобланади. Аминокислоталарнинг дезаминланиши натижасида хамма 
тукималарда аммиак \оси л  булади. Сийдикчил жигарда аммиакдан 
дитруллин — аргинино — арнитин  циклида \осил булади.

13. Тукималарда доимий оксил парчаланиши билан бир к,аторда, 
оксил синтези хам кечади. Оксил парчаланишини кучайтирувчи яъни 
катаболик гормонларга глюкокортикоидлар ва тироксин киради. Ка- 
таболик гормонларнинг асосий таъсир килиш механизми оксил пар
чаланиш ини таъминловчи ферментлар синтезининг индукциялани- 
ш идан иборат. Анаболик яъни оксил синтезини кучайтирувчи гор
монларга соматотроп гормонлар, инсулин, анаболик стероидлар ки 
ради. А наболик гормонларнинг асосий таъсир килиш механизми — 
ам инокислоталар учун хужайра утказувчанлигининг ош иш и, и — 
РН К , А ТФ  синтезинингкучайиш идан иборат.

14 - М аииулот

1. К атга одамлар организм ида сув тана массасининг 60 % ни, 
чакалокларда эса -  75 % ни таш кил килади.

2. Сув хужайраларда, аъзоларда ва тукималарда модда алмашину
ви ж араёни  кечадиган мухит хисобланади. Сувнинг организмга уз- 
луксиз кириш и хаёт фаолиятини сакловчи асосий шартлардан бири 
Хисобланади. Бола организмида модда алмашинуви интенсивлиги- 
нинг ю кори  булиши куп микдорда сув талаб килади.

3. С увнинг куп кисми (35 — 45 %) хужайра ичида булади — бу 
, интрацеллю ляр сувдир. У нинг кам кисми (15 -  25 %) -  хужайра

таш карисидаги ёки экстрацеллюляр сувдир. У томир ичидаги, хужай- 
ралар орасидаги ва трансделлю ляр суюк^икларга (овкат хазм килиш 
канали секрети, сероз буш ликлар, орка миядаги суюкдиклар) були- 
нади.

4. К атга одам бир кунда уртача 2,5 л  сув кабул килади, ундан 1,2 л
— ичиш  билан, 1 л — овкатлар билан киради, 0,3 л — эндоген сув 
хисобланади (алмашинув кимёвий реакциялар натижасида хосил булади).

5. Бир кунда катга одам организмидан уртача 2,5 л  сув ажралади:
— 1—1,5 л  буйраклар, 0,5 -  1л тери, 0,4 л -  упка, 0,1 -  0,2 л -  
ахлат оркали.

6 . Сув алмаш инувини регуляция килувчи асаб маркази гипотала- 
мусда жойлаш ган. Сув—электролит гомеостази иккита механизм: то- 
мирлар ва ю рак буш лигининг хажмий ёки волюморецепторларни
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таъсирлантириш ва организм сую кликлари ва тукималарида тузлар- 
нинг осмотик концентраиияси узгариш ини кабул килувчи осм оре- 
цепторларни таъсирлантириш оркали сакпанади. О сморецепторлар- 
нинг китикланиши гипофиз орка булаги антидиуретик гормони аж- 
ралиш ини стимуллайди, натижада буйрак каналчаларида сув реаб- 
сорбцияси кучаяди (осморегуляция рефлекси). К,он \аж м и н и н г  ка- 
майишида юрак унг булмачаси волю морецепторларининг китикпа- 
ниши альдостерон секреииясини ош иради, бу гормон натрий  реаб- 
сорбциясини кучайтиради ва сувнингсакланиш ига имкон беради.

7. Натрий асосан хужайраташ карисидасакланади. Хужайраларда 
кам микдорда — 35 ммоль/л булади, цонда эса унинг м икдори 143 
ммоль/л га тенг. Калий -  \уж айра ичи электролити кисобланади: 98 
% хужайра ичида ва факат 2 % хужайра таш карисидаги буш ликда 
б^лади. Крн плазмасида калий микдори 3,8 — 5,1 м м оль/л  атрофида. 
Натрий ва калий асосий потенциал хосил кдпувчи ионлар хисобла- 
нади, асаб импульсларинингхосил булишида иш тирок к,илади. К а
лий ва натрий ионларининг узаро таъсири организм хужайралари 
кузгалувчанлигини аниклайди. \уж ай раларда натрий — калий насос 
деб номланувчи ва хужайрадан натрий ионларининг ч и ки ш и н и  ва 
хужайрага калий ионларининг кириш ини таъминловчи механизм 
мавжуд. Натрий ва калий асосий катионлар сифатнда кислота — асос 
мувозанатини саклашда иш тирок килади, юрак-томир тизим и  ф унк
ционал холатига таъсир курсатади. Натрий организм  сую кликлари 
осмотик босимини регуляция килади, тукималарда сувни ушлайди, 
ионлар балансини сакпайди.

8. К,он плазмасида нормада кальций микдори 2,5 м м оль/л  (10 — 
11 мг %); ноорганик фосфор — 0,06 ммоль/л; магний — 0,75 — 1,2 
ммоль/л. Кальций скелет тузилиш и учун зарур; ун ин г 90 % суяк 
тукимасида брлади (кальций ф о сф ат  ва кальций карбон ат ш аклида 
чукади). Кальций асаб импульсларининг узатилиши, скелет  ва сил
л и к  мушаклар кискариши, ю рак мушаклар фаолияти ва кон  ивиши 
жараёнида иштирок килади. М агний купгина ф ерментли жараёнла- 
рининг фаоллашишида, муш аклар кискариш и, асаб толалари орка- 
ли кузралувчанликнингутказилиш ида мухим рол уйнайди . М агний 
узининг асаб ва м уш актукимаси ф ункцияга таъсири буйича каль- 
цийнинг антагонисти хисобланади. Ф осфор мухим биооргани к би- 
рикмалар (нуклеотидлар, нуклеин  кислоталари, ф осф олипидлар , 
фосфор эфирлари, карбонсувлар, катор витаминлар ва кофермент- 
лар) таркибига киради, организм  хаёт ф аолиятининг хар хил мета- 
болик жараёнларида иштирок этади.

9. Ф орфор — кальций алмашинувига калконсимон ён бези (парат- 
гормон), калконсимон без (кальцитонин) гормонлари, витамин Д, 
Хамда ош козон — ичак тракти pH  таъсир курсатади. П аратгормон

www.ziyouz.com kutubxonasi



кальцийнинг ош крзон-ичак трактида шимилишини стимуллайди ва 
буйракда фосфор реабсорбциясини сусайтиради. У кальцийни суяк- 
лардан мобилизация кдпади. Ш унингучун паратгормоннинг ортик,- 
ча булиши гиперкальциемия ва гипофосфатемияга имкон тувдиради. 
К альцитонин  паратгорм оннинг антагонисти булиб, кальцийнинг 
кондан  суякка утиш ини стимуллайди ва шу билан бирга гипокаль- 
цием ия ва суяклар минерализациясига олиб келади, буйрак канал- 
чаларида фосфор реабсорбциясини кучайтиради, гиперфосфатемия 
чак,иради. О ш козон-ичак трактининг кислоталик му^ити, шунинг- 
д ек  витамин Д  ичакда кальций  шимилишига ёрдам беради, ишко- 
рий  му^ит эса унга царш илик курсатади.

10. Организм т^кималарида микроэлементлар 1:100000 ваундан 
кам  концентрацияда булади. Темир, мис, рух, марганец, кобальт, 
м олибден, олтингугурт, бром  ва бошкалар организм \аёт  фаолияти 
учун ни\оятда зарур.

15 -  Машрулот

1. pH  водород к^рсаткичи — водород ионлари моляр концентра- 
циясининг манфий унли логарифмидир. У гомеостазнинг кескин па- 
раметрларидан бири хисобланади, чунки факат pH нинг маълум кий- 
матида модда алмаш инувининг оптимал кечиши таъминланади, хар 
бир фермент му^итнинг pH  чегарасида фаолдир.

2. Артериал кон pH 7,36 — 7,42, вена кони — 7,26 — 7,36; хужайра 
ичи -  7,2 -7 ,0 . pH нинг хаётий $?згариб туриш чегараси юкрри эмас
— 6,8 — 7,8. Кислота—асос мувозанати (КАМ) — организмда кисло- 
тали ва ишкорий медсулотларнингдоимий нисбати билан ифодала- 
нади.

3. Буфер тизимлари — водород курсаткичини (pH ) маълум дара- 
ж агача сакуювчи тизимлар. У лар кучсиз кислота ва уларнинг кучли 
асослар билан реакцияси наткжасида \осил булган тузлар аралашма- 
си \исобланади . К рннинг буф ер тизимларига бикарбонат, фосфат, 
ок,сил ва гемоглобин буфер тизимлари киради.

4. Бикарбонатли буфер тизим : карбонат кислота —  натрий (ёки
н  с о

калий) бикарбонатлари ^ Н С О  • ^  куйидагича функция килади: конга

кислоталар диссоциацияланиш и натижасида куп микдорда ажралиб 
чиккан  Н +бикарбонат Н С 0 3‘ ионлари билан кучсиз карбонат кис
лота Н 2С 0 3” хосил килиб бирикади. У осонгина сув (Н 20 )  ва упка 
оркали  чикиб кетадиган карбонат ангидриди газига (С 0 2) парчала- 
нади. Ш ундай килиб, конда Н +ионлари концентрацияси ошиши- 
н и н г олди олинади. Конга асослар тушган \олларда у карбонат кис
лота билан  бикарбонат N a H C 0 3 \осил килиш оркали реакция бера-
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ди. Бикарбонатларда кислота ва асос нисбати 1:18, бу организм учун 
фойдали эмас, аммо бу бикарбонатларнинг к о н ц ен тр ац и я м  жуда 
юкрри.

5. К оннинг фосфат буфер тизими бир асосли ва икки асосли ф ос-
№Н2РО.

фатлардан ташкил топган, уларнинг нисбати ^  н ро  1: 5 га тенг. Бу

анча фойдалирок нисбат. Биринчи бирикм а кучсиз кислотадир, и к- 
кинчиси асослар хусусиятига эга.

6. Плазма оксиллари узининг ам ф отер хусусияти (шартли равиш - 
да Н — Я- О Н  белгиланади) туф айли буф ер тизими ролини  уй най- 
ди. Нордон мухитда улар кислоталарни боглаб асос шаклида, ишк,о- 
рий му^итда эса асосларни боглаб кислоталардек реакция беради.

7. Гемоглобин буфер тизими: гемоглобин — оксигемоглобин ш ак
лида булиб, них,оятда кучли буфер \исобланади  ва кон буф ер \а ж -  
мининг 75 % ни ташкил килади. Гемоглобин оксидланган ш аклда 
узининг кислотали хусусиятини (Н* ионларини беради ва К + ионла- 
рини боглайди) намоён килади. К айта тикланган гемоглобин асо с
лар ролини бажаради (Н + ионларини Узига кушиб олади, К + и онла
рини беради).

8. Буфер ролини бажарувчи ф изиологик тизимларга наф ас аъзо- 
лари, буйраклар, тери, ош козон -  и ч ак  тракти киради, улар ор га- 
низмдан кислоталар ва асосларни чикаради  ва буфер ти зи м  ко м - 
понентлари нормал нисбатини ти клай д и . Н аф ас механизм и учув- 
чи ма^сулотларнинг (С 0 2) ч и к ар и л и ш и н и  таъм инлайди. А гарда 
КАМ коррекцияланиш и учун к о н н и н г  буф ер тизим ига 30 со н и я  
талаб кдпинса, упка учун 1 — 3 дак,. зарурдир. Буйраклар учм айди- 
ган моддаларни чикаради ва уп кага  нисбатан  янада се к и н р о к  
таъсир курсатади. Буйракларга pH  си лж и ш и ни  тугатиш  учун 10 — 
20 соат керак булади. Буйрак том он и дан  водород ионлари д о и м и й  
концентрациясини  саклаш асоси й  м еханизм и  булиб, бу й р ак  к а - 
налчаларида натрий ионлари р еабсорбц и яси  ва водород и о н л ар и  
секрецияси  \исобланади . С ий дик  ва конда водород и о н л ар и  Н + 
концентрацияси нисбати 800:1 таш ки л  килади. Бу буйракларн ин г 
организмдан водород ионларини чикариш  кобилияти ш унча ю кори 
эканлигини курсатади. Крн pH  кислотали томонга силжиганда си й 
дик билан куп микдорда нордон тузлар  Ы аН 2Р 0 4, и ш ко р и й  т о 
монга силж иганда эса куп м и кд орд а асосли  тузлар: № 2Н Р 0 4 ва 
Ыа2С 0 3 аж ралади, сийдик pH  н ати ж ада 4,5 — 8,5 атроф и д а у зга- 
ради, нормада эса сийдик pH  кучси з нордон  (4,7 — 6 ,5) р е а к ц и - 
яга эга. КАМ  сакланиш ида маълум р о л н и  о ш ко зо н —и чак  тр ак ти  
ва тери \а м  бажаради.

9. Му*ит pH  нинг кислотали том онга силжиш и ацидоз, иш корий  
томонга силжиши алкалоз дейилади.
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16 -  Машгулот

1. Асосий алмашинув — тулик, мушак тинчлиги \олатида организм 
\аёти н и  сак^аш учун зарур  булган энергия микдори. Асосий алма
ш инув интенсивлиги стандарт шароитда: ётган холатда, охирги ов- 
кат к^абул к,илингандан 14 соат кейин, комфорт \ав о  \ароратида (18
— 201)С) аникланади. К атта одамда (урта буйли ва тана массали) 
асосий алмашинув 1600 — 1700 ккал/кун га тенг.

2. Асосий алмашинувни аник^ашусуллари: 1) калориметрия усу- 
ли калориметр асбоби ёрдамида бевосита организмдан чикарилаётган 
ёки унга кираётган иссик^ик микдорини улчашга имконият беради;
2) газ алмашинувини текш ириш га асосланган билвосита калоримет
рия усули. Узлаш тириладиган кислород микдорини улчаб ва тана 
ю засини хисоблаб, ф орм ула б^йича асосий алмаш инув энергияси 
аникутнади; 3) тиббиёт амалиётида тана массаси, буй, ёш , жинс, 
тана \арорати , пульс курсаткичи, нафас сони, артериал босим кат- 
талиги ва б.к,. \исобга олинган жадвалдан фойдаланилади.

3. Асосий алмашинув даражаси ёш, жинс, буй, тана массаси, асаб 
ва эндокрин тизим ф ункционал холати ва бошкд омилларга боглик;.

4. Тана юзаси коидасига биноан иссикконли хдйвонларда энергия 
сарф  булиши тана юзаси катгалигига пропорционалдир. Тана масса
си бирлигига (солиш тирма юза) канча куп юза T^FpH келса, асосий 
алмашинув шунча юкрри булади.

5. Асосий алмашинувга тироксин, учйодтиронин, адреналин, жин- 
сий гормонлар кучли таъсир курсатади.

6 . 1 кг тана массасигахисобланган асосий алмашинув интенсив
лиги, болаларда катгаларга нисбатан анча юк,ори. Бир ёшгача булган 
болаларда у 50 — 58 к к а л / (кг.кун) атрофида узгариб туради. Ёш 
ош иш и билан асосий алмаш инув доимо пасайиб боради ва катгалар- 
да 40 ккал /м 2, кекса одамларда — 34 ккал/м 2 таш кил кдлади.

7. Организмда 1 гуглеводлар ёнганда 4,1 ккал (17,17 кДж), I гёр 
ёнганда 9,3 ккал (38,94 кД ж ), 1 г оксил ёнганда 4,1 ккал (17,17 
кДж) энергия ажралиб чикдди.

8. Овк,атнинг сп ец и ф и к-д и н ам и к таъсири -  овкдт кабул кдпган- 
дан кейин моддалар алмашинуви ва энергия сарфланишнинг кучайи- 
ш идир (бир соатдан кейин бошланади, 3 соатдан кейин максимумга 
етади ва бир неча соат давом ида сакутнади).

9. Одамнинг овцатланиш  нормаси ёшга, м е\н ат интенсивлигига 
ва бош ка омилларга борлик,. Овк,ат рационида бир кунда 80 — 100 г 
ок,сил, 70 — 100 г ёр, 400 — 450 г карбонсувлар булиши керак.

10. A, D, Е, К  витам инлари ёвда эрувчи витаминларга киради. 
Витамин А (ретинол, антиксерофтальмик витамин, Усиш витами- 
ни) нормал усишни таъм инлайди, к^знинг крронгуликка адапта-
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циясини таъминловчи куриш пигментлари хосил б^лиш ида ишти- 
рок килади ва б.ц.

Витамин Д (кальцифероллар, антирахитик витам ин) кальций ва 
фосфор алмашинувини бошкдради (ингичка ичакда кальций ва ф ос
ф ор шимилиш и, буйрак каналчаларида ф осф ор реабсорбцияси  ва 
кондан суякка кальций транспортланишини таъминлайди). Витамин 
Е (токофероллар, антистерил витамин) антиоксидлантирувчи рол 
уйнайди, организм учун токсик \исобланувчи эр ки н  радикаллар ва 
липидлар пероксидларининг хосил булиш жараёнига тускинлик кдла- 
ди. Мушак т^кимасида модда алмашинувини нормаллаш тиради, жи- 
гарда витамин А тупланишига ижобий таъсир курсатади. Витамин К  
нинг (филлохинонлар, антигеморрагик витамин) биологик роли 
унинг к,он ивишида иштирок кдлиш и билан боглик. У жигарда про
тромбин ва бошкд кон ивиш омилларининг синтезланиш и учун зарур.

11. Сувда эрувчи витаминларга витамин В,, В2, В6, В12, РР, С ва
б.к- киради. Витамин В, (тиамин) айникса асаб-м уш акт^ким асида 
карбонсувлар ва энергетик алмаш инувда мухим рол  уйновчи катор 
омиллар коферментлари тузилиш ида иш тирок килади. Витамин В2 
(рибофлавин, антисебория витамини) оксидланиш  - тикланиш  жа- 
раёнлари регуляцияси, \ам д а  кузнинг нормал куриш  функцияси 
сакланишида иштирок килади. В6 (пиридоксин) аминокислоталар ва 
липидлар алмашинувида иш тирок килади. В итамин В 12 (цианокоба- 
ламин) усиш омили ва гемопоэз стимулятори хисобланади, \а р  хил 
аминокислоталар синтезида иш тирок килади, ж и гар , асаб тизими 
функциясига ижобий таъсир курсатади, кон и ви ш и  жараёни, кар
бонсувлар ва липидлар алмашинувини фаоллаш тиради. Витамин РР 
(никотин кислота) хужайра нафаси ва оралик алмаш инуви реакция- 
ларида иштирок килади, ош козон-ичак тракти секретор ва мотор 
функцияларини нормаллаштиради. Витамин С  (аскорбин кислота) 
оксидланиш-тикланиш жараенлари, томир деворида коллаген хосил 
булиши, кон ивиши ва тукима регенерациясида иш тирок килади, 
стероид гормонлар хосил булиш ини стимуллайди, организмнинг 
инфекция ва интоксикацияга чидамлилигини таъминлайди

17 - Маикулот

1. Биологик оксидланиш — хамма тирик хужайраларда кечадиган 
оксидланиш реакцияларининг мажмуи. Б иологик оксидланиш  кис- 
лороднинг оксидланиш субстратига бевосита бирикиш  жараёни эмас. 
У водород (ёки электронлар) атом ининг бери ли ш и  билан ва улар- 
нинг бир бирикмадан (донор) иккинчига (акц еп тор) к^чирилиш и 
билан боглик; бунда энг охирги акцептор — кислороддир. Донорлар 
хам органик, хам ноорганик моддалар булиши мумкин.
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2. Б иологик оксидланиш  энергияси АТФ ва бошк,а макроэргик 
бирикм алар ш аклида кумуляцияланади. Бу организм хужайра ичи 
кимёвий ж араёнларинингхар хил куринишларида, физиологик фа- 
олиятининг турли шаклларида фойдаланиши мумкин булган энг од- 
дий энергия шаклидир. АДФ  ва ноорганик фосфатдан хар хил суб- 
стратлар оксидланиш  энергияси \исобига АТФ молекуласи синтез- 
ланиш жараёни окснлланишли фосфорланиш дейилади. АДФ ва фос
фатдан А ТФ  синтезланиш ида А ТФ  -  синтетаза ферменти иштирок 
килади.

3. Хужайрада энергия хрсил буладиган асосий жой митохондрия- 
дир. Бунда иккита жараённинг бирикиш и амалга оширилади -  мак
роэргик боЕпамлар \оси л  б^лиш и билан оксидланиш ва фосф орла
ниш, кдйсиким, бунда оксидланувчи моддалар (карбонсувлар, ок,сил- 
лар, ёклар) энергиясининг 60 % гача кдлар булган кисми макроэр
гик богламларга утади. Нафас ферментлари занжири (флавин фер- 
ментлари, \а р  хил дегидрогеназалар, цитохромлар) митохондриялар 
ички мембранасига жойлашган булиб, электронларнинг кучирили- 
шида иш тирок кдлади, электронлар салбийрок, оксидланиш—тикла- 
ниш потенциалига эга бирикмалардан потенциали ижобийроц би- 
рикмаларга утказилади. Электронларнинг занжир буйича кучирили- 
ши цитохромоксидаза мураккаб фермент тизими ёрдамида тугалла- 
нади. Ш ундай килиб, субстратларнинг кислород билан оксидланиш 
жараёни оксидланиш  — тикланиш  реакдиялари серияси билан во- 
ситали ифодаланган.

4. Энергия тупланиши билан бирга кечмайдиган биологик оксид
ланиш  эрки н  оксидланиш  дейилади. Унинг энергетик эфф екти ис- 
сикдик хосил булиш и булиб, тана ^арорати сакланишида иш тирок 
к,илади ва эрки н  холда организмдан чициб кетади. Гомойотерм \ай - 
вонларда оксидланувчи фосфорланишнинг эркин оксидланишга ути
ши, организмда иссик/ш кка талаб ошганда катга а^амиятга эга.

5. Тукималарнинг кислород билан таъминланишида катор тизим- 
лар: нафас аъзолари — улар ёрдамида атмосферадаги кислород орга- 
низмга киради; организмни кислород транспорт механизми билан 
таъминловчи крн тизими; тукималарга кислород етказиб берилиши- 
ни таъминловчи кон  айланиш  тизим и ва биологик оксидланиш ни 
таъминловчи хужайранинг узидаги фермент тизими иштирок кдлади.

6 . 1 л артериал конда нормада 180 — 200 м л/л  (18 — 20 ^ажм %), 
вена конида эса  -1 2 0  мл/л (12 \аж м  %) кислород; 45 -  50 ва 50 -  
55 \аж м  % карбонад  ангидрид гази булади.

7. Гемоглобиннинг кислородга тулик, туйинишида крнда кисло- 
роднинг м аксим ал мивдори цоннинг кислород с и р и м и  деб ном ол- 
ган. Ш ундай к,илиб, к,оннинг кислород с и р и м и  ундаги гемоглобин 
микдорига борлик,. 1 г гемоглобин узига максимал 1,34 мл кислород
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бириктириш  хусусиятига эга (Х ю ф нер константаси). К.онда гемог
л о б и н  м и к д о р и  140 г/л  б у л с а , д о н н и н г  к и с л о р о д  с и г и м и  
1,34x140=187,6 мл, ёки 19 хажм % атрофида. К,он плазмасида кисло
род кам микдорда физик эриган колатда х,ам булади.

8. Карбгемоглобин — гемоглобиннинг карбонад ангидрид гази билан 
бирикиши. Эритроцитларда карбон иккиоксиди сув билан бирикади ва 
карбонат кислотаси косил булади. Бу жараён карбоангидраза ферменти 
томонидан катализланади (20 ООО марта тезлашади). Карбокси — ва 
метгемоглобин — гемоглобиннинг патологияда учрайдиган бирикмала- 
ри; ис гази билан закарланишда карбоксигемоглобин; нитратлар, бер- 
толе тузи ва бошкд за\арлар билан за\арланганда — метгемоглобин 
косил булади. У кам кислород ташилишида иштирок кдла олмайди.

9. Фетал гемоглобин НЬИ комила крнида унинг она кррнида ривож- 
ланишининг 9- кафтасида пайдо булади. У катгалар гемоглобинига 
(НЬА) Караганда кислородга якинрокдир, бу унга кислород камрок, 
булганда кам кислород билан туйинишга имконият беради. Тугилишдан 
олдин конда НЬА пайдо булади. Хаётини биринчи йилида фетал гемог
лобин тулик, равишда катгалар гемоглобини билан алмашинади.

18 - М аииулот

1. Митотик цикл — хужайрада биринчи булинишдан кейинги були- 
нишга кддар руй берувчи ва иккита янги  кужайра генерациясининг 
косил булиши билан тугалланувчи ж араёнлар мажмуидир. У  и нтер
фаза ва митозалардан иборат.

2. М итоза жараёнида беш фаза: профаза, прометафаза, метафаза, 
анафаза, танафаза фарккилинади.

3. Хужайра булинишида генетик ахборот (информация) узатили- 
ши Д Н К  молекуласи редупликацияси ёрдамида а мал га ош ирилади.

4. Д Н К  редупликацияси интерфазада кечади.
5. Генетик код — наслий инф ормациянинг нуклеин кислота моле- 

куласида ёзилиш тизими.
6 . Д Н К  —  РН К  — ОК.СИЛ.
7. Транскрипция — генетик инф орм ациянинг Д Н К  матрицасидан 

(крлипидан) РН К  га узатилишининг биринчи боскичи.
8. Тескари транскрипция — генетик инф орм ациянинг Р Н К  д ан  

Д Н К  га узатилиши.
9. Трансляция — генетик инф орм ациянинг оксил синтезланиш и 

жараёнида матрицали (ёки инф орм ацион) Р Н К  дан узатилиш ининг 
иккинчи боскчи.

10. Кейлонлар -  гликопротендлар булиб, митоз жараёнида кужай- 
ралар томонидан ишлаб чикдрилади ва шу тук,иманинг бош кд кужай- 
ралари митозини тормозлайди. У ларнинг таъсир килиш  механизми:
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Д Н К  редупликацияси учун зарур ферментларни инактивлаш. Тре- 
ф онлар — кимёвий табиати  буйича хар хил моддалар б^либ (маса- 
лан, лейкоцитлар парчаланиш махсулотлари), хужайра усиши ва були- 
н и ш и н и  стимуллаш кобилиятига эга.

11. И ккита ёнм а-ён  ж ойлаш ган кисмлар нормал хужайралари 
купайиб, бир-бири билан контакгга келади. Туцима усиши ва хужайра 
булиниш и бу жойда тухтайди, чунки хужайра мембранаси фермент- 
лари ва туким а ичи тизим и гормонлари булинаётган хужайралар со- 
нини регуляция килади.

12. Хейфлик хужайра булиниш лимити (чегараси) -  ХДР бир хужай- 
ра ядросида жойлаш ган, булиниш  сонини 50 тагача чеклайдиган 
механизмларнинг мавжудлигидир.

13. Купгина нормал тукималарда Пастер эфф екти кузатилади: 
кислород иштирокида гликолиз интенсивлиги (жадаллиги) пасаяди 
ва сут кислота \осил  булиш и тормозланади.

I I  И Л О В А

ВАЗИЯТЛИ МАСАЛАЛАРГАЖАВОБЛАР

2 - Машрулот

1-масала.
1. Бемор юрак фибрилляцияси куринишидаги электрошок \олатида.
2. Бемор шош илинч реанимацион чора-тадбирлар: юрак дефиб- 

рилляцияси  ва сунъий наф ас утказилишига мухтож.
2-масала.
1. Х,а.
2. Нафас олиш ва ю рак уриши тухтагандан кейин организм хужай- 

раларида модда алмашинуви давом этади. Реанимацион чора-тадбир- 
лар таъсирчан ва узок муддатли (нафас тикланиш ига кадар, айрим 
вактда бир неча соат) булиш и керак.

3-масала.
1. Куйиш шоки холати.
2. Ш окка карш и, сунг токсем ия, куйиш инфекцияси ва холдан 

тойиш га карши кдратилган чора-тадбирлар утказилиши зарур.
4-масапа.
1. Йук, беморда нур касаллиги.
2 .1 1 давр — беморнинг хотиржам куриниши — кон ишлаб чикари- 

лиш ининг сусайиши билан тавсифланади.
3. Бир неча кундан кейин  касалликнинг авж олиш и бошланади, 

у ички аъзоларга кон куйилиш и, кон ишлаб чикариш нинг кескин 
пасайиш и, иммунитетнинг сусайиши, инфекцион асоратлар ривож- 
ланиш и билан тавсифланади.
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3 - Машгулот

1-масала.
Болага гемофилия гени онасидан угган, боланинг жинси — эркак.

2-масала.
д XX к х б  Х У  

XX , X  11 X , ХУ  , X  11У  

Гемофилия билан касал боланинг тугилиш  э\ти м оли  1:3 (25%).

3-масала.

д х с х с х с Т х у  

х  с х , X е У

Кдоларнинг куриши нормал булади, чунки ген рецессив, яш ирин , 
доминант ген томонидан босилади, урил болалар эса ранг курлиги 
билан касалланади.

4-масала.

5-масала.

д х х с х с Г х у  
х с у

Ф X X е х б 1 X У 

Х Х , Х С Х , Х У , Х С У 

Ранг курлиги билан касалланган бола турилиш эдгимоли 1:3 (25 %).

6-масала.
С? А А р х <2 А А

АА — беш бармоцли бола генотипи.
Ар А — олти бармокди бола генотипи.

7-масала.

С ? А р А р х О А А

Генотип — Ар А 
Фенотип — олти бар мок/! и

www.ziyouz.com kutubxonasi



8-масала.

9  ] °  } °  х  6  3 я 3*

5 ° )  * - генотип 
II кон гурухи

9-масала.

С?А 5А * х  9  А А 

АБ А — болалар генотипи

9  Х Х Н х ( ? Х У  

XX . X " X , X У, X 11 У 

хавфи мавжуд (1:3).

10-масала.

Касал бола тугилиш

11-масала.

а) ] ° 1 # х
И И ^ 1 1 1 .а 3 °3 °» 3

II гурух I гуру

б) .) Ч  °Х I а ,1 °

II гурух

в) З Ч ° Х  3*3*  
3 4  \  3 0 3 3

II гурух

од о

гурух-

] Ч °  
I гурух

12-масала.

а) 3 я3 3 X I  М" 
^ а

б)

в)

II ГУРУХ

3 М 0 X  3 * 3 °  
3*3>

IV гурух III гурух

Д М " ,  . 14 *3 в3
IV гурух 

1 4 °

III гурух 

1 4 ° 3°3
IV гурух III гурух II гурух I гурух

3 ° 3 а X 3 ° 5 °
1 0 3 0 -  I гу р у х
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13-масала.

ф А РА х СГ А А
А р А , А А

Касал бола тугилиш х а в ф и  йук, таш увчилар ё к и  с о р л о м  н асл- 
насабли бола булиши мумкин.

14-масала.
Онаси гемофилия ташувчиси, отаси гемоф илия билан касалланган 

аёл камдан кам холл ар да гемофилия билан  касалланиш и мумкин:

Х Х Н х ( Т Х Ь У  
X 11 X й

15-масала.
Бемор Даун касаллиги билан касалланган . М иелобластларнинг 

пайдо булиши лейкоз касаллигидан далолат беради.

16-масала.
Эри с о р л о м , нормал ирсиятга эга, хоти ни  с о р л о м , аммо урокси - 

мон хужайрали анемия гени буйича гетерозигот хисобланади, касал 
бола тугилиш хавфи йук,. Фак,ат гомозиготларда касаллик турилгани- 
данок, кескин, купинча улимга олиб келувчи анемия билан н ам оён  
булади. Гетерозиготларда эса, уларнинг кон  ид а А гемоглобини н о р 
мал булганлиги учун, касаллик фак,ат ги п о кси я  шароитида н ам о ён  
булади.

4 - Машрулот

1-масала.
1. Беморда шикастланган хужайраларда сув алмаш инувининг бу- 

зилиши билан ботик» мия тукималарининг травматик шиши. Б ем ор  
ахволининг орирлашиши калла суяги ичи босимининг ошишига олиб  
келувчи мия шишиши билан бопшк-

2. Трепанация калла суяги ичи гипертензиясини бартараф ки л и ш  
учун кдлинган.

2-масала.
1. Аъзо ва тукималарнинг мувафф акиятли кучириб утказили ш и - 

ни таъминлаш учун гисто мос келишлик принципларига риоя кд л и ш - 
дан таш кари, кучириб угказилувчи хуж айра ва тукима уз хаёт ф а о -  
лиятини сакдаган булиши зарур.
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2. Ш икастланган ^ужайрани (масалан, лейкоцит) шикастланма- 
ганидан буёк,ва бошк,а моддаларни узига сингдириш интенсивлиги 
буйича ажратиш мумкин. Аъзонингяш аш  кобилиятини тулик,дара- 
жада иммунокимёвий, биокимёвий, радиацион ва бошкаусулларни 
куллаб аник^аш мумкин.

5 - Машгулот

1-масала.
1. Бу ̂ олда микроциркуляциянингтомир ичи бузилишлари мавжуд.
2. Крн и ви ш и н и н г бузилиш и, э>?гимол плазма ёки ^ужайра к,он 

ивиш компонентларининг танкислиги (дефицита) билан б о т и к

2-масала.
1. Бу \олда м икроциркуляциянинг томир деворида ва томирдан 

гашкдрида бузилиш лари мавжуд.
2. Томирдаги: капиллярлар ва венулалар девори утказувчанлиги- 

нинг бузилиши ва у билан б о т и к  ш иш , микротомирлар девори 
эндотелиал хуж айраларнинг ш икастланиш и, капиллярлар ва вену
лалар девори оркдди шаклли элементлар диапедези. Томирдан ташкдри: 
лимфа айланиш ининг бузилиши, микротомирларни уровчи бирик- 
тирувчи тукиманинг шикастланиши.

6 - Машгулот

1-масала.
1. Веноз гиперемия.
2. Постанемик артериал гиперемия.
3. Бош м иянинг кон  билан таъминланишининг етишмовчилиги.
4. Асцитик сую кдикни  аста—секинлик билан олиб ташлаш, бе- 

морни горизонтал \олатга  утказиш.

2-масала.
I .Денервацияланган томонда нейропаралитик артериал гипере

мия \осил булади. Артериал томирларнинг кенгайиши ва кон окиши- 
нингтезлаш иш и, артериал гиперемия зонасида тери хароратининг 
ошишига олиб келади.

7 - Машгулот

1-масала.
1. Асаб ва эм оционал зурикишда, коронар артериялар спазми на- 

тижасида, ю рак бир  кисм ининг ишемияси юзага келади.
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2. О ф иксезгиси  коронар томирлар спазми, ш унингдек охирига- 
ча оксидланмаган модда алмашинуви максулотларининг тупланиши 
билан боглик.

2-масала.
1. Эритроцитлар аф егацияси  (сладж) ф ен ом ени  чин стазга хос.
2. Купинча унинг косил булиш сабаблари ф и зи к , кимёвий ва 

биологик омиллар \исобланади. Эритроцитлар кон  окиш ини ки- 
йинлаштирувчи ва уни тухтатувчи конгломератлар косил кил ад и.

3-масала.
Нотуфи. Кислород очлиги анаэроб гликолиз интенсивлигининг 

пасайишини чакирмайди, аксинча уни ош иради.

4-масала.
1. Беморда оф икхуруж и ва кул барм ок^арининг увиш иб коли- 

ши ишемия ривожланиши билан боглик-
2. Совуктаъсирида панжа томирларининг рефлектор спазми на- 

тижасида артериялар оркали кон окиб келиш и кам аяди, шу сабаб- 
дан ишемия белгилари (совуш, тери сезувчанлигининг бузилиш и, 
о ф и к ) косил булади.

8 - Машгулот

1-масала.
Бу колда кичик кон айланиш доираси томирлари эмболияси косил 

булади.

2-масала.
1. Газли. Раввос 2,5 атм. босимида иш лаган. Бу босимда конда 

газлар эрувчанлиги ошади (сатурация келиб чикади). Чукурликдан 
кутарилганда декомпрессия содир булади. Газлар эрувчанлиги пасая- 
ди, конда газ пуфакчалари косил булади.

2. Асосан азотдан.

3-масала.
1. Беморда сон артерияси тромбози риюжланган. Унинг мумкин булган 

сабаби купинча травма вакгида томир деворининг шикастланишидир.
2. Кузатилган симптомлар артерия тромбози натижасида ривож- 

ланган ишемия билан боглик-

9 - Машрулот

1-масала.
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2. Я ллигланиш нинг махаллий белгилари — терининг к,изариши, 
кавариш, ofpmk,, махаллий хароратнинг кутарилиши, функдиянинг 
бузилиши; умумий белгилари — иситма, лейкоцитоз, ЭЧ Тош иш и.

2-масала.
1. Бу холда кимёвий таъсирловчи скипидарнинг юборилишига 

тери яллирланиш и реакцияси ривожланади.
2. Конга буёк; юборилгандан кейин яллигланиш зонасида ту^има- 

ларнинг б^яли ш и , яллотланиш  учогида томирлар утказувчанлиги- 
ни ош иш и ва ун ин г юкрри сорбцион хусусияти билан тушунтири- 
лади.

3-масала.
1. Биринчи марта лейкоцитлар эмиграцияси кетма-кетлигини И. 

И. М ечников таърифлаган ва шунинг учун хам Мечников эмиграция 
кону ни деб аталади.

2. Н ейтрофиллар эмиграцияси асосан бакгериал токсинлар, туки- 
ма ва окриллар парчаланиш  махсулотлари таъсирида хосил булади. 
Н ейроф илларнинг томирдан чикиш и уларнинг эндотелиал хужай- 
ралар орасидаги  теш икчалардан диапедезланиш и оркали амалга 
ош ирилади. М оноцитларнинг кечрок, чик,иши уларнинг камрок,хе- 
мотоксик сезгирлиги билан тушунтирилади. Макрофаглар эмигра- 
ц иясини  л и зо со м ал  ферм ентлар (протеиназалар), микроблар ли- 
пополисахаридлари, бактериялар культураси ок,сил фракциялари 
стимуллайди.

М ононуклеар  хуж айраларнинг эндотелий оркали утиш ж араё- 
ни секинрок, ам алга ош ирилади, улар эндотелий цитоплазмаси 
оркали $тади ва карам а — к,арши том онга базал мембранани ёриб 
чикдяи.

10 - М ашрулот

1-масала.
1. О линган  сукнуш к сероз экссудатдир. Унинг юк,ори зичлиги, 

куп микдорда ок;сил булиши, мусбат Ривальт синамаси, суюк,лик 
ранги ва тиникуш ги бундан далолат беради. Клиник белгиларининг 
намоён булиш и авжида сероз экссудатда лимфоцитлар микдори 80
— 90 % га етади.

2-масала.
1. Экссудатнинг бундай хужайра таркиби яллигланишнинг имму

нологик типига хос.
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3-масала.
1. Олинган суюк^ик транссудатдир. Зичликнинг юк,ори эмасли- 

ги, окрилнинг 0,3 г/л дан кам лиги, Ривальт салбий  синам аси , су- 
кж дикнинг оч—сарик, ранги, тиникдиги, хужайра элементларини 
кам микдори, улар ичида лим ф оцитларнинг куплиги  ш ундан дало- 
лат беради.

2. Корин бушлигида яллигланиш га хос булмаган сую кдикнинг 
(транссудат) тупланиши дарвоза венаси тизимида веноз к,он димла- 
ниш хрдисаси (жигар циррози, ю ракетиш мовчилиги  ва б.к.) билан 
бОРЛИК,-

4-масала.
1. Яллирланишни кучайтирувчи гормон — альдостерон юборилган 

куёнда яллирланиш жараёни кучли намоён булади, бу гормон ял
лирланишни стимуллайди. Гидрокортизон эса яллирланиш ни тормоз- 
лайди.

2. Гидрокортизон олган куёнда септицемия ривож лани ш  э \ти - 
моли купрок,. Яллирланиш ривож ланиш инингсусайтирилиш и, и н 
фекция локализациясига к,аратилган ма^аллий \и м о я  реакциялари- 
ни пасайтиради. Организмда микроб гарк,алиши учун ш ароиттури- 
лади.

11 - Маииулот

1-масала.
1. Бу \айвонларда пирогеналга реакция бир хил булмайди.
2. Глюкокортикоидлар иситма реакциясининг ривож ланиш ини 

лейкоцитлартомонидан пирогенлар ишлаб чикдрилиш ини пасайти- 
риш  х,исобига тормозлайди. Кдлк,онсимон без горм онлари (тирок
син, учйодтиронин) юкори концентрацияда оксидланувчи фосфор- 
ланиш  ва нафасни бир-биридан ажратиш *исобига иссикдик \осил  
булишини кучайтиради.

2-масала.
1. Чин иситма пирогенал юборганда, ш унингдек скипидар таъси- 

рида асептик яллирланиш ривожланишида кузатилиши мумкин. Икки 
\олатда \ам  пироген моддалар таъсирида терм орегуляция маркази- 
нинг иши к;айта курилади.

2. Динитрофенол ю борилганда иситма эм ас, эндоген  к,изиб ке- 
тиш ривожланади, чунки динитрофенол — оксидланиш  жараёнлари- 
ни кескин оширувчи ва^уж айрада нафас ва ф осф орланиш  жараён- 
ларини бир—биридан ажратувчи модда хдсобланади.
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3-масала.
1. Грипп вируси чак^рган инфекцион ялликланиш шароитида экзо

-  ва эндоген  пирогенларнинг косил б^лиши учун шароит яратила- 
ди, у эса келтирилган мисолда иситма реакдияси ривожланишининг 
бевосита сабаби кисобланади.

4-масала.
А. исмли беморда иситманинг 1 -боскдчи, Б. исмли беморда исигг- 

манинг 2— боскичи мавжуд.

5-масала.
1. Х арорат эгри чизиганинг бу типи гектик иситма дейилади.
2. У упка силининг огар шаклларида, септик хрлатларида кузати- 

лади.

12 - М аш гулот

1-масала.
1. Асосан кужайра иммун реакциялари ривожланиши пасайтирил- 

ган булади.
2. Эскпериментда айрисимон без (тимус) олиб ташланганда паст 

буйлилик, тукларнинг тушиши, инфекцион кузгатувчиларга нисба- 
тан к,аршиликнинг булмаслиги билан тавсифланувчи вастинг — син
дром ю зага келади. Конда лимфоцитлар сони кескин камаяди.

3. Худди шундай одамда айрисимон без гипоплазияси билан бор- 
лик, бирлам чи  иммун тан к^сли к  синдроми Ди Джордж синдроми 
дейилади. У эрта болалик даврида пайдо булади, кужайра типли им
мунологик реакцияларнинг булмаслиги, инфекцияга нисбатан паст 
резистентлик билан тавсифланади. Болалар илк болалик ёшида ула- 
дилар.

2~масала.
1. Ха, мумкин. Болада гипо - ва дисиммуноглобулинемия шакли- 

даги иммун етишмовчилиги мавжуд. IgA булмаслиги нафас йуллари 
ва ошк,озон-ичак тракти шиллик; кдватларининг микроорганизмлар- 
дан кимоя килинмаслигига олиб келади.

2. Лимфоцитларнинг фитогемагглютинин ва туберкулинга мусбат 
реакцияси хужайра иммун реакцияларининг сакданишидан далолат 
беради.

З-масала.
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1. Катта одам периферик крнида лимфоцитлар уртача 30 % ни 
таш кил к;илади, шундан 55 — 60 % Т  — лим ф оцитларга ва 25 — 30 
% В — лимфоцитларга т$три келади.

2. Беморда Т — лимфоцитлар микдори купайган ва В — лим ф о
цитлар микдори камайган.

4-масала.
1. Анафилактик ш окривожланмайди.
2. Юборилган антитаналар тук^маларда ф иксирланиш га улгурма- 

ган, демак пассив сенсибилизация холати юзага келмаган.

5-масала.
Й^к, ривожланмайди, чунки улимга олиб келм айдиган  анаф и

лактик шокдан кейин организм специф ик десенсибилизацияси ри- 
вожланади, демак хамма аллергик антитаналар анафилакгогенлар билан 
узаро таъсирга кирган. Десенсибилизация холати 3 — 4 кундан купрок,, 
яна янгидан антитаналар иш лаб чик,арилиши бош ланмагунча давом 
килади.

6-масала.
1. Онада хомила резу с-м о с  келмаслиги фак,ат хом ила резус — 

мусбат эритроцитларининг резус—манфий она конига туш ганкда ва 
РЬ — антигенга нисбатан антитана ишлаб чикдрилиш и стимуллан- 
ганда ривожланади. Биринчи тугилган бола антитаналар  таъсирига 
дуч келмайди, чунки хомила эритроцитлари она ко н и га  ф акат ту
пиц вактида шикастланган бачадон девори оркали туш иш и мумкин, 
демак антитаналар бола турилгандан кейин хосил булади. Бу патоло- 
гиянинг юз бериш эхтимоли купрок,такроран хомиладорликда юза
га келади: организмда булган антитаналар хомила эритроцитларига 
таъсир курсатиши, улимга олиб  келиш и мумкин булган анем ия ри- 
вожланишини чакириши мумкин.

2. Бу патология цитотоксик аллергик реакциялар к,аторига кира-
ди.

13 - М аииулот

1-масала.
1. Экспериментда кандли диабет касаллиги нусхаси яратилган.
2. Карбонсувлар бузилиши билан боглик симптомлар: гипергли

кемия, глюкозурия, полиурия, полидипсия (чанкаш ), полифагия.
3. Ёг липидлар алмашинуви бузилиши белгилари: карбонсувлар- 

нинг ём арга айланиш ининг бузилиш и билан боглик, тан а  массаси- 
нинг й^котилиши, ёгларни ж игарда ёниш ининг бузилиш и натижа-
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сила ривожланадиган гиперлипемия, холестерин *осил булишининг 
ош иш и билан б о т и к  гиперхолестеринемия.

4. О ксил алмашинуви узгаришларига оксил синтези бузилиши ва 
унинг парчаланиш ининг кучайиш и (шунинг учун \ам  гипопротеи- 
немия, у — глобулинлар микдорининг камайиши), антитаналар син- 
тези н ин г бузилиш и (ш унинг учун *ам инфекцияга мойиллик куза- 
тилади) киради.

2-масала.
1. Экспериментал кдндли диабетли хайвонда гипофиз олиб таш- 

лан ган да модда алмаш инувига гипофиз олд булаги контринсуляр 
гормонларининг: соматотроп, адренокортикотроп, тиротропларнинг 
таъсири тухтайди. Х айвонларнинг акволи анча яхшилана бошлайди, 
чунки бу шароитда инсулин танкислиги организм томонидан енгил 
утказилади.

2. Экспериментал кандли диабетли хдйвонларда гипофизэктомия 
таъсирини  Урганишни биринчи  марта В. А. Ноуввау (1931) итларда 
амалга ош ирган ва бу Хуссея итлари деб ном олган.

3-масала.
1. Кдндли зурикишда конда канд микдори жудаям купаяди (нор- 

мада максимум 1 соатдан кейин 6,6 — 8,25 ммол/л ни ташкил кдпа- 
ди), аслига аста-секинлик билан кайтади (бир неча соатлар давоми- 
да), 2 соатдан сунг кэнд м икдори $тиа нормадагигача (ёки нормадан 
паст микдоргача) пасаяди.

2. А ллоксан БН гурух,ларини блоклайди ва инсулин нофаол б^либ 
крлади (Адо А. А., И ш имова Л. М ., 1980).

4-масала.
1.Беморда коллапс ривож ланиш и инсулин юборилгандан кейин 

гипогликемия юза га келиши билан боглик,. Гипогликемия асаб хужай- 
ралари озикданиш и ва наф асининг бузилиши билан намоён б^лади 
(уларда глю коза захираси йук).

2. Бем ор \олатининг нормаллашиши конда глюкоза микдорининг 
ти кланиш и (глюкоза ва адреналин юборилиши) билан ботик,.

3. Инсулин халцаро бирликда дозаланади. Инсулин бирлиги килиб, 
унинг ш ундай микдори кабул килинганки, 24 соат давомида оч 
Коддирилган тана массаси 2 кг га тенг куёнга юборилганда, у конда 
глю коза микдорини 45 мг % (1,8 ммоль/л) гача камайтиради. 1 мл 
да 40 инсулин бирлиги булади.

4. И н сулинни  1922 й. Н обел мукофоти лауреатлари Бантинг ва 
Бест к аш ф  килишган.
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5-масала.
1. Беморда гипергликемия, куриниш и буйича н опанкреати к ин

сулин етишмовчилигининг натижаси б^лса керак.
2. Инсулин юборилиши к,ондаги к,анд микдорига деярли  таъсир 

курсатмайди, бу касаллик генезида инсулин иш лаб чикдрилиш и- 
нинг бузилиши эмас, кдндайдир бошк,а механизм ларнинг (инсулин 
ингибиторлари — инсулиназа таъсири, кужайраларни инсулинга сез- 
гирлигининг камайиши, контринсуляр гормонларнинг ортикча були- 
ши ва б.ц.) рол уйнашидан далолат беради.

3. Кдндли диабетда полиурия сийдикнинг юк,ори осм отик босими 
(глюкозурия билан бомш О  ва натрийнинг куп аж ралиш и  (ацетон 
таналари билан биргаликда) билан  боглик,.

6-масала.
1. Беморда моддалар алмашинуви охиригача оксидланмаган м а\- 

сулотларининг (кетон таначалари) тупланиши билан б о т и к , метобо- 
лик ацидоз.

2. Кдндли диабетда кетонемия кетон таналарининг куп \осил були- 
ши (жигарда карбонсувлар танк,ислигида ёг кислоталарининг тулик 
оксидланмаслиги ок,ибатида), кетон таналарининг етарли даражада 
оксидланмаслиги (Кребс цикли фаоллигининг кам ай и ш и  ок^бати- 
да), ёг кислоталари ва кетон таналари ресинтезланиш ининг бузили
ши (НАДФ • Н2 танк^слиги ок,ибатида) билан боглик,-

3. Айрим хрлларда цандли диабет билан огриган беморда диабетик 
кома кетон таналари булмаганда, аммо жуда ю крри гипергликемия- 
да (50 ммоль/л гача) ва конда натрий, сийдикчил ва хлор микдори 
купайганда ривожланади. Бундай кома гиперосмоляр дейилади, ги
перосмия билан тавсифланади ва сув — электролит алмаш инувининг 
бузилиши билан боглик,.

14 - М аш ^лот

1-масала.
1. Азобланаётган беморнинг огир колатини организмнинг сувсиз- 

ланиш и, сув \аж м ининг томир ичида ва кужайра ичи  секторида 
камайиши билан тушунтириш мумкин. Бемор танасининг дастлабки 
массасига нисбатан 12 % га орикдаган. М аълумки тан а  массасининг 
сув йукртилиши билан боглик, 10 % га камайиш и огир бузилиш - 
ларни ча^иради, 20 -  22 % камайиш и эса улимга олиб келиш и 
мумкин.

2. Организмда сув тан^ислиги сабаблари унинг кам кириш и (жабр- 
ланувчида сув захираси булмаган, ч^л ш ароити) ва к^п  микдорда 
чикдрилиши ва сувнинг асосан тер билан йук,отилишидир (хавонинг
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юкори харорати, узокйул). Организмда сув танкислигининг окиба- 
ти хужайра дегидратацияси \исобланади, унинг белгилари: шиллик, 
пардалар куриш и, таш налик, иситма, даврли нафас, мушакларнинг 
талвасали титраши. Дегидратациянинг энг огир окибати — артериал 
босимнинг кескин камайиши.

3. Сув микдорининг томир ичи  секторида камайишида гематок- 
рйт курсаткич (шаклли элементларнинг плазмага нисбати) кон 
кую клаш иш и сабабли ош ади, нормада у 36 -  48 % га тенг. Ш у 
сабабли 1 мкл конда эритроцитлар, гемоглобин ва оксил микдори 
купаяди. Буидай купайиш мутлак эмас, нисбий тусга эга. К,онда к,ол- 
дик, азот микдорининг купайиш и хужайралар дегидратацияси билан 
б о м и к  оксил  парчаланиши натижасидир. Организмдан сув йукоти- 
лиш и электролитлар йукотилиш идан юкори булганлиги туфайли 
дегидратациянинг бу шакли гиперосмоляр хисобланади.

2-масала.
1. Беморда таш наликнинг ривожланиши гипоталамус вентролате- 

рал булимида жойлашган таш налик марказининг таъсирланиши би
лан тушунтирилади. Унинг механизми: кон плазмасида натрий мик
дорининг купайиш и хужайрадан сувнинг хужайралараро бушликка
— осмотик босим юкори булган томонга утишига олиб келади. Хужай- 
ра дегидратацияси содир булади ва у ташналик марказини кузгатади. 
М ассив ш иш лар кескин протеинурия (сийдикда оксил 2%) ва ги- 
пернатриемия билан б о ти к - Оксилнинг сийдик билан йукотилиши, 
унинг кондаги  микдорининг камайиш ига ва онкотик босимнинг 
пасайиш ига олиб келади, бу т^кимада суюкдикнинг ушланишига 
сабаб булади.

2. Бем ор организмига суюклик юборишни чеклаш максадга муво- 
ф и к  эмас, чунки кдйтариб булмайдиган узгаришларга (оксил парча
ланиш и ва б.к.) олиб келадиган хужайра дегидратацияси кучаяди.

3. О рганизм да натрий уш ланиш ининг сабаби буйракнинг ажра- 
тиш функциясинингбузилиш и, гиперальдостеронизм ва бошкд омил- 
лар булиш и мумкин. Организмда натрий ушланишининг окибати 
гиперосмия хисобланади. Томирларда ва хужайралараро бушликда 
осмотик босим нинг кутарилиши антидиуретик гормоннинг куп аж- 
ралишига олиб келади, бу буйрак каналчаларида сув реабсорбцияси- 
ни кучайтиради, натижада кундалик диурез камаяди.

4. Бу холда сув ва натрий алмаш инуви бузилишининг аралашган 
сшщромларидан бири: хужайра дегидратациясининг хужайрадан таш- 
кари гипергидратацияси билан кушилиши кузатилади.

3-масала.
1. К усиш  вакгида нордон меъда шираси йукотилиши натрий, ка

лий, хлоридлар йукотилиши ва метаболик алкалоз ривожланиш и
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билан кечади. Ш ирин чойни доимий ичиш сув танкислигини  ком- 
пенсирлайди, аммо кон плазмасидаги бусиз хам паст булган тузлар 
концентрациясини чукурлаштиради (гипоосмоляр дегидратация) ва 
болада суюкдик ичишга жирканиш пайдо булади.

2. Натрий танкислигида гипоосмия ривож ланади. Бу антидиуре
тик гормон ажралиш ининг камайишига, буйракларда сув реабсорб- 
циясининг пасайишига, буйраклар оркали «ортикча» сувнинг ажра- 
лиш ига (осморегуляцияловчи рефлекс) ва сувн ин г хужайралараро 
бушликдан хужайрага (ю корирок осмотик босим  томонга) утишига 
олиб келади. Хужайра дегидратацияси куриниш ларидан бири — су- 
ю клик кабул килганда кунгил айниш и ва кусиш дир.

3. Бола организми натрий, калий, кальций электролитлари, хло- 
ридлар эритмасини юборишга мухтож. Тузли препаратларнинг кенг 
спектри куп кулланиладиган ва юкори эф ф екти в  восита регидрон 
препарата шаклида такдим этилган.

4-масала.
1. Ю кори асаб-мушак кузралувчанлик холати тетания деб номла- 

нувчи тоник талвасалар ш аклида намоён булади. У конда алкалоз 
негизида ионланувчи кальций концентрациясининг камайиши на- 
тижасида ривожланади.

2. Рахитда кальций ва фосфор алмашинуви бузилиш и юзага кела
ди. Конда ноорганик ф осф ор миклори купайиш и ионланган каль
ций микдорининг камайиш ига олиб келади. Рахит билан касаллан- 
ган болаларда хдётининг биринчи 6 —18 ойларида рахитоген тетания 
ёки спазмофилия ривожланади. Бундай беморларда бахор ойларида 
конда витамин и  фаол метаболити купайиш ига олиб келувчи ульт- 
рабинафша нурланишда кондан суякка кальций мобилизацияси ку- 
чаяди. Конда кальций микдорининг кам айиш и тетаник талвасала- 
ниш  хуружига олиб келган.

3. Талвасалар хосил булишини кузгатувчи ом ил упка гипервенти
ляция (тез юзаки нафас, йиглаш) хисобланади, у кислота — асос 
мувозанатани алкалоз томонга силжишига олиб келади.

15 - М аииулот

1-масала.
1. Бу холда конда Рсо2 кутарилиши бирлам чи, ВВ, БВ, ВЕ — 

курсаткичларининг узгариши иккиламчи хисобланади ва метаболик 
компенсацияни ривожланишдан далолат беради.

2-масала.
1. Беморда компенсацияланмаган метаболик алкалоз мавжуд.
2. Иш корнинг куп истеъмол килиниши.

www.ziyouz.com kutubxonasi



3. Ха, алкалозда конда ионланувчи кальций микдори камаяди. 
бу тетаниянинг ривожланишига олиб келиши мумкин.

3-масала.
1. Келиб тушганда беморда компенсацияланмаган метаболик аци

доз булган.
2. Т ерапиянинг 3-кунида кислота-асос мувозанатининг назорат 

текшируви беморда бикарбонат натрий юборилиши натижасида ком- 
пенсацияланган метаболик алкалоз ривожланганлигини курсатди. 
Бикарбонат натрийни юбориш тухтатилиши лозим.

16 - М ашгулот

1-масаяа.
Беморда асосий  алмашинувнинг камайиши кдпконсимон без ги- 

пофункцияси — тиреоид гормонларнинг кам ишлаб чикарилиши 
билан ботик,. Патогенези — кдпкрнсимон без фолликулалари \ужай- 
ралари к,он плазмасидан тироксин, учйодтиронин ва бошкд гормон- 
ларни синтезлаш учун зарур булган йодни етарли сингдирмайди. Улар- 
нинг танк,ислиги кужайра митохондрияларида оксидланиш жараён- 
ларининг кам айиш ига, демак асосий алмашинувнинг пасайишига 
олиб келади.

2-масала.
Болада асосий алмашинув хужайра энергетик алмашинувини ку- 

чайтирувчи ти рокси н  ва бошкд гормонларнинг куп ишлаб чикари- 
лиш и натиж асида, кучайган. Патогенези: гормонларнинг ортикча 
булиши нафас ва фосфорланишнинг бир—биридан ажралишига, АТФ 
хрсил булиш ининг камайиш ига ва АДФ ва ноорганик фосфат кон- 
центрациясининг купайишига олиб келади. Бу оксидланиш жараён- 
ларини, энергия тарк;алиб кетиш ини ва асосий алмашинувни янада 
кучайтиради. Пульс, нафаснингтезлаш иш и, тана кароратининг кута- 
рилиши ва б ош ка симптомлар \а м  асосий алмашинувнинг янада 
купрок, ошишига ёрдам беради.

3-масала.
Хайвонда очли кн и нг иккинчи даври. Бу даврда энергетик алма

шинув асосан ё т а р н и н г  оксидланиши билан тавсифланади — нафас 
коэфф ициента 0,7 га тенг. Асосий алмашинувнинг пасайиши куйи- 
дагилар билан тушунтирилади: 1) митохондрияларда жойлашган энер
гия косил к;илувчи тизим лар тежамлирок, функция килишга утади; 
митохондрияларнинг умумий сони камаяди, колган митохондрия
ларда оксидланиш нингф осф орланиш  билан бирга кечиши ошади;
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2) к,алк,онсимон без ва меъда ости бези  панкреатик оролчалари (3 — 
хужайраларининг функцияси пасаяди , бу асосий алмаш инув п аса- 
йиш ининг регулятор омилларидан бири  \исобланади.

4-масала.
1. Беморда А гиповитаминози мавжуд.
2. Крронгида куришнинг бузилиш и — гемералопия — кузн и нг 

крронгилик адаптациясини регуляция кдлувчи, куриш пигменти р о 
допсин синтезининг бузилиши билан тушунтирилади. Ю цори наф ас 
йулларининг куп учрайдиган касалликлари шилик, кдват барьер ф ун- 
кциясининг заифлашиши ва организм  царш илигининг пасайиш и 
билан борлик,. Тери куриши ва пуст таш лаш и — бу витамин А ети ш - 
мовчилигида тери эпителийси ва соч ф олликулаларининг кера- 
тинизацияси (яъни орти^ча к,отиб кетиш и) патологияси куриниш и- 
дир. Терининг йирингли шикастланиши барьер функциянинг пасайи- 
шидан, ш унингдек иммунитетнинг сусайиш идан (чунки А гипови- 
таминозида антитаналар синтези, \уж айралар  митотик ф аоллигини  
камайиши натижасида, пасайган) далолат беради. Э ритроцит ва ге
моглобин микдорининг камайиш и, э \ти м о л  ош крзон-ичак тракти- 
да темир шимилиши бузилиши билан борлик.

3. А гиповитаминознингжигар ва ^т ажратувчи йулларнинг узок  
муддатли касалликларида ривож ланиш и ёрда эрувчи витам инлар 
шимилиш ининг бузилиши билан борлик,. Ут секрециясининг етарли 
булмаслиги уларнинг шимилишини бузади ёки тухтатади.

5-масала.
1. Болада Э  гиповитаминози — рахит мавжуд.

2. МАТ кузралувчанлигининг ош и ш и  рахитга хос, ш унинг учун 
беморда тез аччикданиш, йиглаш, ём он ухлаш кузатилади. Вегетатив 
асаб тизими кузралувчанлигининг ош и ш и  томирлар спазм и (тери 
крплами ок,арган), терлаш, ич кетиш билан кечади. Усишдан оркдца 
колиш ва суяклар ва тишлар патологияси суякларда кальций м икдо
рининг камайиш и билан тушунтирилади (О  витамини суяклар м и - 
нерализациясини кучайтиради).

3. Бола даволаш тавсияларидан таш кдри, витамин О  га бой овкдт- 
ларни (тухум сариги, жигар, балик,, сариёг) истьемол килиш и за- 
рур, \ам да куёш нури тушадиган, соф  \аволи  жойларда купрок, 
булиши керак.

6-масаяа.
1. Витамин В, кетокислоталарнинг (пироузум, кетоглутар) д е- 

карбоксилланиши учун зарур, чунки у бу жараёнда иш тирок килув-
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чи коф ерм енттаркибига киради; ацетилхолин синтези ва парчала- 
ниш и пентоз циклининг нормал ишлаши учун зарур.

2. Асаб тизимининг бузилиш и кетокислоталар, айницса пироузум 
кислотанинг тупланиш и билан боглик,, унинг концентрациясининг
2 — 3 марта купайиш ида сезувчанликнинг бузилиш и, невритлар, 
фалажланиш  ва б.к,, лар ривожланади, Ацетилхолин синтезининг ка* 
майиш и асаб импульсларинингузатилиш ини бузади.

3. Одам учун витамин В, нинг асосий манбаси булиб дагал майда- 
ланган  ундан тайёрланган нон  ва нон ма\сулотлари, дуккаклилар, 
жигар, ёрсиз чучца гуш ти хисобланади. Сабзавотлар ва сутда вита
мин В, кам булади.

7-масала.
1. Беморда РР гиповитаминози (никотин кислота етишмовчили- 

ги) мавжуд.
2. Витамин РР танк^слигининг асосий белгилари — дерматит (те- 

рининг жаро\атланиш и), диария (ич кетиш), деменция (асаб тизими 
функциясининг бузилиш и).

8-масала.
1. Бола касалланган касаллик квашиоркор дейилади.
2. Касаллик овкдтланиш нинг ок;сил етишмовчилиги натижасида 

огир бузилиши туфайли ривожланади. Жуда керакли булган амино- 
кислоталар танк,ислиги ун ин г патогенезида асосий ролни уйнайди: 
хаётий му\им ок;силлар синтези , усиш, аъзо ва тук^малар ривожла- 
ниши бузил ади.

17 - Машгулот

1-масала.
1. Сичк;онда гипоксиянинг гистотоксиктипи ривожланган.
2. 2,4 — динитрофенол хужайрада оксидланишни фосфорланиш- 

дан  ажратади, натижада А Т Ф  синтези бузилади. Крндаги энергия 
эрки н  иссиклик ш аклида таркдлади, биологик оксидланиш эффек
та  вл и ги эса камаяди.

2-масала.
1. Гемоглобин инактивланиш и натижасида гипоксиянинг гемик 

типи ривожланган.
2. К рннинг «шоколад» ранги, унда метгемоглобин булиши билан 

тушунтирилади, у наф ас функциясини бажара олмайди.
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3. Метгемоглобин молекуласида гемоглобиндан фаркли равишда, 
иккивалентли темир учвалентли билан алмаш ган, метгемоглобин 
кислород билан к,айтар реакцияга кириш  хусусиятига эга эмас.

4. Аскорбин кислота ва глютатион иш латилиш и мумкин, улар 
метгемоглобинни кайта тиклайди.

3-масала.
1. Экспедиция иштирокчиларида ривож ланган гипоксиянинг са- 

баби завода 3000 м баландликда кислород парциал босимининг ка - 
майишидан иборат. Гипоксиянинг типи — гипоксик (ёки экзоген).

2. \ансираш  хеморецепторларнинг крнда кислород парциал босими
нинг камайишига нисбатан кдгикланишига жавобан риюжланади.

3. Баланд то м и  жойларда \ансираш нинг огар  асорати гипокапния 
\исобланади, у гипервентиляция натижасида ривожланади ва алка- 
лозга олиб келиш и мумкин.

4. Гипокапнияни эффектов даволаш воситаси сифатида карбоген
— кислороднинг (95 %) карбонатангидрид гази (5 %) аралаш маси 
билан нафас олиш , шунингдек кислотали препаратларни ю бориш  
тавсия кдлинади.

4-масала.
1. Бу \олда гипоксия ривожланиши асосида гемоглобин инакти- 

вацияси ётади.
2. Гипоксия типи — гемик.
3. К,он газ таркибининг ^згариши гипоксем ия ва гиперкапния 

ривожланиши билан тавсифланади. К рннинг кислород сигами кам а-
ящ

5-масала.
1. Беморда, гипоксиянинг к и чи к  к;он айланиш  доирасида к о н - 

нинг димланиши билан боглик, циркулятор типи ривожланган.
2. Эритроцитлар ва гемоглобин микдорининг купайиши организм- 

нинг гипоксияга компенсатор реакцияси хисобланади ва гем опоэз 
кучайиши билан бокли*;.

3. Нормада гемоглобиннинг кислородга туйиниш  даражаси 97 % 
ни ташкил кдпади. Оксигемометрия к>фсаткичларининг камайиш и 
артериал крннинг кислородга етарли туйинмаслигидан яъни деком - 
пенсациядан далолат беради.

6-масала.
М. оиласи аъзолари касалланиш ининг сабаби — ис гази билан  

за\арланиш . М еханизми -  гемик гипоксиянинг ривожланиш и. Г е
моглобин ис газига кислородга нисбатан 300 марта як^нрок,, гемог
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лобин инактивацияси юзага келади, у кислород ташиш хусусиятини 
йукртади. Касалликда ривожланган белгилар \аётий  му^им аъзолар- 
нинг, айник,са марказий асаб тизимининг гипоксия натижасида бу- 
зилишидан далолат беради.

18 - Машгулот

1-масала.
1. Беморда чап кукрак сут безининг хавфли усмаси.
2. Ш иш  лим ф а о к ^ б  кетиш ининг бузилиши натижасида \осил 

булади, чунки култик, ости тугунларига берилган метастазлар лим 
ф атик томирларни к,исиб куяди.

3. Организмнинг озиб кетиши ёки рак кахексияси усманинг орга- 
низмга тизимли таъсири натижасида руй беради.

2-масала.
1. Бемор бош териси остида хавфсиз усма, э\тим ол липома.
2. У сманинг усиш и экспансив, шунинг учун \а м  урнидан кУзга- 

ладиган, атрофдаги тук,ималар билан ёпиш ган эмас ва капсуласи 
бор.

3-масала.
1. Тератома — бир неча типдаги тук,ималардан таш кил топган, 

ривожланган аъзо ва анатом ик сох,аларга хос булмаган усмадир. Эм- 
брионал даврда тукдма шаклланишининг бузилиши натижасида \осил 
булади.

2. Конгейм дисонтогенетик назариясига биноан хато эмбрионал 
куртаклардан эм брионал  хужайралар унга хос булмаган жойларга 
тушади, тугилгандан кейин жуда тез Усма ривож лана бошлашига 
сабаб булади.

4-масала.
1. Ичак полипози облигат рак олди хисобланади.
2. Ш унинг учун малигнизация \осил булишигача усмани олиб 

таш лаш мак,садга мувофик-

www.ziyouz.com kutubxonasi



О. А. Хусинов, Д . С. Хайдарова

II кием

АЪЗОЛАР ВА ТИЗИМЛАР 
ПАТОФИЗИОЛОГИЯСИ
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19 - М АШ ГУЛОТ

К О Н Т И З И М И  П А ТО Ф ИЗИО ЛО ГИЯСИ.
I М  а  в 3 у : Э РИ Т РО Ц И Т Л А Р ПАТОЛОГИЯСИ

М ашрулот максади. Талаба куйидагиларни билиш керак:
1) кам кон лик  (анемия) таъриф и, таснифини, постгеморрагик, 

гемолитик ва к,он яратилиш ининг бузилиши натижасида келиб чи- 
кддиган анемияларнинг эгиологияси ва патогенезини;

2) \ай в о н д а  экспериментал анем ия чак^ра билишни. Крн сурт- 
малари тайёрлаш , уларни буяш ва микроскоп остида куришни. Экс
периментал анемияда к,онда эритроцитлар, ретикулоцитлар, гемог
лобин микдорини аникдашни;

3) турли турдаги анемияларда эритроцитлар ва гемоглобин томо- 
нидан буладиган микдорий ва сифатий силжишларни (физиологик 
регенерация курсаткичлари ва эритроцитларнинг дегенератив узга- 
ришлари) ба^олашни.

А У Д И ТО РИ Я Д А Н  ТА Ш К Д РИ  МУСТАК^ИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар буйича заминий билимлар даражасини 
текшириш

Куйидаги саволларга жавоб беринг.
Ж авобларни*** аудиториядан ташк,ари мустак^л ишлаш дафтарига 
ёзинг.

1. С И  тизим и буйича катгалар ва болаларда эритроцитлар сони.
2. К аггалар ва болаларда гемоглобин микдори.
3. Эритроцитларнинг ургача диаметри, уларнинг шакли, ранг курсат- 

кичи.
4. Э ритропоэз, эритропоэтинлар нима?
5. К.он яратилиши турлари.
6. И. П.Чертков ва А. И. Воробьев буйича нормал эритропоэз схемаси 

(чизмаси).
7. Н орм ал эритропоэз учун керакли булган моддалар.
8. Нормада эритроцитлардаги гемоглобин турлари.
9. Э ритроцитларнинг асосий функциялари. Гемоглобин кимёвий 

бирикмаларининг нормал ва патологик шакплари.
10. К атгалар ва болаларда эритроцитларнинг яшаш мудцати.

*** заминий билимлар саволларига жавоб эталонлари ва вазиятли масалалар- 
га жавоблар I ва II иловаларда келтирилган.
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Асосий адабиётлар:
Патологическая физиология. /П од ред. АД. Адо и Л.М. Ишимовой - 2 -  

еизд. перераб. и доп. - М: Медицина 1 9 8 0 , - с. 2 8 2 —313.
Патологическая физиология. /  Под ред. чл.- корр АМН СССР H.H. Зай

ко. -  2 - е изд.перераб и доп.-Киев: Вища школа,1985- с.336-349.
Патологическая физиология. /  Под ред. акад. РАМН. АД. Адо и проф. В.В. 

Новицкого. Томск, изд-во Томского ун-та, 1994, с. 168-280
Патологическая физиология /  Под ред. А. Д. Адо и др. - М.: Триада-Х, 

2002, с. 463-474.
H. X- Абдуллаев, X- Ё. Каримов /  Патофизиология. Т.: Абу Али ибн Сино 

номидаги тиббиёт нашриёти, 1998, б., 307—331.

Кушимча адабиётлар:
Алексеев Г.А., Кассирский И.А. Клиническая гематология. Медици

на, 1970.
Идельсон Л.И. Гипохромные анемии. - М.: Медицина, 1981 —190с. 
Козинер.Б.В., Пермяков, Н.К.Томилин, В.В. Кровопотеря. /  БМЭ Под 

ред. Б.В. Петровского- 3 - е изд.- М., 1980-Т. 1 2-C .227—239 .
Наследственные анемии и гемоглобинопатии /Под ред.-Ю.Н. Токаре

ва и др.-М.: Медицина, 1983-335 с.
Патологик физиологиядан амалий машгулотлар буйича кулланма /проф.

Н.\. Абдуллаев, *.Ё. Каримов тахрири остида. Т., 1994, 93—108 б.
Руководство по гематологии. /Под ред. А.И. Воробьева, 2 - е  изд. перераб. 

идоп. - М. Медицина, 1985.-Т.2. —386с.
Руководство к практическим занятиям по патологическей физиоло

гии. /Под ред. чл.-корр. АМН СССР H. Н. Зайко и проф.- Л.Я. Даниловой, 
Киев.: Виша школа, 1987.-184с.

ТурА.Ф. Гематология детского возраста. М.: Медицина, 1963.
Тур А.Ф., Шабалов Н.П. /Кровь здоровых детей разных возростов. Ме

дицина, 1970.
Токарев Ю.Н., Михайлова Н.Д., Турбина Н.С., Крылов В.И., Лога

чёв М.Ф. /Краткая медицинская энциклопедия. Под ред. акад. Б.В. Петровс
кого, изд. 2, том 1. М,: Изд-во «Советская энциклопедия», 1989, с.81—84.

Тесты и графы логических структур для самоконтроля знаний по те
мам патофизиологии крови./Под ред. Г.А. Ерзиной, 2- МолМИ., М., 1987, 
с.75.

Файнштейн Ф. Э., Козинец Г.И., Бахрамов С.М., Хохлова М.П. /Б о 
лезни системы крови. Изд. 2-е перераб. и доп.-Т.: «Медицина»,1987,670 с.

Асосий укув саволлари

I. Анемия: таърифи, патогенези, к,изил кум икнинг ф ункционал 
*олати, ранг курсаткичи, к,он яратилиш  тури, эритроцитларнинг 
Уртача диаметрининг узгариши буйича таснифи.
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2. Анемияларда эритроцитларнинг патологик шакллари.
3. Постгеморрагик анемия: иатогенези,кон манзараси.
4. Гемолитик анемия, этиология, патогенези. Чакалокдарнинг ге- 

молитик касаллиги. Резус-конфликт \акида замонавий тушунча.
5. К,он яратилишининг бузилиши натижасида келиб чикадиган 

анем иялар. Витамин В12 (ф олат кислота) танкислиги анемияси: 
патогенези, кон манзараси.

6. Темир танкислиги анемиялари. Этиология ва патогенези. Крн 
манзараси. Болаларда темир танкислиги хщатлари.

7. Гипопластик анемиялар.
8. Бирламчи ва иккиламчи полицитемиялар. Муглак, ва нисбий 

эритроцитоз. Вакез касаллиги, патогенези, кон манзараси.

Аннотация

Анемия (юн. ап - и нкор  этиш , Ьа^та — кон) — конда коннинг 
хажм бирлигида эритроцитлар сони ва гемоглобин микдорининг 
камайиши.

Анемияларда микдорий узгаришлардан ташкари эритроцитлар ва 
гемоглобин томонидан сиф ат узгаришлар \ам  кузатилади — эрит
роцитлар  улчами, унинг ш акл узгариши, ядроли эритроцитлар 
пайдо булиши, эритроцитларда гемоглобин микдорининг узгари
ши ва б. к- шулар жумласидандир.

Анемиялар таснифи

кизил  кумикнинг реге
н ерация килиш  коби- 
лияти  буйича:

Этиологияси буйича:

Р анг курсаткичи бу
й ича (Р .К .):

К,он яратиш  тури 
буйича:

Патогенези буйича:

1) ирсий
2) орттирилган
1) кон кетиш натижасида 
(постгеморрагик)
2) кон емирилиш ининг куча- 
йиш и натижасида (гемолитик)
3) кон яратилиш ининг бузилиши 
натижасида
1) Кон яратилишининг нормобластик 
туридаги анемия
2) кон яратилишининг мегалобластик 
туридаги анемия
1) регенератор
2) гиперрегенератор
3) гипорегенератор
4) арегенератор
1) нормохром (Р.К . -  0,85 -1 ,0 5 )
2) гипохром (Р.К. -  <0,85)
3) гиперхром (Р .К .- >1,05)
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Эритроцитларнинг Ар
така диаметри буйича 
(ЭУД):

1) нормоцитар (ЭУД — 7—8 мкм)
2) микроцитар (ЭУД — <7 мкм)
3) макроцитар (Э 9 Д  - >  8 мкм)
4) мегалоцитар (ЭУД 10—12 мкм)

Х,ар хил турдаги анемиялариинг патогенези буйича тавсифи. Пост- 
геморрагик анемиялар. Сабаби: 1)уткир кон кетиш лар (томирлар- 
нинг лат ейиши, уларнинг патологик жараён туфайли ёрилиш и ёки 
ш икастланиш и натижасида); 2) сурункали (такроран) к,он кетиш 
лар (меъда ва 12 бармок ичак яраси , бавосил, бачадон ф ибром иом а- 
си вабошкдпар).

Уткир постгеморрагик анем иянинг ривожланишида 3 боскич ку- 
затилади: 1) рефлектор; 2) гидремик; 3) кизил кум икли. Биринчи 
боскичда куйидаги рефлектор компенсатор механизмлари ишга кири- 
шади: перифериктомирлар спазм и, кон ивиш инингтезлаш иш и, де- 
полардан (захдоалар) коннинг чикиш и, тахикардия, \ансираш .

М арказий асаб тизими кузгалади, альдостерон аж ралиб  чикиш и 
кучаяди, бу эса натрий реабсорбциясини купайтиради, натижада 
организмда сув ушланиб кол ад и. Крннинг суюк к,исми купаяди. Плазма 
лимфа ^исобига \ам  тикланади (гидремик боскич). К рн кетиш лан 4
— 5 кун утгач кизил кумик фаоллаш ади. Гипоксия туф айли буйрак- 
нинг юкстагломеруляр аппаратида эритропоэзни кучайтирувчи эрит- 
ропоэтинлар ишлаб чикарилиш и ошади (кизил кум ик боскичи).

К,он яратилиш тури буйича постгеморрагик ан ем и я  нормоблас- 
пгик, кизил кумикнинг регенерация кобилияти буйича — регенера
тор \исобланади.

К,он манзараси: кон кетиш ининг дастлабки 1— 2 кунларида 
эритроцитлар сони, гемоглобин микдори ва ранг курсаткичи деяр- 
ли ^згармайди. Кейинчалик эритроцитлар сон и ва гемоглобин мик
дори камаяди. Крн суртмасида гипохромия (Р .к .- < 0 ,8 ), ретику- 
лоцитоз, полихроматофилия, якка-ягон а нормобластлар, лейкоци
тоз (нейтрофиллар ядросининг чапга силжиши билан ) кузатилади. 
Сурункали постгеморрагик анем ия темир моддасининг йуколиши- 
га олиб келади. Тез-тез кон й^котиш лар темир танкислиги  камкон- 
лиги ривожланишига олиб келади. У гипо - ва арегенератор булиши 
мумкин. Периферик конда — гипохромия, м икроцитоз, пойкило- 
цитоз (эритроцитлар ш аклининг узгариши) кузатилади. Тем ир тан
кислиги камконлиги баъзан кизларда жинсий вояга етиш даври- 
да (илк хлороз) ва аёлларда клим акс даврида (кечки  хлороз) к^п 
хдйз куриш, хдмда бачадондан кон  кетишлар (м етроррагиялар) са- 
бабли юз беради.

Гемолитик анемиялар — кон  емирилиш ининг кучайиш и натижа
сида ривожланган анемиялар, орттирилган ва ирсий булиш и мум-
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кин. Ортгирилган гемолитик анемиялар — гемолитик захарлар (илон 
завари, кузикорин завари, феиилгидрозин, анилин буекдари, сулема 
ва б.к,.); юкумли ва паразитар касалликлар (безгак, анаэроб сепсис); 
бош кд гурухдаги конни куйиш ; резус — конфликт (чацалокдар гемо
литик касаллиги); эритроцитларга карши аутоантитаналар ишлаб чи- 
карилиш и (аутоиммун касалликлар) сабабли келиб чикдаи.

Гемолитик анем ияларнинг патогенези: эритроцитлар ^аёти 
(умри) н ин г кискариш идир. Ортгирилган гемолитик анемияларда 
одатда гемолиз томир ичида ю з беради. Гемолитик захарлар эритро
цитлар мембранасига бевосита таъсир курсатади, мембрана тузилма- 
ларини  (структурасини) ем иради. Ирсий гемолитик анемияда эса 
нуксонли эритроцитлар томирдан ташкарида талок ва жигар макро- 
ф аглари иш тирокида гемолизга учрайди. Ш акли Узгарган эритро
цитлар капиллярлардан ки й ин чили к  билан утиб шикастланади ва 
м оноцитар — макрофагал тизим  хужайралари (РЭТ—ретикулоэндо- 
телиал тизим) томонидан уш ланиб томирлардан ташк,арига чикари- 
лади ва парчаланади. Томирдан ташкдри гемолиз (хужайра ичи гемо- 
лизи ) ортгирилган гемолитик анем иянинг бошка хилларига нисба- 
тан  резус — конфликгда хам мухим ахамият касб этади.

Гемолитик анемияларнинг хамма шакли учун хос булган умумий 
белгилар юкори даражада кечадиган гемолиз натижасида келиб чи- 
кади: конда бевосита билирубин концентрациясининг ош иш и (бу 
сарикди кка олиб келади), стеркобилиннинг куп микдорда нажас 
билан, уробилиннинг сийдик билан ажралиши, конда эркин гемог- 
лоби н н ин г циркуляцияси (гемоглобинемия), унинг кисман сийдик 
билан ажралиш и (гемоглобинурия) шулар жумласидандир. Крндаги 
гемоглобин макрофагал тизим  хужайралари томонидан ютилади ва 
гемосидерингача парчаланади. Гемосидериннингталокда, жигарда, 
буйракларда, кизил кумикда тупланиш и (гемосидероз) бирикти- 
рувчи туким анинг реактив усиш ига ва бу аъзолар функциясининг 
бузилиш ига олиб келади. Ш ундай килиб, гемолитик анемияларнинг 
патогенезида гемолитик сарикдик ва ички аъзолар гемосидерози му- 
хим ахамиятга эга. Гемолитик анемияларда жигар ва талокнинг кат- 
талаш иш и бу унинг энг куп учрайдиган белгиларидир.

К он  яратилиш  тури буйича бу анемия — нормобластик, кизил 
к^м икни н г эритроцитлар иш лаб чикариш хусусиятига караб гипер
регенератор анемиялар каторига киради. Кон манзараси: эритроцит
лар гипохром ли, гемоглобин турли даражада камайган, огир гемо
ли ти к  кризларда унинг м икдори  кескин камаяди (20 г/л гача ва 
ундан паст, Ф айнш тейн Ф. Э. ва б .к  1987). Ранг курсаткичи уртача 
кам ай ган , аммо 1 га тенг ва хатго > 1 (сохта гиперхромия). Яккол 
кузга таш ланадиган ретикулоцитоз, баъзан ретикулоцитар кризлар 
(40% гача), полихроматофилия, анизо- ва пойкилоцитозучрайди.
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Янги тушлган чакало^парнинг гемолитик касаллиги — эритроцит- 
ларнинг кескин емирилиш ининг (гемолиз) организмга захэрли (ток- 
сик) таъсири натижасида келиб чикадиган катор симптомлар (ан е
мия, сариклик, шишлар) билан характерланадиган огир касаллик- 
дир. Касалликнинг асосида она ва бола крнинингбир-бирига, купинча 
резус омил буйича мос келмаслиги ётади. Одатда бу касаллик резус 
манфий аёлда иккинчи марта хомиладорликда ривожланади (агар 
Хомилага отасидан резус - омил утган булса). Она организмида хомила 
резус - омилига (антигенга) кдрши антитаналар — антирезус агг- 
лютининлар ишлаб чик.арилади. Бу антитаналар цайта хомиладорлик 
даврида хомила организмига кириши мумкин. Маълумки она ва хомила 
Кони аралашмайди, лекин тугиш пайтида йулдош (плацента) аж рал- 
ганда бачадоннинг жарохатланган ю засидан она организмига хомила- 
нинг эритроцитлари кириши мумкин. Натижада антиген — антиаглю - 
тинин реакцияси ривожланади ва у бола ташлашга сабаб б^лиши, янги  
тутлган  чакдлокларда эса эритроцитларнинг массив гемолизи туфайли 
уларда камконликнинг риюжланишига олиб келиши мумкин.

Баъзи холларда резус конфликт биринчи  хомиладорлик даврида 
хам кузатилиши мумкин, агар резус - м анф ий  аёлга резус-мусбат 
Кон куйилган булса, шунингдек хомиладорликнинг нормал кечиш и 
бузилган хочатда, аборт килинганда (бу \о л д а  хомиланинг эр и то - 
цитлари она конига тугишдан олдинрок, кириб  антитаналар иш лаб  
чикарилишига сабаб булади). Нормал кечаётган биринчи хомиладор- 
ликда резус - конф ликт юз бермаслиги наф акат хомила эритроцит- 
ларининг она конига тушиш эхтим олининг камлиги, балки б и р - 
ламчи иммун жавоб купинча (макроглобулинлар) ишлаб ч и к а- 
рилиши билан кечиши, улар эса йулдош оркали хомила конига ута- 
олмаслиги билан хам тушунтирилиши мумкин. Кдйта сенсибилиза
ция юз берадиган кейинги хомиладорликларда иммун жавоб и к к и н - 
чи турли булиб ишлаб чикарилиш и билан  кечади. йулдош  
оркали хомила конига енгил утади. К ейинги хаР бир хомиладорлик- 
да она конидаги антирезус — агглю тининлар микдори ош иб боради  
ва уларнинг хомила конига утиш эхтимоли ортади. Тугрикдан кейи н  
дархол резус - манфий аёлга унинг организмига тушган хом иланинг 
резус - омилини блоклайдиган антирезус — иммуноглобинлар ю бо- 
риб, онада кейинчалик антирезус- антитаналар \осил  булиш ининг 
олдини олиш мумкин.

Гемолитик касалликда янги тугилган чакалок  конида куп м и к - 
дорда билвосита билирубин циркуляция килади. У катга концентра- 
цияда бош м ия хужайраларига захарли таъсир к^рсатади, чунки ге- 
матоэнцефалик барьердан утиб марказий асаб тизимини захарлайди 
(ядроли сариклик, ёки билирубинли энцеф алопатия). Янги тугилган 
чакалокдар гемолитик касаллигининг бир  неча: анем ик, с ар и к  ва
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шиш билан кечувчи шакллари фарккилинади. Яхши прогнозни ане
мия: шаклида кутиш  мумкин. К,онда - анемия, эритробласю з, нор- 
мобластоз, ретикулоцитоз кузатилади.

Ирсий гемолитик анемияларнинг сабаблари куйидаги генетик 
бузилишлар: а) мембраналар тузилиши (наслий эритроцитопатия ёки 
мембранопатия); б) эритроцитлар ферменти фаоллигининг камайи- 
ши (наслий энзимопатия); в) гемоглобин синтези бузилишлари (наслий 
гемоглобинопатия) б^лиш и мумкин.

Наслий эритроцитопатияда (М инковский - Ш оффар касаллиги) 
эритроцитлар мембранасининг утказувчанлиги хужайрага сув билан 
ортикча кирадиган натрий ионлари учун ошади. Натижада эритро
цитлар шишади, сфероцитларга (шарсимон шакл) айланади. Бундай 
эритроцитларнинг умри 120 кун урнига 8—14 кунни ташкил этади. 
Уларнинг осмотик ва механик резистентлиги пасаяди, бу эсаталок  
ва жигар макрофагоцитларида эритроцитлар гемолизининг кучайи- 
шига олиб келади. К асаллик авлоддан - авлодга аутосом доминант 
тур буйича утади.

Наслий энзим опатиялар купинча эритроцитларда глюкоза — 6 — 
фосфатдегидрогеназа (Г -6-ФДГ) ферменти танцислиги туфайли ке- 
либ чикади. Бунда эритроцитлар мембранасида гемоглобин ва ли- 
пидларнинг оксидланиш и, айн икса оксиллантирувчи дорилар кабул 
килинганда (сульфаниламидлар, фтивазид, ПАСК, безгакга карши 
дорилар) кучайган булади. Эритроцитлар мембрасининг утказувчан
лиги ошади, уларнинг осмотик резистентлиги пасаяди, уткир томир 
ичи гемолизи ривож ланади. Бу купинча оксидловчи дорилартаъси- 
ридан таш кари, овкатга от ловиясини ишлатиш — фавизм (Г-6- 
Ф Д Г-танкислиги анем иясининг бир тури) да \ам  кузатилади. Н ас
лий энзимопатиялар эритроцитларнинг бошка ферменти — пируват- 
киназанингтанкислиги  билан хам боклик булиши мумкин.

Гематология института маълумотларига мувофик Г-6-Ф ДГ тан- 
кислиги билан боглик эритроэнзимопатиялар Озарбайжон а\олиси 
орасида 4,6—37,5%, шу жумладан унинг Кукчой туманида, 31,2- 
38,7% \олларда учраш и аникланган. Узбекистон Республикаси \уду- 
дида наслий ан ем ияларни н г бу тури узбекларда (эркакларида) 0— 
3%; яхудийларда 2— 3% гача, арабларда 2,4— 7,6% гача учраши аник
ланган.

Наслий гемоглобинопатия куйидаги шаклларда намоён булади:
а) уроксимон хуж айрали анемия; б) а -  талассемия; в) р -талассе- 
мин. Уроксимон хужайрали анемияда (гемоглобиноз Б) тузилиш ге- 
нининг мутацияси натижасида патологик гемоглобин — Нв5 синтез 
килинади. У нинг норм ал Н в А1 дан фарки шундаки, гемоглобин- 
нинг (3 - занжирида глутамин кислота валин билан алмашган булади. 
Таркибида НвБ мавж уд булган эритроцит уроксимон шаклни эгал-

www.ziyouz.com kutubxonasi



лайди, чунки HbS кристаллашиб чукади ва эритроцитнинг шаклини 
узгартиради. Бу эритроцитлар айникса гипоксия \олати да («баланд- 
лик» касаллиги, зотилжам ва к.) хужайра ичида гемолизга учрай- 
ди. Касаллик авлоддан-авлодга тулик,булмаган д о м и н ан т  шаклида 
утади. Бу шуни англатадики, H bS буйича гомозиготлар (уларда фа- 
цат H bS мавжуд) анем иянинг огир шакли билан  касалланадилар, 
гетерозиготлар эса (уларнинг эритроцитида H bS - 22—45%, ва Нв 
А1 - 55-78%  кадар) уроксимон эритроцитлар аном алияси  ташувчи- 
си \исобланадилар.

Талассемияда, регулятор генлар мутацияси оки бати да гемогло- 
биннинг альфа ёки бета занжири синтеэининг н асли й  дефекти юз 
беради, касаллик авлоддан авлодга аутосом — дом инаттурдаутади. 
Талассемияда эритроцитларла гемоглобиннинг аномал шакллари (Нв 
А2, гемоглобин F ва бошцалар) учрайди. Эритроцитлар ниш он ш ак
лида булиб, уларда гемоглобин хужайранинг фак,ат марказида ва 
четида жойлашади. Талассемия ёки Кули касаллиги, боланинг бир 
ёшга тулаётган вактида ofhp гемолитик анем ия \о л ати д а  аниклана- 
ди, гепато - васпленомегалия, ички аъзолар гемосидерози, шунингдек 
суякларнингривожланиш инингбузилиш и билан кечади.

Гемоглобиноз S ва талассемия асосан Урта ер  денгизи  киргоги 
зонасида учрайди. Узбекистонда гематология институти маълумотла- 
рига кура, наслий гемоглобинопатияларнинг бу ш акллари 6,5%, 
шундан, Самарканд вилоятида— 4,2% ва Хива ш ахрида — 4,3% хрлат- 
ларда учрайди.

Наслий гемолитик анемияларда цон манзараси. Эритроцитларнинг 
кескин регенерацияси белгилари кузатилади: ю цори ретикулоцитоз, 
полихроматофилия, яккаягона эритроцитларнинг ядроли шакллари 
(кизил кумикда ядровий шакллар ноэффектив эр и тр о п о эз натижа- 
сида парчаланади). Кон суртмаларида дегенератив — узгарган эрит
роцитлар (мембранопатияларда микросфероцитлар, уроксимон хужай- 
рали анемияда — уроксимон эритроцитлар, талассемияларда — ни- 
шонсимон эритроцитлар) учрайди.

Эритроцитлар яратилиши бузилиши натижасида ривожланадиган 
анемиялар. Бу анемияларга деф ицит (танкислик), гипоапластик ва 
метапластик анемиялар киради. Дефицит анемияларга эса темир, ви
тамин В(2 (фолат кислота) танкислиги анем иялари киради.

Темир танкислиги анемияси: Анемиянинг бу тури хдмма камкон- 
ликларнинг 80—95% ни таш кил этади. У асосан болаларда, усмир- 
ларда ва аёлларда учрайди. Темир манбаи асосан о зи к-о вкат  ма^су- 
лотлари (гушт, балик, жигар, дуккакли усим ликлар , гуруч, тухум, 
майиз, олхури) ва емириладиган эритроид ва б о ш к а  хужайралар 
хисобланади. Соглом одам организмида тахминан 4—5 г темир мав
жуд. Темирнинг кон плазмасидаги концентрацияси 1 м г/л  ни таш-

www.ziyouz.com kutubxonasi



кил этади, унинг циркуляция кдлувчи кондаги умумий микдори — 
3 мг атроф ида. Темирнинг сурилиш ж ойи ун икки бармок ичак ва 
ингичка ичакнинг бошлангич кисмидир.

Темир танкислиги камконлиги сабаблари: 1) сурункали кон йуко- 
тишлар (геморроидал, бачадондан кон кетиши, усмалардан кон ке- 
тиш ва бош калар); 2) овкатда тем ирнинг (алиментар) етишмовчи- 
лиги; 3) тем ирнинг куп йукотилиши ёки сарфланиши (усиш, \ом и - 
ладорлик, лактация; 4) меъда-ичак трактида темир сурилиш ининг 
бузилиш и (м еъда резекцияси, ахлоргидрия, энтеритлар); 5) гемог
лобин таркибига темир киритилиш ининг бузилиши, (ферментлар- 
нинг наслий танкислиги, кургош ин билан за^арланиш ва б. к-)- Те
мир танкислиги камконлиги патогенезида куйидаги омиллар му^им 
ах,амиятга эга: 1) эритробластлар гемоглобинизациясининг етиш- 
мовчилиги; 2) эритроцитларетилиш инингкечикиш и; 3) ноэфф ек- 
тив эритроп оэзни н г кучайиши (20% дан купрок)- К,он яратилиш и 
буйича нормобластик турда кечади. Анемия гипорегенератор харак- 
терга эга. К рн манзараси: гемоглобин кескин камайган, ранг курсат- 
кичи паст (0 ,6—0,4), эритроцитлар гипохром, ретикулоцитлар сони 
бироз купайган ёки нормадан паст. Анизоцитоз, пойкилоцитоз, мик- 
роцитоз, сидеропения (Ре 100 м кг/л  гача) кузатилади.

Гем таркибига темир кириш ининг бузилиши натижасида юзага 
келган темиррефрактер ёки сидероахрестик анемиялар алохида урин 
тутади. Купинча, бу Х-хромасома билан уланган булиб, наслдан-насл- 
га утади ва гем синтезида катнашувчи ферментлар фаоллигининг па- 
сайиши, кон зардобида темир микдорининг ошиши, \ам да унинг 
ички аъзоларда тупланиши (гемосидероз) билан характерланади.

Темир танкислиги камконлиги болаларда купинча бир ёшга тулиш 
даврида кузатилади ва алиментар х.исобланади, яъни туйиб овкат 
емаспик ва бир хил овкдтлар исгеъмол килиш билан богликдир. Купин
ча темир танкислиги камконлиги чала тугилган болаларда кузатила
ди. Нормал хомиладорликнинг охирги 3 ойида темир задира холида 
тупланади. Ч ала турилиш бола организмидаги темир зах,ирасининг 2 
марта кискариш ига олиб келади. Ш унингучун чала тугилган бола- 
лар 5—6 ой ли к булганда уларда онадан олган темир зах,ираси жиддий 
камаяди ва тем ир танкислиги камконлиги ривожланади. Оксилнинг 
кам микдорда истеъмол килиниш и гемоглобиннинг оксил кисми- 
нинг \о си л  булиш ини бузади. Болаларда гемоглобин синтезида В6, 
В12, (ф олат кислота) витаминлари салмокли а\амиятга эга. Темир 
танкислиги камконлигинингорир шаклларида гемоглобин микдори
35,0 г/л  гача, эритроцитлар сони — 1,4-1012/л  гача пасаяди. Бола 
жисмоний ривожланиш дан оркада колади.

Витамин В ,2 (фолат кислота) танкислиги анемияси. Вит. В|2 ёки 
цианокобалам ин организмга овкат ма\сулотлари (гушт, тухум, ж и-
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rap) билан киради ва К аслнинг таш ки омили деб аталади. Меъда- 
нинг ш иллицкаватида антианем ик омил — гастромукопротеин ёки 
К аслнинг ички омили иш лаб чикилади. У витам ин В 12 ни унинг 
ичакда парчаланишдан сакдаб сурилишини таъминлайди. Крнга сурил- 
ган витамин В12 плазманинг оксиллари — транскобалам инлар I, II,
III, ёрдамида жигарга таш илади ва унда задира \о л ати д а  тупланади.

Витамин В12 фолат кислатани фаоллаштириб, уни тетрагидрофо
лат кислота (фолат кислотанинг кофермент ш акли) га айлантиради, 
бу эса Д Н К  таркибига кирувчи тим идинм оноф осф ат синтези  учун 
зарур. Натижада нормал митоз таъминланади ва эритрокариоцитлар 
эритробластларгача етилади. (Н . Н. Зайко, 1985). Агар организмда Ви
тамин В12 (фолат кислота) танк,ислиги юз берса, эритробластик кон 
яратилиш типи урнига мегалобластик к,он яратилиш типи пайдо б^лади. 
П ериферик крнда гемоглобинни к^п ушловчи мегалобласт ва мега- 
лоцитлар учрайди, гиперхром камкрнликривож ланади. Витамин В12 
ва фолат кислота танк,ислигида организмда асаб хужайралари учун 
за^арли булган метилмалон кислота тупланади. М иелин  \оси л  були- 
ши бузилади, орка миянинг орка ва ён устунларининг дегенерация- 
си юз беради (фуникуляр миелоз). Хазм кдлиш тракти ш иллик кдват- 
лари ^ужайраларида Д Н К  синтезининг бузилиш и туф айли овкат 
\азм  к,илиш каналининг х,амма ш иллик каватларида яллигланиш  — 
атрофик жараёнлар ривожланди.

Организмда витамин В12 танкислигининг сабаблари куйидагилар 
булиши мумкин: 1) унинг озик-овкатда кам булиш и (айникса бола- 
лар сунъий равишда эчки сути ва сутли аралаш малар билан  овкат- 
лантирилса); 2) гастромукопротеин танкислиги ва витамин В12 сури- 
лиш ининг бузилиши (меъда ва ичакнинг резекцияси, меъда саратон 
касаллиги, энтеритлар, спру); 3) ичакда витамин В 12 ни  ютадиган 
кенг тасмасимон гижжанинг булиш и; 4) витамин В 12 н ин г к>т1р о к  
сарфланиш и (^омиладорликнинг иккинчи ярм и); 5) ж игарда вита
мин В]2 нинг захираланиш ининг бузилиши (гепатит, цирроз).

Крн манзараси: Нв ва эритроцитлар сони кескин  пасайган, эрит- 
роцитлар гиперхром, ранг курчаткичи 1,3 — 1,5. К р н  суртмасида 
анизо-, пойкилоцитоз, к^плаб мегалоцитлар (улчами >12 мкмли, 
ядросиз эритроцитлар) ва мегалобластлар, ш унингдек ядро колдик- 
ли (Ж олли таначалари) ва ядро кобикди (Кабо \алк,аси) эритроцит
лар; ретикулоцитлар сони нормадан паст; лей коп ен и я, нейтроф ил- 
ларнинг полисегментацияси, тромбоцитопения кузга ташланади. К,он 
яратилиш тури — мегалобластик булиб, бунда анем ия гипорегенера
тор хусусиятга эга булади.

Витамин В|2 (фолат кислота) танкислиги кам конлигида (Адди
сон - Бирмер анемияси) симптомлар учлиги (триада): 1) кон ярати- 
лиш ининг ва коннинг ^згариш и (гиперхром м егалоцитар анемия);
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2) м еъда-ичак тракти узгариш лари (шиллиццаватлар атрофияси — 
гил сургичларининг текисланиш и, глоссит, эзофагит, гастроэнте
рит), 3) асаб тизими узгариши (фуникуляр миелоз, гандираклаб 
юриш) кузатилади.

Гипапластик анемиялар. К изил кумикнинг кон яратиш функци- 
ясининг бузилиш и билан боглик, булиб, эритроцитлар, лейкоцитлар 
ватромбоцитларнингетарли микдорда ишлаб чикарилмаслиги билан 
намоён булади. Сабаблари экзоген  омиллар: ионизация чакирувчи 
радиация, баъзи дори воситалари (цитостатиклар ва б. к,.), эндоген 
омиллар (узок; давом этган инф екцион  жараён, иммун конфликт) 
булиши мумкин. Патогенези: коннинг устун хужайраларининг за- 
рарланиш и ва халок булиши. К он  яратилиши нормобластик турда 
булиб, эритропоэзнинг прогрессив камайиши билан кечади. Анемия 
арегенератор турга киради. Кон манзараси: эритроцитлар сони ва 
гемоглобин кескин камайган эритроцитлар нормохром, ранг курсат- 
кичи нормада. Ретикулоцитлар микдори нормадан паст, лейкопе
ния, тромбодитопениялар кузатилади.

М етапластик анемиялар. Л ейкозлар ва хафвли усманинг кизил 
кумикка метастаз беришида, кукрак безлари, упка, меъда раки ва б. 
К да ривожланади. Патогенези: кон яратувчи тукима \аж мининг кис- 
кариши. К онда яккол ривожланган эритронормобластоз ва коннинг 
лейкемоид манзараси.

Эритроцитозлар. Эритропоэтинлар \осил булишининг кучайиши 
кизил кум икнинг эритроцитар куртаги функционал фаоллигининг 
ошиши билан кечади. Натижада циркуляциядаги кон \ажми, эритро
цитлар сони , гемоглобин микдори купаяди, гемотокрит курсаткичи 
ошади. Кон томонидан бундай узгаришлар полицитемияни курсатади. 
Бирламчи полицитемия (чин полицитемия) — Вакез касаллиги ёки 
эритремия — кизил кумикнинг эритроцитар куртаги гиперплазияси 
туфайли вужудга келган, усма табиатли, кон яратиш тизимининг 
мустакил касаллигидир. Бу касалликка кизил кумикда эритроцитлар, 
лейкоцитлар ва тромбоцитлар ишлаб чикдрилишининг кучайиши хосдир. 
Крнда эритроцитлар сони 8Т 012/д  гача, гемоглобин (180—200 г/л) 
гача ош ади, ЭЧТ эса 1 —3 мм/соат гача секинлашади.

И ккилам чи  полицитемия гипоксик холатлар окибатида пайдо 
булиб, бирор бир касалликнинг симптомидир, лекин мустакил ка- 
саллик \исобланмайди. Эритроцитлар сони, гемоглобин, гематокрит 
курсаткичининг ош иш и иккиламчи полицитемияларга хос. Бу бел- 
гилар баланд тогда яшовчи ахрлида «баландлик» гипоксиясига, юрак- 
нингтугма пороклари, ортгирилган декомпенсациялашган юрак по- 
роклари, наф ас олиш  аъзоларининг сурункали касалликларида 
учрайдиган упка етишмовчилигига нисбатан организмнинг компен
сатор — мослаш иш  химоя реакцияси \исобланади. Бирламчи ва ик-
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киламчи полицитемияларни биргаликда м утлак  (абсолю т) эритро- 
цитоз категориясига киритиш  мумкин, чунки  бу икки \олатларда 
\ам  эритроцитлар сони ва гемоглобин к о н н и н г  \аж м  бирлигида 
ошган булади.

Нисбий эритроцитоз кусиш вактида организмдан сукнушк йукр- 
тилиш и, им кетиш и, куйишлар, к^п терлаш  натиж асида сувсизла- 
ниш окибатидир, Бу хрлатлар коннинг куюк,лашиши, кон плазмаси- 
нинг шаклли элементларга нисбатан кам айиш и, яъни гематокрит 
курсаткичи ошиши билан характерланади. Эритроцитлар ва гемогло- 
бин н ин г\аки ки й  ош иш и бу х,олда кузатилмайди.

Машрулотда бажариладиган амалий ишлар ва узлаштирилиши 
лозим булган амалий куникмалар билан танишиш

1-иш. Экспериментал анемия чакирилган ва чакирилмаган (назо- 
ратдаги) куёнларда гемоглобин микдорини аник^аш .

Машгулотдан уч кун олдии куён териси остига ёки муш акка 
икки марта 1 кг массага 0,5— 1 мл 1% ли ф енилгидрозин юборилади. 
Натижада эритроцитлар гемолизга учрайди ва гемолитик анемия ри- 
вожланади.

Сали гемометрининг градуирланган проби ркаси  пастки кисми- 
нингайлана белгисигача хлорид кислотанингдецинорм ал эритмаси 
куйилади. Куён кулогининг четки венасига кон  олиш  учун игна 
санчилади, коннинг биринчи томчиси пахта билан  артиб таш лана- 
ди, кейин 0,02 мл кон капилляр билан олинади  ва у пуфлаб гемо
метр пробиркасига куйилади, капилляр пробирка ичидаги аралашма 
билан чайкалади. Пробирка 3—4 дак. сакланади, сунгра унга дистил- 
ланган сув кушилади, ш иш а таёкча билан аралаш тирилиб, текш и- 
рилаётган кон эритмаси ранги стандарт эритма рангига кадар суюл- 
тирилади ва у билан солиштириб курилади. Ранглар бир хил булгач, 
пробиркадаги ракам менискнинг пастки кисмига караб белгиланади 
ва гемоглобин микдори ф ам м  фоизларда ёзиб олинади. Гемоглобин- 
ни г/л да ифодалаш учун натижа 10 га купайтирилиш и лозим.

2-иш. У'ша куёнда эритроцитлар сонини ан и клаш . К,изил конни 
текширишга мулжалланган аралаштиргич (меланжер) олинади, унинг 
учи куён кулогига санчилган игнадан чикаётган кон  томчисига бо- 
тирилади ва 0,5 белгигача тулдирилади, аралаш тиргич  учи пахта 
билан артилади, су н гу  101 белгигача 1% ли н атри й  хлор (ош тузи) 
эритмаси билан тулдирилади, меланжер силкитилиб стол устига го- 
ризонтал холатда куйилади. Горяев камераси о л и н и б , унинг устига 
силликпанган ёпкич шиша Ньютон халкаси пайдо булгунча сурила- 
ди. Меланжер силкитилиб, ундан 1—2 томчи пахтага чикарилади, 
кейинги томчи ёпкич ш иш а четига том изилиб, камера тулдири-
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лади. М икроскоп конденсори туширилади. Горяев санаш камераси 
аввал м икроскопнинг кичик каггалаштирувчи объективида, кейин- 
чалик катта каггалаштирувчи объективи ёрдамида курил ади. Эритро- 
цитлар сони 5 та  катта ёки 80 та кичик катакчаларда саналади (\ар  
битта катта катакда 16 та кичик катакчалар бор). 1 мкл конда эрит- 
роцитлар сони куйидаги формула буйича аник^анади:

А ■ 4000 ■ 200 

80

А — 5 та катга катакларда саналган эритроцитлар;

—— битта ки ч и к  катакчанинг х,ажми;
4000

80 —5 та катта катакдаги кичик катакчалар сони;
200 — аралаш тиргичда крннинг суюлтирилиши.

Э ритроцитлар сонини 1 л  к,онда ^исоблаш учун яъни СИ 
бирлигига тенглаш тириш  учун 1 мкл да топилган эритроцитлар 
сони 106 га купайтирилади.

3-иш. Ранг курсаткичини аник^аш.
Ранг ку р сатки ч и н и  аниклаш  учун куйидаги формуладан 

фойдаланилади:

3 • НЬ г/л

учта биринчи рак,ам — эритро- 
цитларнинг миллионлардаги сони

М асалан: НЬ — 60 г/л , эр. — 3,100-000

о  3 -60 180Р.к. = ----------------------------- --- 0,6
310 310

4-иш. Анемия чацирилган куён крнидан суртма тайёрлаш ва буяш.
а) Р ом ановский  буйича. Куён кулогидан олинган кон томчиси 

буюм ш иш ачаси  четига томизилади. Четлари силликданган бош ка 
буюм ш иш ачаси билан 45е бурчак остида к,он томчиси юпка катлам 
Х.ОСИЛ килиб, бую м ш иш ачасининг бутун юзаси буйлаб тортилади. 
Суртма I дак,- давомида метил спиртида котирилади (фиксация кдли- 
нади), сунгра суртма устига Романовский б^ёги (азурэозин) куйи- 
лади. 20 дак;. утгач, буёк, ок,ава сув билан ювилади ва суртма филтир- 
ловчи цороз ёрдам ида куритилади. Суртмалар микроскопнинг им- 
мерсион объективи остида курилади.
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б) Ретикулоцитларни суправитал буяш усули. Т оза буюм шиша- 
си устига бриллианткрезилблау буёгининг абсолю т алкоголда тайёр- 
ланган 1,2% ли эритмаси томизилиб, юпца суртма тайёрланади. Бу 
б^ёксуртмаси устига яна куёндан олинган ко н н и н г юпца суртмаси 
\оси л  кдлиниб, у куримасдан дар\ол  10 минут давом ида хулланган 
пахта ёки филтрловчи цогоз билан ёпилиб нам  камерада (Петри 
косачаси) сакланади. Ш иш ачага суркалган курук; буёк, \? л  эритро- 
цитларда эрийди, уларнинг базофил ком понентини  буяйди ва тур 
(ретикулум) ёки донача ш аклида аникланади.

5-иш. Крн суртмаларини микроскоп остида куриш.
а) Ретикулоцитларни санаш. Куриш майдонидаги \ам м а эритро- 

цитлар саналади ва улардан кднчаси ретикулоцитлар эканлиги бел- 
гиланади. Санаш эритроцитлар сони 1000 ёки 2000 тага етгунча да- 
вом этгирилади. Санаб чицилган ретикулоцитлар эса фоизларда (%) 
ёки 1000 та эритоцитларга нисбатан — пром иллида (°/00) аниклана
ди. Санашни енгиллаштириш учун куриш м айдони  чекланади, бу- 
нинг учун окуляр ичига маркази к,иркдпиб ки ч ки н а туйнукча \осил  
к,илинган когоз булакчаси — к,огоз диафрагмаси куйилади.

б) Экспериментал анемия чак^рилган куёнда ва анемияли беморда 
крн суртмаларида эритроцитларнинг регенератив шаклларини урганиш.

Иммерсион объектив остида шакли узгарган эритроцитлар — ясси, 
юлдузсимон, ноксимон (пойкилоцитоз); Улчами узгарган эритро
цитлар — микроцитлар, макроцитлар, мегалоцитлар (анизоцитоз) 
ва х,ар хил буялган эритроцитлар — гипохром, гиперхром (анизох- 
ромия), Жолли таначалари ва Кабо \алк,алари мавжуд эритроцитлар 
Кайд цилинади.

Жщозлар: куёнлар, микроскоплар, Сали гемометри, шприц, Горя
ев камераси, буюм шишачалари, силликланган ёп к^ч  ш иш а ва нам 
камералар (хул пахта тушалган Петри косачаси), эритроцитларни су- 
юлтириш учун меланжерлар, буяш учун ш иш а рельслар ва кюветалар, 
инъекцион игналар, пипеткалар, иммерсион ёг, фильтирловчи к,огоз 
тасмалари, пахта, 95% ли этил спирти, метил спирти, хлорид кислота- 
нингдецинормал эритмаси, 1% фенилгидрозин эритмаси, дистиллан- 
ган сув, Романовский буёга (азурэозин), бриллиант-крезилблау буё™- 
нинг спиртдаги 1,2% ли эритмаси, ош тузининг 1% ли эритмаси, 
камкрнлик чацирилган куён ва анемияли бемор крн суртмалари.

АУДИТОРИЯ ИШИ

Мавзуни (нзаки мух,окама ксилит. Амалий ишларни 
мустацил бажариш ва амалий куникмаларни узлаштириш

Куйидаги ишлар бажарилади:
1) экспериментал анемия чак,ирилган ва назоратдаги куёнлар 

к,онида гемоглобин микдорини аникдаш;
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2) шу к у ё н л а р  к,онида эритроцитларни санаш;
3) ранг курсаткичини \исоблаш ;
4) анем ияли куёнлар конидан суртмалар тайёрлаш ва уларни 

буяш: а) Р ом ановский  буйича, б) ретикулоцитларни супровитал 
усулда буяш;

5) суртмаларни микроскоп остида куриш.
Талаба: экспериментда анемия чакириш усуллари, Сали гемомет- 

ри ердамида гемоглобин микдорини аниклаш , Горяев камерасида 
эритроцитларни санаш , ранг курсаткичини ^исоблаш, кон суртма- 
лари тайёрлаш , уларни ф иксация килиш , Романовский ва суправи- 
тал усуллар билан буяшни урганиши, кон суртмаларини микроскоп 
остида куриш  ва анемияда эритроцитлар тизимининг сифат узга- 
ришларига бах,о бериш ни билиши керак.

Эксперимент баённомаси ва хулосаларни ёзиш

Кайдномаларни ёзиш вактида куйидагиларга а^амият бериш ло- 
зим: 1) камконли ва назоратдаги куёнларда гемоглобин, эритроцит
лар сони, ранг курсаткичи тахдили натижаларини солиштириш ва 
дафтарга ёзиб олиш ; 2) кон суртмаларини микроскоп остида куриб, 
эритроцитларнинг сифат узгаришини аникпай олиш, уларнинг ре- 
генератив ва дегенератив шаклларини билиш, расмини чизиш.

Вазиягли масалаларни ечиш

1-масала. НЬ- 103 г/л, эритроцитлар 3,4 • 1012 /л
Крн суртмаси узгаришсиз.
Анамнез маълумотларига мувофик^бемор уткир кон йукотишни 

бошдан кечирган.
1. Ранг курсаткичини \исобланг.
2 . Кон йукотиш нинг кайси кунида кон текширилган.
2-масала. НЬ - 80 г/л, эритроцитлар 3,1 ■ 10|2/л  ва лейкоцитлар

12,0 • 109/л . К он  суртмасида 1000 та эритроцитга 100 та ретикуло- 
цитаникданган, полихроматофиллар, нормобластлар учрайди.

1. Ранг курсаткичини \исобланг.
2. К амконликни таснифланг:
а) ранг курсаткичи буйича,
6) кон яратилиш  тури буйича,
в) патогенези буйича,
г) кизил кум икнинг функционал хрлати буйича.

3-масала. НЬ- 50 г/л  эритроцитлар 2,5 • 1012/л , ретикулоцитлар-
1,5%. К °н суртмасида: микроцитлар, пойкилоцитлар, гипохром эрит
роцитлар. Плазмада темир микдори 230 мкг/л.
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1. Ранг курсаткичини \исобланг.
2. Мазкур кон манзараси кайси анем ия тури учун характерли?
3. Кон плазмасида тем ирнингмикдори нормада канчагатенг?
4-масала. Эритроцитлар сони 3,5 ■ 1012/ л , НЬ-58 г/л. Кон суртма- 

сида: микроцитоз, пойкилоцитоз, эритроцитлар гипохромияси, р е- 
тикулоцитлар 1000 та эритроцитга 18 та.

1. Ранг курсаткичини \исобланг.
2. Анемиянинг булиши мумкин булган сабаби нима?
3. Сидеропения анемиянинг бу тури учун характерлими?
5-масала. НЬ- 68 г/л, эритроцитлар 2 ,9  • 10|2/л .
Кон суртмасида: ретикулоцитлар 1000 эритроцитга 300 та. К онда 

билвосита билирубин микдори ошган.
1. Ранг курсаткичини х,исобланг.
2. Анемиянинг булиши мумкин булган сабаби нима?
3. Конда бундай микдорда ретикулоцитлар пайдо булишини изок- 

ланг.
6-масала. НЬ- 78 г/л, эритроцитлар 2,6 • 10|2/л , ранг курсаткичи

0,9. Кон суртмасида: анизо - ва пойкилоцитоз, ретикулоцитлар 40%. 
конда билвосита билирубин микдори ош ган.

1. Анемияни тавсифланг:
а ) патогенези буйича;
б) кон яратилиш и буйича;
в) ранг курсаткичи буйича;
г) кизил кумикнинг ф ункционал кобилияти  буйича.

2. Ретикулоцитларнинг етилувчи хужайралар каторидаги урнини  
курсатинг.

7-масала. Эритроицитлар 2,8 • 1012/л ,  НЬ -133 г/л , ретикулоцит
лар 20%. Кон суртмасида: микросфероцитоз (эритроцитлар диаметри
6,4 мкм).

Беморнинг жигари ва талоги катгалаш ган.
1. Ранг курсаткичини \исобланг.
2. Анемиянинг келиб чикишини тушунтиринг.
8-масала. Беморда эритроцитлар 1,5 • 1012/л , НЬ - 66, г /л  а н и к -  

ланган. П ериферик конда: пойкилоцитоз, мегалоцитоз, р ети куло
цитлар 0,2%, эритроцитларда Ж олли таначалари ва Кабо \ал калар и  
учрайди.

1. Ранг курсаткичини \исобланг
2. Анемияни тавсифланг:
а) патогенези буйича,
б) кон яратилиш и тури буйича,
в) ранг курсаткичи буйича,
г) кизил кумикнинг регенератор кобилияти  буйича.
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9-масала. НЬ - 82 г /л , эритроцитлар 2,0 • 1012/л .
Кон суртмасида мегалоцитлар, анизо - ва пойкилоцитоз, ретику- 

лоцитлар нормадан паст, нейтрофиллар полисегментацияси, лейко
пения,

1. Ранг курсаткичини ^исобланг
2. Беморда анемия кдндай характерга эга?
3. Анемиянинг булиш и мумкин булган сабабларини курсатинг.
10-масала. НЬ- 37 г /л , эритроцитлар 0,91 ■ Ю,2/л . Кон суртмасида: 

макроцитоз, м егалоцитоз, гиперхромия, Ж олли таначали ва Кабо 
хдпкдли эритроцитлар учрайди. Беморда тил суртчлари  атрофиялан- 
ган, у гандираклаб юради.

1. Ранг курсаткичини аникланг.
2. Беморда анемия к£нак,а характерда.
11-масала. НЬ - 50 г /л , эритроцитлар 1,65 • 1012/л , лейкоцитлар

2,5 • 109/л , тром боцитлар 100 • 109/л , ретикулоцитлар 0,1°/оо ю Кори 
булмаган анизо - ва пойкилоцитоз.

1. Ранг курсаткичини \исобланг.
2. Анемиянинг турини курсатинг:
а) патогенези буйича,
б) ранг курсаткичи буйича.
3. Кизил кум икнинг регенератор имкониятига ба*о беринг.
12-масала. НЬ- 67 г/л , эритроцитлар сони 2,02 • 10|2/л , ранг курсат

кичи 1,0 , ретикулоцитлар 0 ,2°/^ , лейкопения, тромбоцитопения.
1. Бу \олатда ривож ланиш  механизми буйича кдйси турдаги кам- 

к,онлик келиб чикдди?
2.Ушбу ан ем ияни н г келиб чик,иши мумкин булган сабаблари 

кдйсилар?

Интеграцияни амалга ош ириш и лозим булган фанлар

1. Ички касалликлар.
2. Болалар касалликлари.
3. Гематология курси.

20  - МАШ РУЛОТ

К О Н  Т И З И М И  ПА ТО Ф ИЗИО ЛО ГИЯСИ

II М  а в з у : Л Е Й К О Ц И Т Л А РН И Н Г УЗГАРИШ ЛАРИ

Маниулот мадеади. Талаба куйидагиларни билиши керак:
1) турли турдаги лейкоцитозлар ва лейкопениялар, нейтрофил

лар ядросининг чап ва унг томонга силжиш ининг этиологиясини;
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2) $ткир ва сурункали лейкозларда п ериф ерик кондаги си ф ати й  
узгаришларни та\пил кдлишни. Лейкозлар этиологияси ва патогене- 
зи, лейкозларнинг лейкемоид реакциядан фарцини;

3) экспериментда лейкоцитоз ва лей коп ен и я чак,иришни, э к с -  
периментал лейкоцитозли куён крнидаги лейкоцитлар сонини Г оря
ев камерасида санашни;

4) лейкозларда тайёр крн суртмаларида лейкоцитларнинг п ат о 
логик шаклларини фаркдай олиш, к,он манзарасини урганишни.

АУДИТОРИЯДАН ТАШКДРИ МУСТАК.ИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар буйича заминий билимлар 
дараж асини текш ириш

1. Лейкоцитлар, уларнингфункцияси.
2. Лейкоцитларнинг гуру^лари ва турлари, уларнинг катгалар ва 

болалар крнида СИ  тизими буйича м икдори
3. Лейкопоэз нима? Лейкопоэзни рагбатлантирувчи моддапар кдерда 

хосил булади?
4. Лейкопоэзнинг боскичлари.
5. Лейкоцитар формула нима, унинг фоизлардаги курсаткичи?
6. Болалар лейкоцитар формуласининг узига хослиги.
7. М аш ковскийнинглейкоцитар проф или нима?

MycTaipui тайёрланиш учун курсатмалар 
Асосий адабиётлар:

Патологическая физиология /Под ред. А. Д. Адо и Л. М. Ишимовой. - 2 - е  
изд. перераб. идоп. - М.: Медицина, 1983, с. 294-303.

Патологическая физиология /Под ред. H.H. Зайко- 2-е изд. перераб. и 
доп. - Киев: Вища шикола, 1985, с. 349- 358.

Патологическая физиология /Под ред. акад. РАМН А. Д. Адо и проф.В. В. 
Новицкого - Томск, изд-во Томского ун-та, 1994, с. 280 - 288.

Патологик физиологиядан амалий машгулотлар буйича кУлланма /  
Проф. Н.Х, Абдуллаев ва Х-Ё- Каримовлар та\рири остида. Тошкент, 1994,
б. 80 - 93.

Н. Абдуллаев, X- Ё- Каримов /  Патофизиология. Т.: Абу Али ибн 
Сино номидаги тиббиёт нашриёти, 1998, б., 333- 348.

Патологическая физиология /Под ред. А. А. Адо, М. А. Адо. В. И. Пыцкого 
и др. М.: Триада — X, 2002, с., 475 — 491.

1^шимча адабиётлар:
Детские болезни /Под ред. чл. - корр. АМН СССР, проф. Л.А. Исаевой. - 

М.: Медицина, - 1987. - с. 361-367.
Кассирский И.А., Алексеев Г.А. Клиническая гематология. - М., Ме

дицина, 1970.
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Мазинг Ю.А. Нсйтрофильные фанулоциты и система защиты организ
ма. Архив патологии, 1991, № 9, с. 70-73.

Файнштейн Ф. Э. и др. Болезни системы крови. - Ташкент, 1987.
Физиология человека: В 4-х томах. Т.З. Пер. с англ. /Под ред. Р. Шмидта и 

Г.Тевса. - М.: Мир, 1986 - с. 21-25.

Асосий укув саволлари

1. Лейкоцитозлар, лейкопениялар, уларнингтурлари, сабаблари 
ва механизмлари.

2. Лейкоцитар формула ва лейкоцитар профилнинг узгаришлари.
3. Нейтрофиллар ядросининг чап ва унг томонга силжиши. Ядро 

силжиши индекси туррисида тушунча.
4. Лейкозларнинг этиологияси вапатогенези. Таснифи. Болаларда 

лейкозлар кечиш инингузигахослиги.
5. Л ейкозларда периф ерик кон манзараси. Лейкемик бушлик 

Халида тушунча.
6. Лейкемоид реакциялар. Уларни нг лейкозлардан фарки.

Аннотация

Лейкоцитлар сон и ни н г кон ^ажми бирлигида ош иш и лейкоци
тоз, камайиши эса — лейкопения деб аталади.

Л ейкоцитоз ф изиологик ва патологик булиши мумкин. Ф изио
логик лейкоцитоз овк,ат истеъмол килиш (овкат \азм  килиш), жис- 
моний зури^иш (м иоген), асаб зурикиши (эмоционал) билан бог- 
л и к  булиши мумкин. Бу лейкоцитозга чакалокпарда ва хомиладор- 
ларда учрайдиган лейкоцитозлар \ам  киради. Физиологик лейкоци- 
тознинг механизми кон томирларида лейкоцитларнинг кайта так- 
симланиши билан бо гли к

Патологик лейкоцитоз (лейкопения) \ам м а турдаги лейкоцит
лар сонининг к а м д а н -к а м  \олларда пропорционал купайиши (ка
майиши) билан тавсифланади, купгина \олларда эса кандайдир бир 
здокайра турининг купайиш и (камайиши) мавжуд булади. Шу нук- 
таи назардан лейкоцитознинг куйидаги турлари фаркланади:

1) ней ф оф и лли  лейкоцитоз (нейф оф илез, нейтрофилия). Одат- 
да бактериал и нф екц иялар , за\арланиш , тукималар некрози, йи- 
рингли ва асептик яллигланиш  билан кечадиган касалликларда (ми
окард инфаркти, ган ф ен а, куйишлар, сурункали миелолейкоз, эрит- 
ремия, абсцесс, остеомиелит) кузатилади;

2) Э озиноф илли лейкоцитоз (эозифилия) гижжа инвазиясида, 
аллергияда, организм га ётоксиллар ва оксил табиатли б о ш кам а\- 
сулотлар кирганда кузатилади. Баъзи холатларда (Леффлер фиброп- 
ластик париетал эндокардити, тугунли периартериит, лим ф оф ану-
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лематоз) гиперэозинофилли лейкем оид реакцияларда учраши мум- 
кин. Бунаца \олат цизил кум икнинг эозинофилли инфильтрацияси 
билан кечадиган сурункали миелолейкоз касаллигида (цонда лейко- 
цитлар сони 20 — 70—103/м к л  ва юцори, эозин оф и ллар  50 — 70% 
бул ганда) ва тук^маларнинг (эндокард, упка, лимфатугунлар) эози- 
нофил инфильтрациясида \а м  кузатилиши мумкин;

3) базофилли лейкоцитоз (базоф илия) купинча сурункали мие- 
лолейкозда, эритремия, гемоф илия, ш унингдек сурункали ярали 
колит, баъзи тери касалликларида (эритродермия, уртикар тошма) 
кузатилади. Базофиллар ва сем и з хужайраларни белбогсим он теми- 
ратки (herpes zoster), контактли дерматит касалликларида терида ва 
пуфакчалар (везикул) суюкдикларида топишади. А ъзоларнинг базо
филлар ва семиз (мает) кужайралар билан диф ф уз инфильтрацияси 
тизимли мастохужайрали касалликларда (мастоцитоз) аникланади;

4) лимфоцитларнинг купайиш и — лим ф оцитоз — вирусли ва 
баъзи сурункали бактериал инф екцияларда (сил) кузатилади ва су
рункали лимфолейкознинг характерли белгиларидан \исобланади;

5) моноцитларнинг купайиш и — моноцитоз — сурункали моно- 
цитар лейкозга хос белги ^исобланади, аммо бошкд патологик \олат- 
ларда х,ам кузатилади (урта уткир ва сурункали бактериал инфекци- 
ялар — сил, бруцеллёз, захм; паразитар касалликлар — безгак, лей- 
ш маниоз; гемобластозлар, лим ф оф анулем атоз (Х одж кин касал- 
лиги); носпецифик ярали колит, тизимли цизил ю гурик ва б.к,.), 
аммо бу касалликларга хос (диагностик) белги эм ас.

Лейкоцитлар сонининг патологик камайиши — лейкопениянинг 
сабаблари куйидагилар булиши мумкин; 1) ионловчи нурлар таъси- 
ри; 2) кимёвий моддалар (бензол, толуол ва б .к .) таъсири; 3) ин- 
фекциялар (корин тифи, ф и п л ); 4) дори-дармонларга аллергия (пи
рамидон, аналгин, сулфаниламидлар); 5) витамин В 12 ва фолат кис- 
лата танцислиги; 6) аутоиммун касалликлар; 7) хавф ли усмалар 
метастазлари; 8) анафилактик ва гемотрансфузион ш ок; 9) цитоста- 
тик препаратлар (6 - меркаптопурин, миелосан); 10) алкогол ту- 
файли келиб чицадиган лейкопения; 11) эозин оф и лия ва м оноци
тоз билан кечадиган наслий нейтропения; 12) зарарси з («айбеиз», 
«беозор») деб аталадиган лейкопения — leucopenia innocens. Шундай, 
сабабини тушунтириш цийин булган, \еч  кандай нохуш  сезги куза- 
тилмайдиган лейкопения билан  баъзан Уткир л ей ко з, сублейкемик 
миелоз (камдан- кам), сурункали интерстициал гепатит бошланиши 
мумкин.

Лейкопениянинг механизми лейкопоэзнинг сусайиш и, лейкоцит- 
ларнинг интенсив парчаланиш и ва уларнинг том и р  Узанида к,айта 
тацеимланишидан иборат. Л ейкопения лейкоцитларнинг фагоцитар 
фаоллигининг пасайиши, антитаналарнинг етарли дараж ада х,осил
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булмаслиги, бактерицид модда ва  ферментлар ишлаб чик.арилиши- 
нинг камайиш и билан тавсифланади. Бунинг натнжасида организм- 
нинг бактериал инфекция билан курашишга каратилган х,имоя куч- 
лари сусаяди.

Л ей коп ен и я турлари: 1) нейтропения, баъзи бактериал (корин 
тиф и, паратиф , бруцеллез) ва вирусли (инфекцион гепатит, грипп, 
к д т м и к )  инфекцияларда, ионловчи нурлар, антитаналар таъсирида 
ривожланади, анафилактик ш окда учрайди; 2) эозинопения — АКТГ 
юборилганда, Иценко — К уш инг синдромида, стрессда (адренокор- 
тикоид ф аолликнингош иш и туфайли кизил кумикда эозинофиллар 
тупланиш и) кузатилади; 3) лим ф оцитопения — усмирлар ва бола- 
ларда айрисимон без гипоплазияси билан борликтутма агаммаглобу- 
линем ия билан  биргаликда кузатилади, катталарда лимфогрануле- 
матозда, лимфотугунларнинг таркок  силида, баъзан нейтропения 
билан биргаликда, тизимли кизил югурикда, уткир радиацион син- 
дром нинг и лк  белгиси сиф атида, буйрак етишмовчилигининг тер
минал боск;ичида, стрессда кузатилади; 4) моноцитопения — асосан 
упка силида лимфоцитар - моноцитар нисбатни бахрлашда а\амият- 
га эга.

Б азоф иллар  микдорининг камайиш ини аникпаш уларнинг к,он- 
даги м икдори  кам булгани туф айли кийинчилик турдиради.

Л ей коп ен и ян ин г энг огир ш акли агранулоцитоз — гранулоцит- 
лар сон и ни н г периферик крнда кескин камайишидан тортиб, улар- 
нинг тУла йукрлиш ига кадар — организмнинг инфекцияга карши 
кураш иш ининг пасайишига ва бактериал асоратлар ривожланишига 
олиб келади (ангина, пневм ониялар, септицемия, огиз бушлири, 
меъда - и чак  тракти ш иллик каватининг ярали - некротик зарарла- 
ниши).

Ривож ланиш  механизмига кура агранулоцитознинг миелотоксик 
ва иммун турлари ф арк кдпинади.

Миелотоксик агранулоцитоз цитостатик омиллар (ионловчи нур, 
дори-дарм онлар) таъсири натижасида вужудга келади ва уларнинг 
дозаси ва экспозициясига боглик, булиб, одатда секин-аста ривож
ланади, унга лейкопениянинг тромбоцитопения ва купинча анемия 
билан биргаликда кУшилиб келиш и, яъни панцитопения шаклида 
учраши хосдир. Агранулоцитоз чуккисида кизил кумикда грануло- 
цитар, ш унингдек эритроцитар элементларнинг ва мегакариоцит- 
ларнинг йуколиш и кузатилади.

Иммун агранулоцитоз асосан икки турда булади: гаптенли ва ауто- 
иммунли (тизимли кизил ю гурикда ва баъзи бошка иммунли пато
логия ш аклларида), ш унингдек изоиммунли (янги турилган чака- 
локдарда, баъзан гемотрансфузиядан кейин) хам булиши мумкин.
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Лейкоцитозларда ва лейкопенияларда лейкоформула ва лейкоци- 
тар профилнинг узгаришлари кузатилади. Лейкоцитлар айрим турла- 
ри сонининг купайиши ёки камайиш и, уларнинг умумий сони нор- 
мал, купайган ёки камайганлигига б о т и к  хдпда нисбий  ёки  мутлак 
(абсолют) булиши мумкин. М асалан лимфоцитлар ф ои зи н и н г ош и- 
ши (60%), лейкоцитлар умумий сонининг камайиш ида кузатилса, 
нисбий лимфацитозни англатади, чунки бу \уж айраларнинг мутлак 
сони нормал курсаткичлар атрофида булиши мумкин. Ш у билан бир 
каторда лейкоцитлар айрим ш акллари нисбий курсаткичларининг 
камайиш и, лейкоцитларнинг умумий микдори ош ган \олатд а бу 
^ужайралар сонининг \али чиндан  цам камайганлигидан дарак бер- 
майди, чунки уларнинг 1 мкл кондаги мутлак, м икдори нормал ёки 
хдтто ошган булиши мумкин.

Лейкоцитлар сони, уларнинг айрим  ш аклларининг нисбати ва 
морфологиясининг узгариши касаллик кУзгатувчининг тури, виру- 
лентлиги, кечиш характери ва патологик жараённинг тарцалиш ига, 
организмнинг индивидуал реакциясига ботик,.

Ядро силжиши — бу ядроси сегментлаш маган (ёш ) ва сегмент- 
лаш ган нейтрофиллар нисбатинингузгариш идир. У яд р о  силжиш и 
индексини ^исоблаш йули билан аникутанади. Нормада ядро силж и
ши индекси (Бобров индекси) 1/15 ёки 0,06—0,08 га тенг. Чап ва 
Унг томонга ядро силжиши фарк^анади. Чапга томонга силж иш  нейт- 
рофил цаторидаги \ужайраларнинг ёш арганлигини билдиради.

Я дронинг чапга силж иш ининг куй и да ги турлари мавж уд. 1) ре- 
генератив силжиш — гранулоцитопоэз реактивлиги ф аолли гин и нг 
курсаткичи булиб х,исобланади (юк,ори булмаган умумий л ей ко ц и 
тоз ф онида таёцча ядролилар ва метамиелоцитлар м икдори  ош ган, 
битга-яримта миелоцитлар учрайди); 2) гиперрегенератив (лейке- 
моид) силжиш — лейколоэтик тукиманинг ̂ аддан таш цари гиперп- 
лазияси, ^ужайралар етилиш ининг бузилиши ва к,он таркиби ни н г 
ёш аришини акс эттиради. Бу пайтда таёк,ча ядроли гранулоцитлар ва 
метамиелоцитлар сони кескин ош ади, миелоцитлар, пром иелоцит- 
лар пайдо булади; лейкоцитларнинг умумий сони ош ган , узгарма- 
ган ва х^тго, миелоид куртакнинг фаоллашгандан кейин \олдан  тойи- 
ши натижасида камайган булиш и мумкин; 3) дегенератив силж иш
— лейкопоэзнинг сусайиши ва чу кур бузилиш идан д ар ак  беради. 
Лейкограммада умумий лейкопения фонида цитоплазмаси ва ядроси 
дегенератив узгарган таёк,ча ядроли нейтрофил гранулоцитлар K ÿna- 
яди, сегментядролилар камаяди, метамиелоцитлар эса  учрамайди;
4) регенератив — дегенератив силж иш  кизил кум икда п атологик 
узгарган ва етилиши бузилган лейкоцитларнинг меъёридан Kÿn иш - 
лаб чицарилиш и билан характерланади. Бунда лей коц и тоз кузаги- 
либ, кон суртмасида дегенератив узгариш лар билан  таёцча ядроли 
гранулоцитлар, метамиелоцитлар ва миелоцитлар сони купаяди.
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Нейтрофиллардегенерациясининг белгилари куйидагилардан и бо
рат; 1) токсоген донадорлик — цитоплазмада оцсилларнинг инфек- 
цион (токсик) агент таъсири остида коагуляцияси натижасида купол, 
интенсив буяладиган доначалар пайдо булиши; токсоген доначалар 
йирингли-септик жараёнларда (перитонит, флегмона ва \ .к .)  куза- 
тилади; 2) Князьков - Деле таначалари — базофилиянинг цитоплаз- 
мадаги оч-кук куринишда, турли чукмалар шаклида учрайдиган к,ол- 
диклари; цизамик, упка зотилж ами ва бошца инфекцияларда куза- 
тилади; 3) цитогш азманинг вакуолизацияси хужайраларнинг ёрли 
дегенерацияси натижасида косил булади. Препарат спирт билан фик
сация кдлинганда ёк эрийди ва буёкри узига олмайдиган бушликлар 
(вакуолалар) пайдо булади (теш икли лейкоцитлар). Вакуолизация 
сепсиснинг орир шакллари, абсцесс, нур касаллигида учрайди.

Я дронинг Унг томонга силж иш и ёш хужайраларнинг камайиши 
ёки  тула й укщ иш и ва сегментядроли нейтрофилларнинг ошиши, 
гиперсегментациялаш ган (5—6 сегментгача) хужайраларнинг пайдо 
булиш и билан тавсифланади. Унг томонга силжиш гранулоцитопоэз- 
нинг сусайиб цолганидан дарак беради.

Лейкозлар (гемобластозлар). «Лейкоз» атамаси 1921 йилда Эллер- 
ман томонидан таклиф к^илинган. Лейкозлар кон яратувчи туклма- 
н ин г усма табиатли тизим ли касаллиги булиб, унга лейкоцитлар- 
н и н г назоратдан чикдан хавфли пролиферацияси хос. Бу касалликда 
усм анинг усиш манбаи сифатида кумик устун хужайрасининг авлоди
— айрим  цон яратувчи кургакларнинг утмишдошлари хизмат кдлади.

Л ейкозлар анъанавий равиш да уткир ва сурункали турларга були- 
нади, аммо бунда касалликнинг кечиш хусусиятлари (ривожланиши 
тезлиги , умрининг давом ийлиги) эмас, балки Усма субстратининг 
цитоморфологик таснифи тушунилади.

У ткир лейкознинг морф ологик субстратини ёш бласт хужайрала- 
ри  (утмиш дош  хужайраларнинг 2—3 синфи ёки 4 синф  кужайрала- 
ри) таш кил этади; сурункали лейкозда усманинг асосий массасини 
етилган  ва етилаётган (5 ва 6 синф ) хужайралар таш кил килади.

Л ейкозга хос узгарган хужайраларнинг цитокимёвий тавсифига 
борлицхолда уткир лейкозлар  миелобластли, миеломонобластли, 
эритром иелоз, промиелоцитарли, лимфобластли, табакдлашмаган 
турларга булинади.

С урункали лейкозларнинг хам уз навбатида куйидаги турлари 
фарцкдгсинади: миелолейкоз, лимфолейкоз, моноцитар лейкоз, эрит- 
рем ия (Вакез касаллиги).

П ериф ерик цонда лейкоцитлар сонининг узгаришига цараб лей
к о зн и н г куйидаги ш акллари фарцпанади: лейкем ик (конда юк;ори 
лейкоцитоз, баъзан 500—1000 • 103/м кл  гача етади); сублейкемик 
(лейкоцитоз — 15—50 ■ 103/м к л ), алейкемик (лейкоцитлар сони нор- 
мага яц и н) ва лейкопеник лейкозлар.
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Болаларда купрокуткир лейкоз таш хисланади. К,он яратувчи ва 
лимфоид тукиманинг \ам м а хавфли усма касалликлари  орасида бу 
касаллик билан *ар 10 боланинг бири оррийди. Л ейкозлар билан 
окриш боланинг 2 — 5 ёши оралирига тутри келади.

Болаларда лейкоз кечиш ининг узига хос белгилари: 1) болаларда 
лейкознинг уткир ш акллари учрайди; 2) конда лей кем ик буш лик 
мавжудлиги; 3) тери ва шиллик, каватларда геморрагиялар булиши;
4) бодом безларида некротик узгдришлар; 5) к е ск и н  анемия.

Этиология ва патогенези. Лейкемик ж араённинг ривожланиш са- 
баблари охиригача урганилмаган. Хрзирги вак^гда ионловчи нурлар, 
экзоген кимёвий омиллар, онкоген вирусларнинг этиологик роли 
тасдик/1анган. Лейкозларнинг ривожланишида наслий мойилликнинг 
а\амияти урганиб чикдпган. М угацион назария, клонал концепция- 
нингасосий роялари шакллантирилган.

Ионловчи радиация (ИР). Ионловчи р ади ац ияни н г лейкоз билан 
этиологик борланишини Хиросима ва Нагасаки ф ож иаси ишонарли 
равишда тасдиклайди. Атом бомбаси портлагандан кейин ша\ар а^алиси 
орасида Япониянинг бошк^а ша^арлари а^олисига кура лейкоз 13 
марта к^прок ривожланган. Хавфли усмалар касалликлари  билан 
орриш даражаси собик ССС Р ^д уди д а Чернобил А Э С  халокатидан 
кейин 1985 йиддан бошлаб 7 ф оизга купайган.

Хавфли усмалар жараёнини, шу жумладан л ей козн и  турли кимё
вий бирикмалар ёрдамида экспериментал йул билан  яратиш  мум- 
кинлиги маълум. Уларга ПАУ, ароматик ам и н лар , азобирикмалар, 
инсектицидлар киради.

Баъзи эндоген моддалар: стероид бирикм алар (ж инсий гормон- 
лар, уг кислоталари, холестерин ва б.к,.), ш унингдек  триптофан ал- 
машинуви ма\сулотлари \ам  лейкозоген таъсирга эга.

Вирус назарияси. НиЬпег (1970) гипотезасига м увоф ик, умурткд- 
ли \айвонлар турларининг купчилигида онкоген вирусларнинг гене
тик материали булиб, вирусли генетик белгилар макроорганизм- 
нинг хужайра репрессорлари томонидан торм озланган  ва вирус но- 
фаол шаклдабулади.

Кимёвий канцерогенлар, радиация ва бош калар  таъсири остида 
хужайра репрессорлари «кучсизланади» ва вирус ф аоллаш иб, л ей 
коз ривож ланиш ига сабаб булади. Ш ундай к и л и б , касалликнинг 
ривожланиш ида вирусни ю ктириш  эмас, балки  хужайрада л ей к о 
зоген инф орм ацияни назорат килувчи ти зи м л ар н и н г  \о л ати  м аъ
лум рол уйнайди.

Лейкознинг одамда инф екцион — эпи дем и к ж араён  сифатида 
вирусли этиологиясига кдрши куйидагиларни келтириш  мумкин: а) 
бемор билан контакда булганда, касаллик ю кмаслиги; б) реципиентга 
лейкоз билан орриган бемор кони  тасодифий куй  ил ганда, лейкоз 
билан орримаслиги.
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Наслий омил. Тахмин килиниш ича цандайдир яширин генетик 
нуксон (деф ект) наслдан-наслга берилиб у гашки ва ички нокулай 
омиллар таъсирида лейкознинг ривожланиш ига олиб келиши мум- 
кин.

1960 й. Н овелл ва Хангерфордлар (Филадельфия) сурункали ми- 
елолейкоз билан  илк бор оф и ган  беморларда бир жуфт хромосома 
узун елкасининг нормадагига нисбатан деярли икки марта кичикли- 
гини ан ик/тш ди. Бу хромосома Филадельфия (Ph') хромосомаси но- 
мини олди ва XXII жуфт хромосомага караш ли эканлиги аникдан- 
ди.

Аммо купчилик тадкикотчилар хромосома туплами узгаришлари 
лейкоз чакирувчи сабаб эмас, балки унинг окибати деб, \исоблай- 
дилар. Хромосомаларнинг энг куп учрайдиган аномалияси анеуплои- 
дия (хромосомалар сонинингузгариш и) хисобланиб, асосан гипер- 
плоид тавсифга эга.

Л ейкозларнингривожланиш ида наслий омиллар ролини оилавий 
тугма лей козлар  ва бир тухумдан ривожланган эгизакларнинг \а р  
икковининг л ей ко з билан о ф и ш и  тасдицлайди. Гомозигот эгизак
ларнинг бирида лейкоз мавжудлиги иккинчисини ^ам шу касал би
лан о ф и ш и  э \ги м о л и  25% ни ташкил этади. Оиласидауткир лейкоз 
билан о ф и ган  шахсларнинг касалланиш хавфи деярли 3 марта оша- 
ди. Кузатувлар шуни курсатадики, триптофан алмашинувининг нас
лий аномалияси, болаларнинг лейкоз билан оф и ш  хавфини яратади. 
Бу тугма лей коз ривожланиши хавфини юзага келтирадиган ало\ида 
омилдар.

Даун касаллиги ва лейкоз орасида богланиш борлигининг аник- 
ланиш и лей ко зн и н г келиб ч и ц и ти д а  наслий таъсир а^амиятининг 
тан олиниш ига им кон  берди. Даун касаллигида уткир лейкознинг 
ривожланиш  э \ти м о л и  20 — 30 марта ошади.

Ш ундай ки либ , лейкозлар этиологияси турли хил сабаблардан 
иборат булиб, патогенези эса ^ужайра булиниши информацияси, 
хужайралар диф ф еренциациясининг бузилиши ва регуляция этувчи 
омилларнинг назоратидан чикиб кетиши билан тушунтирилади. Ге- 
мобластозларнинг ва умуман хавфли усмалар ривожланишининг хамма 
тан олган назарияси — моноклонал назариядир. Бу назарияга муво- 
фик лейкоз ^ужайралари битга ягона мутация га учраган клон хужай- 
ранинг авлодидир.

М аълумки мутациялар деярли мунтазам равишда узлуксиз руй 
беради, уртача \а р  соатда битга ^ужайра мутацияга учрайди. Соглом 
одамларда иммун тизимининг \имояга кириши натижасида бу эджай- 
ралар бегона сиф атида элиминация килинади. Лейкознинг клонал 
назарияси касалликни назоратдан чиккан клон хужайралари проли- 
ферацияси, диф ф еренцияси  ва етилиш ининг бузилиши натижаси

www.ziyouz.com kutubxonasi



сифатида и зо ^ ай д и . Демак, лей козн и н г ривож ланиш ига мутаген 
омилларнинг ножуя таъсири ва организм нинг \и м о я  кучларининг 
пасайиши сабаб булиши мумкин.

Лейкемик бушлик (hiatus leucaem icus) уткир лейкозга хос таш хис 
мезони булиб, унда кон яратилиш ининг эрта боскичлари узилиб 
Колади, натижада конда асосий морфологик субстратни ташкил этувчи 
ёш кужайралар ва лейкоцитларнинг етук ш акллари орасидаги ора- 
ликш акллар йуколади.

Лейкемоид реакциялар — кон н ин г реактив характерга эга булган 
узгариши булиб, лейкоцитлар сон и ни н г ош иш  даражаси ёки лужай- 
ралар морфологиясининг узгариши буйича лейкозни эслатувчи \олат- 
дир. Улар сепсис, туберкулезнинг o fh p  ш акллари, усмалар каби ка- 
салликларга жавоб сифатида юз бериш и, шунингдек кучли зах;арла- 
ниш, кимёвий моддаларнинг кон туким асига таъсири натиж асида 
ривожланиши мумкин.

Бу \олатларда периферик конда гиперлейкоцитоз кайд ки ли н са 
*ам, аммо лейкограммада етилган хужайралар к^прок учрайди ва 
факат камдан-кам холатларда якка-ягон а миелоцитлар пайдо б^ла- 
ди, «лейкемик бушлик» булмайди. К изил кумик пунктатида куж ай- 
раларнинг яккол узгариши кузатилмайди. Ш ундай килиб, лей кем о
ид реакциялар куйидагилар билан тавсифланади: 1) кон м анзараси- 
нинг лейкозлар билан ухшашлиги (конда етилмаган лейкоцитлар  
шаклларининг пайдо булиши); 2) лейкоцитларнинг умумий с о н и 
нинг 1 мкл да ун минглардан ош иш и.

Лейкозлардан фарки: I) нейтроф илларда яккол токсоген д о н а - 
чалар аникланиш и; 2) базофиллар ва эозиноф иллар м и кдори ни н г 
купаймаслиги; 3) лейкемоид реакцияларда кондаги ^згаришлар асо 
сий касалликдан тузалиш жараёнида йУколади.

Машгулотда бажарнладиган амалий ишлар ва узлаштирилиши 
лозим булган амалий куникмалар билан танишиш

I-иш. Экспериментал лейкоцитозли куён конида лейкоцитларни 
санаш.

Экспериментал лейкоцитоз яратиш  учун куён териси остига б и р  
\аф та давомида вазнга нисбатан 1 м л /кг  кисобида бензол ю борилади. 
Лейкоцитларни санаш учун кон олиш  куйидагича бажарилади: куён  
кулогининг четки венасига игна санчилади , биринчи кон  том ч и си  
артилади, иккинчи томчи аралаш тиргичнинг 0,5 белгисигача о л и н а- 
ди. Аралаштиргичнинг учи ф ильтрловчи когоз билан артилади ва  
унга 3% ли сирка кислота эритмаси 11 белгисигача олинади. А ралаш - 
тиргич 1 д а к  давомида силкитилади ва столга горизонтал х,олда куй и - 
лади. Горяев камераси тайёрланади. Аралаштиргичдан олинадиган б и-

www.ziyouz.com kutubxonasi



ринчи томчи артилади, иккинчиси  билан камера тулдирилади. Лей- 
коцитлар м икросколнинг каггалаштирувчи объективи остида 100 та 
катта буш катакларда саналади, уларнинг сони куйидаги формула 
буйича аник^анади:

а -4000 -20
---------------------, а— 100 та катта катакдаги

1600 лейкоцитлар сони;

1
------- ки ч и к  катакча \аж м и ;

400
1600 — 100 та катта катаклардаги кичик катакчалар сони,
20 — коннинг аралаш тиргичда суюлтирилиши.

2-иш. Лейкоз билан оф и ган  беморларнинг к,он суртмасини куриш.
М икроскоп остида кон суртмаларида миелобластлар, промиело- 

цитлар, миелоцитлар (базофилли, нейтрофилли эозинофилли), ме- 
тамиелоцитлар, лимфобластлар ва хамма турдаги етилган хужайралар 
аник/танади. Топил ган хамма элементлар расми дафтарга чизилади.

Жихрзлар: куёнлар, м икроскоплар, Горяев камераси, лейкоцит
лар учун меланжерлар (аралаштиргичлар), инъекцион игналар, шприц, 
иммерцион пахта, этил  спирти, бензол, генцианвиолет буёги 
аралаштирилган 3% ли сирка кислота эритмаси, лейкоз билан о ф и - 
ган беморнинг кон суртмалари.

АУДИТОРИЯ ИШИ

Мавзуни огзаки му^окама килиш. Амалий ишларни мустакил 
бажариш ва амалий куникмаларни узлаштириш

Куйидаги ишлар бажарилади:
1) экспериментал лейкоцитоз чакирилган куён конида лейко

цитлар ни санаш;
2) лейкоз билан о ф и га н  беморларнинг кон суртмасини куриш.
Талаба куйидагиларни билиш и керак: 1 )эспериментал лейкозци-

тоз чакириш  усулларини эгаллаш ни; 2) мустакил равишда лейко- 
цитларни санаш ни; 3) лейкоцитларнинг патологик шаклларини 
фарклай олишни.

Эксперимент баённомаси ва хулосаларни ёзиш

Талаба мустакил равиш да тажрибалар кайдномасини тузади, на- 
тижаларни тах,лил килади, хулосаларни шакллантиради.
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Вазиятли масалаларни ечиш

1-масала. Лейкоформулада куйидаги узгаришлар аникланган: ней- 
трофил метамиелоцитлар — 7%, таёкча ядролилар — 20%, сегмент 
ядролилар — 62%, лимфоцитлар — 7%, моноцитлар — 9%. Конда 
лейкоцитларнинг умумий сони 13,0 • 10 9/л .

1. Нейтрофиллар ядросининг кдндай силжи ши мавжуд?
2. Кдндай сабаблар кон томонидан бундай узгаришларга олиб 

келиши мумкин?
2-масала. Беморда некротик ангина, тана \арорати кутарилган. 

Анамнезга кура, утган \афтада боши оф игани  туфайли, унинг учун 
аллерген булган амидопирин истеъмол кдлган. Лейкоформула: эози- 
нофиллар — 1%, нейтрофилли метамиелоцитлар — 0%, таёкча ядро
лилар — 2%, сегмент ядролилар — 38%, лимфоцитлар — 50%, м о
ноцитлар — 9%. Лейкоцитларнинг умумий сони — 2,5 • 109/л.

1. Гранулоцитлар сонининг камайишини тушунтиринг
2. Бу \олат кдндай номланади?
3-масала. Анамнез маълумотларига кура бемор аскаридоз билан 

огриган. Крнда лейкоцитоз аникланган.
1. Лейкоцитлар сони коннинг кайси шаклли элементлари \исоби- 

га купайган?
2. Тахминий лейкоформулани ёзинг.
4-масала. Крнда лейкоцитларнинг умумий сони 2,5 • 109/л , ли м 

фоцитлар — 45%.
1. Лимфоцитларнинг мутлак (абсолют) сонини \исобланг.
2. Бу \олатда кайси лимфоцитоз мавжуд: мутлак ёки нисбий?
5-масала. Лейкоформулада миелобластлар купчиликни таш кил 

килади (85%). Сегмент ядроли нейтрофиллар — 9%. Лейкоцитлар
нинг умумий сони купайган.

1. Бу кайси лейкоз турига хос?
2. Миелобластлар фагоцитар фаолликка эгами?
6-масала. К,он та\лили: НЬ — 100 г/л, эритроцитлар — 3,0 • 10|2/л , 

лейкоцитлар —120,0 ■ Ю9/л, кизил кумикни цитогенетик текш и- 
риш натижасида 90% филаделфия хромосома метафазалари аник,- 
ланган. Лейкоформулада промиелоцитларгача кескин чапга силжиш, 
якка-ягона миелобластлар учрайди.

1. Лейкоз турини аникпанг ва унинг келиб чикиш эдгимоли ге- 
незини тушунтиринг.

2. Бу касалликда лейкощшр формуланинг тахминий рак^мларини ёзинг.

Интеграция амалга оширилиши лозим булган фанлар

1. Нормал физиология.
2. Ички касалликлар.
3. Гематология курси.
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21 -  МАШРУЛОТ

КОН Т И ЗИ М И  ПАТОФИЗИОЛОГИЯСИ
III М а в 3 у : КОН ХАЖМИ, Ф ИЗИК-КИМ ЁВИЙ

ХОССАЛАРИ, ИВУВЧАНЛИГИ ВАТРОМБОЦИТЛАРНИНГ
УЗГАРИШЛАРИ

Машсулот максади. Талаба цуйидагиларни билиши керак:
1) к,онингумумий хажми узгаришинингмеханизмлари, сабабла- 

ри ва турларини;
2) К.ОННИНГ физик - кимёвий хоссалари: эритроцитларнинг чукиш 

тезлиги (ЭЧТ), осмотик резистентлиги ва коннинг ёпишкокдиги 
бузилишлари механизмларини;

3) к,он ивиши ва гемостазнинг бузилиши механизми ва ок^ибат- 
ларини тахдил кдпишни;

4) экспериментал гемолитик анемия чак,ирилган \айвонда крн- 
нинг ивиши, ЭЧТ вакти, осмотик резистентлик, гематокрит курсат- 
кичини аник/тй билишни.

АУДИТОРИЯДАН ТАШ КДРИ МУСТАКИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар буйича заминий билимлар 
даражасини текшириш

1. Контаркиби нимадан иборат. Гематокрит курсаткичи нима, у 
нимага тенг?

2. Коннингумумий массаси ва\ажми нимага тенг?
3. Коннинг осмотик ва онкотик босими туфисида тушунча.
4. ЭЧТ нима, соглом эркак, аёл, болаларда ЭЧТнинг курсаткич- 

лари. У цандай аник,ланади?
5. Коннинг суюк, \олатини нима таъминлайди?
6. Коннинг ивиш омиллари.
7. Кон ивиш фазалари.
8. Гипотоник ва гипертоник эритмаларда эритроцитлар узини кан- 

дай тутади?
9. Гемолиз нима?

10. Эритроцитларнинг осмотик резистентлиги (ЭОР) нима? Мак- 
симал ва минимал ЭО Р нимага тенг?

11. Коннинг ёпишкокдиги нимага 6оегсик? Ёпишкок«пик курсатки
чи нимага тенг ва у к,андай аник^анади?

12. Кон окриллари, уларнингфракциялари.
!3. Коннинг 1 мкл да канча тромбоцитлар бор?
14. Тромбин, протромбин индекси, уларни аникдашнинг ахрмияти.
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логическая физиология острого постгеморрагического синдрома. II. Пато
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Г. Тевса. - М.: Мир, 1986. - с. 5 - 15, 18 - 21, 25 - 33.

АСОСИЙ УК.УВ САВОЛЛАРИ

I. Крннингумумий хджмининг узгаришлари. Гипер - ва гипово- 
лемияларнинг патогенези.

2. Крннингфизик-кимёвийхоссалари: ЭЧТ, осмотик резистент- 
лик ва ёпишкок^икнинг узгаришлари.

3. К,он ивиши ва гемостазнинг бузилишлари: наслий ва ортгирил- 
ган шакллари. Геморрагик диатезлар. Гипо - ва гиперкоагуляция- 
нинг сабаблари.

4. Тромбоцитозлар, тромбоцитопениялар ва тромбоцитопатиялар: 
сабаблари ва патогенези. ДВС синдромнинг патогенези.

Аннотация

Кон умумий массасининг узгаришлари. К оннинг уртача умумий 
микдори турли организмларда турлича булиб, тана вазнининг 6 — 
9% ни ташкил к,илади ёки тахминан 80 — 85 м л/кг тенгдир. Крн- 
нинг нормал микдори (\аж ми) нормоволемия (norm a— норма, 
wolumen — \ажм, haima — кон), кон хужайраларининг нормал \ажми
— нормоцитемия (norma — норма, citos — кужайра, haima — кон)
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деб аталади. Демак кон \ажмининг нормал тавсифи — нормоволемия 
ва нормоцитемия ёки нормоцитемик нормоволемиядир.

Купгина патологик жараёнларда ва баъзи физиологик хрлатларда 
коннинг умумий хажми ошиши, ёки камайиши мумкин. Крн ^аж- 
мининг ошиши гиперволемия, камайишини эса — гиповолемия (hyper
— Kÿn, hypo — кам) деб аташ кабул килинган. Нормоволемия, 
гипер - ва гиповолемиялар коннинг шаклли элементлари ва плазма 
\ажмининг узгаришига караб (уларнинг нормада нисбати 45:55 ни 
ташкил этади) нормоцитемик, полицитемик ва олигоцитемик були- 
ши мумкин.

Нормоцитемик (оддий) нормоволемия соглом индивидларда уч- 
райди. Полицитемик нормоволемия юрак етишмовчилиги, силикоз, 
Упка эмфиземаси билан орриган беморларда гипоксия туфайли эрит- 
роцитлар ишлаб чикарилиши кучайганда учрайди. Бу пайтда кон 
хджми узок вакг нормал булади (нормоволемия), эритроцитлар хджми 
ортади (полицитемия) ва коннинг *ажм индекси (ёки гематокрит 
курсаткичи, у нормада 0,36 — 0,48 \аж м % га тенг) эса ошади. 
Олигоцитемик нормоволемия купинча кон кетгандан кейин туки- 
малар оралигидаги суюклик окиб келиши \исобига кон \ажми-нинг 
тикланиш даврида учрайди. Крннинг шаклли элементларининг сони 
бутун организмда (кон кетиши натижасида) ёки кон \ажм бирлиги- 
да (коннинг суюлиши натижасида) камаяди. Окибатда \ажм индек
си \ам  камаяди.

Гиперволемия узгармаган хджм индексида \ам плазма ва *ам шакл
ли элементлар \аж мининг бир вактда купайиши ёки факат плазма 
ва ёки факат эритроцитлар \ажмининг купайишига б о т и к  булиши 
мумкин. Ш унга мувофиц: а) нормоцитемик ёки оддий гиперволе- 
мия — плазма ва эритроцитлар х,ажмининг нормал нисбати билан;
б) полицитемик гиперволемия — купрок эритроцитлар \ажми ва 
\ажм индексининг ошиши билан; в) олигоцитемик гиперволемия
— плазма хджмининг ошиши, эритроцитлар сони ва \ажм индекси
нинг камайиши билан фаркпанади.

Нормоцитемик ёки оддий гиперволемия жуда кам учрайди. Бунга 
кон \аж мининг кон куйилгандан кейин купайишини мисол сифа- 
тида келтириш мумкин. Полицитемик гиперволемия купинча кон 
касаллиги — эритремия — Вакез касаллиги билан б оти к . У огир 
юрак ва упка етишмовчилигида, хаво сийраклиги касаллигида \ам  
учрайди. Олигоцитемик гиперволемия организмда сув ушланиб коли- 
ши натижасида кон плазмаси \ажмининг купайиши туфайли юз 
беради. Сув алмашинувининг бузилиши, буйрак патологияси, конга 
меъёрдан K ÿ n p o K  суюклик юборилиши, коннинг суюк кисмининг 
купайиши унинг суюлиши ёки гидремияга сабаб булади.

К,он \аж м ининг камайиши (гиповолемия) уч турга булиниши 
мумкин.
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1. Нормоцитемик ёки оддий гиповолемия, плазма ва шаклли эле- 
ментлар \исобига кон хажмининг камайиши. Купинча дар^ол кон 
кетганидан кейин учрайди. \а ж м  индекси узгармайди.

2. Полицитемик гиповолемия коннинг \ажми плазма хажми \исо- 
бига камайганда юз беради. Организм сувсизланганда, иссикуриши, 
шокларда, ич кетишларда, баъзи жанговор захарловчи моддалар 
(ЖЗМ) таъсирида, куп терлаш натижасида кузатилади. Крн куюкда- 
шиб, эритроцитларнинг\ажми нисбатан ошади. Бунда коннингуму- 
мий микдори камайган, хажм индекси ошган булади.

3. Олигоцитемик гиповолемия кон хажмининг эритроцитлар мик
дори \исобига камайиши билан тавсифланади. Купинча укир кон 
кетишининг компенсация даврида кон томирлари узанига тукима 
суюкдиги туша бошлайди, кон суюкдашади. Крн хажми ва индекси 
камайганлиги кузатилади.

Коннинг физик-кимёвий хоссаларининг узгариши. ЭЧТ нинг узга- 
риши. Но’рмада ЭЧТсоатига 4 — 10 мм атрофида аникпанади. Янги 
тугилган чакалокдарда соатига 2 мм га тенг. Э Ч Т  курсаткичи куп 
касалликларда узгаради ва куйидаги омилларга боглик булади: 1) 
Кон плазмаси оксилларининг микдор ва сифат таркибига (глобулин- 
лар ва фибриногенлар). Нормал му^итда манфий зарядланган эрит
роцитлар бир-бирини узидан кочиради. Патологияда (масалан яллиг- 
ланиш жараёнларида) крнда кучсиз зарядланган йирик дисперсли 
(дагал) оксиллар микдори к^паяди. Улар эритроцитлар юзасига ад
сорбция этилиб, уларнинг юза зарядларини камайтиради, бунинг 
натижасида эритроцитлар бир-бирига якинлашади ва тез ч^кади; 2) 
кон ёпишкокдиги ва эритроцитлар сонига. Э Ч Т нинг ошиши кон 
ёпишкокдиги пасайганда (гидремия) ва эритроцитлар сони камай
ганда (анемия) кузатилади. Крн ёпишкокдиги (сувсизланиш) ва эрит
роцитлар сони ошганда (эритремия) ЭЧТ секинлашади; 3) конда 
холестерин ва лецитин микдорига. Холестерин Э Ч Т ни тезлаштира- 
ди, чунки эритроцитларда адсорбцияланади. Л ецитин ЭЧТ ни се- 
кинлаштиради; 4) эритроцитлар нисбий зичлигининг ^згаришлари- 
га. Масалан конга гипертоник эритма юборил ганда эритроцитлар сувни 
йукотади, бужмаяди. Уларнинг нисбий зичлиги ва ЭЧТ ошади. Ги- 
перкапнияда, асфиксия, юрак, декомпенсациясида эритроцитлар 
аксинча сувни узига тортади, уларнинг нисбий зичлиги камаяди, 
ЭЧТ секинлашади.

Эритроцитлар осмотик резнстентлнгининг узгаришлари. Эритро- 
цитларнинг осмотик резистентлиги деб уларнинг гипотоник эритма- 
ларга нисбатан чидамлилигига айтилади. М аксимал ва минимал ос
мотик резистентлик фарк килинади. М инимал осмотик резистент- 
лик 0,44 — 0,46% Ш С1 га, максимал — 0,32— 0,28% № С1 га тенг. 
Осмотик резистентликнинг ошиши механик сарикдикда, артериос-
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клерозда, меъла саратонида ва бошка аъзоларнинг хавфли усма ка- 
салликларида, амилоидоз ва кон кетишда кузатилади. Осмотик рези- 
стентликнинг пасайиши юрак етишмовчилигида, наслий сфероци- 
тар анемияда, эритроцитлар кариганда кузатилади.

Кон ёпишк,ок,лигишшг узгариши. Крннинг ёпишкоклиги сувга нис- 
батан 37° С да 4,5— 5,0 га тенг булади, патологик колатларда 2 дан 
20 гача узгариб туради. У оксиллар, коллоидлар, крннинг шаклли 
элементлари микдоригабогликдир. Вена крнининг артериал конга 
нисбатан ёпишкокпиги унда С 0 2 концентрацияси куп булгани са- 
баблидир. К оннинг ёпишк,ок,пиги у куюкдашганда, конда шаклли 
элементлар купайганда (полицитемия, лейкоз), С 0 2 тупланганда, 
оксиллар микдори, айникса фибриноген купайганда ошади. К,он- 
нинг ёпишцоцдигининг ошиши томирлар периферик царшилиги- 
нинг кучайиши, юракфаолиятининг кийинлашиши ва к,он оцими- 
нинг секинлашувига сабаб булади. Кон ёпишкокдигининг пасайи- 
шига гидремия, анемия, гипопротеинемия, кон ивишининг пасайи
ши (гепарин юборилганда) сабаб булади. Кон ёпишкрк,лигининг па
сайиши кон окиминингтезлашишига олиб келади.

Кон ивиши ва гемостазнинг узгаришлари. Кон ивиш тизими кон 
ивишига карш и ва фибринолитик тизимларнинг узаро алоцалари- 
нинг бузилишлари кон ивишининг секинлашиши (гипокоагуляция) 
ва кон кетиши ёки кон ивишининг тезлашиши (гиперкоагуляиия) 
ва тромбозлар ривожланишига олиб келиши мумкин.

Коннинг ивишида 13 омил катнашади ва кон ивишининг уч фа- 
заси фаркланади: 1) фаол громбопластин \осил булиши (фаол тром- 
бокиназанинг шаклланиши, 5 — 10 дакика давом этади; 2) прот- 
ромбиннинг тромбинга айланиши — 2—5 сония давом этади; 3) 
фибрин-мономер косил булиши — 3—5 сония давом этади.

Кон ивишининг секинлашишига куйидагилар сабаб булиши мум
кин: 1) бир ёки бир нечта кон ивиши омилларининг — прокоагу- 
лянтларнинг етишмаслиги; 2) антикоагулянтларнинг (гепарин, ан
титромбин) меъёрдан ошиши; 3)фибринолизфаоллашиши. Бир ёки 
бир нечта прокоагулянтлар етишмовчилиги кон кетиши куриниши- 
да намоён булиб, геморрагик диатезларда кузатилади.

Гемостаз механизми бузилишининг устунлигига боглик колда 
куиидаги геморрагик диатезлар фарккилинади: а) гемостазнинг кон 
ивиши занжири бузилишлари туфайли геморрагик диатезлар; б) то
мирлар бузилишлари туфайли; в) тромбоцитар бузилишлар туфай
ли; г) тромбоцитар ва гемостазнинг кон ивиш занжири бузилишла
ри туфайли.

Геморрагикдиатезларга куйидагилар киради:
1. Гемофилия. X — хромосома билан уланган наслий касаллик. Бу 

касалликда кон ивиш жараёнининг I фазаси ва бутун ивиш жараёни
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бузилади. Кичкина жарохдтдан кейин узок вакт давомида кон иви - 
майди. А гемофилия (VIII — омил — антигемофил глобулин — АГГ
— танкислиги), гемофилиянинг \ам м а  шаклларининг 70— 78% ни 
ташкил этади; В гемофилия (IX омил - Кристмасомили — тромбоп- 
ластининг плазмадаги компоненти — Т П К  — танкислиги) гемофи- 
лияларнинг 6 — 13% ни ташкил этади; С гемофилия — XI омил 
тромбопластиннинг плазмадаги утмишдоши - ТПУ танкислиги би- 
лан б о т и к  булиб, 1 — 3% ни ташкил этади. Гемофилиянинг к л и 
ник манзараси гематома турда кон кетиши ва суяк-бугим аппарати- 
нинг зарарланиши билан тавсифланади.

2. Геморрагикваскулит— Шенлейн - Генох касаллиги, иммунно- 
комплекс касаллик \исобланади. М икротомирларнингАГ-АТ комп- 
лекси ва комплемент билан зарарланишига асосий патогенетик ахдмият 
берилади. Касалликасосидатомирларнинг (капиллярлар, венулалар, 
артериолалар) учок^и микротромбоваскулит тури буйича таркок  
носпецифик зарарланиши ётади.

3. Тромбоцитлар сони камайиши билан боглик геморрагик диа- 
тезлар. Уларнингбошка геморрагик диатезлардан фарки, кон кети- 
шининг петехиал —догсимон турда булишидир. Бу касалликларга 
Верльгоф касаллиги (идиопатик громбоцитопеник пурпура) киради 
ва у организмда тромбоцитларга карши аутоантитаналар (IgG) мав- 
жудлиги сабабли вужудга келади. Тромбоцитларнинг купрок парча- 
ланиши (уларнинг яшаш муддати нормадаги 7—10 кун урнига бир 
неча соатгача камаяди) уларнинг кизил кумикда купрок ишлаб чи- 
карилишига сабаб булади ва мегакариоцитларнинг ёш шакллари пайдо 
булиши кузатилади. Мегакариоцитларга карши антитаналар \о си л  
буладиган ^олатларда тромбоцитлар ишлаб чикарилиши бузилиши 
мумкин.

4. Виллебранд касаллиги — аутосом — доминанттурдаги наслдан- 
наслга утадиган геморрагкк диатез б^либ, тромбоцитокоагулопатия 
белгиларига эга. Касаллик асосида Виллебранд омили деб белгилан- 
ган VIII - ВО омили молекуласи компоненти синтези бузилиши 
(ёки камдан-кам функционал етишмовчилиги) ётади.

Геморрагик диатезнингяккол куринишлари нисбатан енгил шакл- 
лардан ofhp шаклларгача намоён булади. Айникса бурундан кон ке
тиши, тери остига ва тери ичига кон куюлишлар бу касалликка 
хосдир, аммо худди гемофилия касаллигида кузатиладиган гематома 
туридаги кон кетишлар ^ам булиши мумкин.

Ортгирилган коагулопатиялар. Уларнинг патогенези мураккаб, 
чунки куп лолларда кон ивиш тизимида бир неча бузилишлар ва 
гемостазнинг томир тромбоцитар занжирида узгаришлар биргаликда 
намоён булиши мумкин.

Ортгирилган коагулопатиялар бирор бир касаллик фонида ри - 
вожланиб, иккиламчи характерга эга булади: 1) янги тугилган ча-
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калокларда (К - витаминига ботик, VII, X, II ва IX омиллар тан- 
кислиги); 2) ош р энтеропатияларда (айник,са болаларда) ва мальаб- 
сорбциянинг бошк,а турларида, дори-дармон кулланилиши натижа- 
сидаги дисбактериозларда; 3) жигарнинг паренхиматоз зарарланиш- 
ларида; 4) бирламчи амилоидозда, парапротеинемиялар, макро - ва 
криоглобулинемияларда; 5) ДВС синдроми ривожланишига сабаб 
буладиган хамма хрлатларда; 6) эмоционал зурикиш ва стрессда (фиб- 
ринолитик фаолликнинг бирламчи ошиши, гипофибриногенемия);
7) баъзи дори-дармонларни куллаганда — билвосита ва бевосита 
таъсир этувчи антикоагулянтлар, фибринолитик ва дефибринловчи 
таъсирга эга препаратлар дозаси меъёридан оширилганда; 8) к,он 
ивиш омилларига карши циркуляцияда иммун ингибиторлари (ан- 
титаналар) пайдо булганда.

К,он ивишининг тезлашиши — гиперкоагуляцион силжишлар- 
нинг (ГС) сабаблари куйидагилардан иборат: I) к,онда прокоагу- 
лянтлар (тромбопластин, тромбин) концентрациясининг купайиши; 
2) табиий антикоагулянтлар фаоллигининг пасайиши; 3) фибрино- 
лиз жараёнининг тормозланиши.

Томир деворининг шикастланиши, тукиманинг шикастланиши 
ва хужайраларнинг парчаланиши, кон реологиясининг (окувчанли- 
гининг) узгаришлари; протромбин ва фибриногенга бевосита таъсир 
этувчи ёт протеазаларнинг к;он узанига тушиши (илон захдри), кон 
ивиши ва кон ивишига карши тизимларнинг нейро - эндокрин ре- 
гуляциясининг бузилишлари ва курсатилган механизмларнинг ком- 
бинацияси томир ичида тромб \осил булиишнинг патогенетик меха- 
низмлари булиб х,исобланади.

Диссеминирланган (таркок) томир ичида кон ивиши синдроми
— ДВС синдроми — турли хил касалликлар ва ^олатларда: сепсисда, 
вирусемияда, хавфли усмаларда, айникса меъда ости бези ва проста
та бези ракида, ш окнинг \ам ма турларида, шикастли жарро\лик 
аралашувларида, акушерлик патологиясида (йулдошнинг муддатдан 
олдин ажралиши, ^омиланинг бачадон ичида улиши, когоноксув- 
лари билан эмболия юз беришида, эклампсияда ва \.к.); сат^и кенг 
куйишлар ва совукуриш ида, суяоар  синишида, мажакланиш син- 
дромида; паренхиматоз аъзоларнинг: жигар, буйраклар, меъда ости 
безининг деструктив зарарланишида; уткир томир ичида гемолиз- 
нинг барча турлари ва лейкоцитлар цитолизида; гемобластозларда; 
тизимли кизил югурикда, тугунчали периартериитда ва баъзи бош- 
ка иммун касалликларда; тромбоцитопеник пурпурада; геморрагик 
васкулитда; уткир буйрак етишмовчилигида; за^арли илонлар чак- 
Канда; массив кон куйишдан кейин ва \  к. вужудга келади.

ДВС — синдромининг барча шаклларига гиперкоагуляция ва ги
покоагуляция фазаларининг кетма-кет алмашиниши хос. Гиперкоа-
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гуляция фазаси киска булиши ва коннинг томир ичида таркок  
колда ивиши микроциркуляциянинг аъзоларда (Упка, буйрак, ж и - 
гар, буйрак усти безларида) фибриннинг мУрт массалари билан бло
када этилиши ва гиперкоагуляцион шок билан тез тугалланиши мум- 
кин. Айрим колларда у секин, яширин ривожланиши ва купинча уз 
вак^ида аникданмаслиги мумкин. И ккинчи гипокоагуляция ф аза- 
сида купинча огир геморрагиялар юзага келади, шунинг учун бу 
колатни тромбогеморрагик синдром деб х;ам аташади.

Иккинчи фазага Утиш даврида прогрессивланувчи тромбоцито
пения, к,он плазмасида фибриноген микдорининг пасайиши, тром 
бин ва протромбин вакгларининг чузилиши, конда фибринолиз мад- 
сулотларнинг (ФМ ), тромбоцитларнинг антигепарин омили (плас- 
тинсимон омил - 4), эритроцитларнинг фрагментацияси феномени 
пайдо булиши кузатилади. Анча кейинрок ривожланувчи иккинчи 
фазада чукур гипокоагуляция ривожланиб, катто кон ивимай коли- 
ши мумкин (уз—узидан — спонтан, шунингдек тромбин кушилса 
кам). Бунга кон ивиши омилларининг истеъмол, блокада ва протео- 
лиз килиниши, истеъмолли тромбоцитопения ва кон Узанида колган 
тромбоцитлар агрегациясининг бузилиши, микроциркуляциянинг 
фибрин ва ФМ билан шикастланиши ва блокада килиниши, гипок
сия ва локал ацидоз туфайли гемостатик механизмларнинг ишдан 
чикиши сабаб булиши мумкин.

Шундай килиб, ДВС - синдромда гемостаз тизимининг учта зан 
жири: томирли, тромбоцитар ва коагуляцион занжир хам чукур за- 
рарланади. ДВС — синдром — уткир, урта уткир, сурункали ва кай- 
таланиб кечиши мумкин.

Тромбоцитлар узгаришлари. Нормада тромбоцитлар сони — 180,0— 
320,0 • 109/л . Тромбоцитлар томонидан узгаришлар куйидаги турда 
булиши мумкин: 1) сонининг камайиши — тромбоцитопениялар,
2) купайиши — тромбоцитозлар ва 3) уларнинг адгезив агрегаци- 
он, коагуляцион ва ретрактил хоссаларининг бузилишлари билан 
функционал силжишлар яъни тромбоцитопатиялар шаклида.

Тромбоцитопения деб, тромбоцитлар сонининг 150 • 109/л  дан 
камайишига айтилади. Тромбоцитопенияларнинг асосий сабаблари 
уларнинг кадцан ташкари парчаланиши ёки истеъмол килиниш и, 
шунингдек тромбоцитлар ишлаб чикарилиш ининг камайишидир. 
Тромбоцитопенияларнинг наслий ва орттирилган шакллари фаркда- 
нади. Наслий тромбоцитопениялар тромбоцитларда гликолиз ёки 
Кребс цикли ферментлари фаоллигининг, шунингдек тромбоцито- 
поэтинлар ишлаб чикарилишининг бузилиши билан боглик- Ортги- 
рилган шакллари витамин В12 ва фолат кислотанинг танкислиги ёки 
купрок истеъмол килиниши, кизил кумикурнини хавфли усма эгал- 
лаши, унинг хужайралари пролиферация хусусиятининг сусайиши 
ва бошка сабаблар туфайли юз беради.
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Тромбоцитоз — тромбоцитлар сонининг 400 • 109/л дан купайи- 
ши, бирламчи (мегакариоцитларнинг бирламчи пролиферацияси 
окибатида) ва иккиламчи (бирор бир касаллик натижасида) були- 
ши мумкин. Иккиламчи (реактив) тромбоцитозни тромбоцитлар- 
нинг функционал ожизлиги ва протромбиназа \осил булишининг 
бузилиши билан тушунтиришади. Сабаблари бартараф килинса йуко- 
лади.

Бирламчи тромбоцитоз эритремия, сурункали миелолейкозда уч- 
райди. Иккиламчи — уткир ревматизм, ревматоид артрит, ярали ко
лит, сил, жигар циррози, остеомиелит, амилоидоз ва бошкаларда 
учрайди. «Аспленик» тромбоцитоз талок, олиб ташлангандан кейин 
кузатилади. Унинг вужудга келишини тромбоцитлар парчаланадиган 
аъзонинг олиб таш ланиш и, шунингдек, кизил кумик фаолиятини 
тормозловчи гуморал омил ишлаб чицарилиши ва антитромбоцитар 
антитаналар синтези билан боглашади.

Тромбоцитопатиялар наслий ва орттирилган булиши мумкин. Улар 
учун кон кетиш вак^и, к,он ретракциясининг йукпиги ёки унинг 
кескин сустлашиши фонида узайиши, тромбоцитлар сонининг нор- 
мал ёки деярли нормал булиши хосдир.

Машрулотда бажариладиган амалий ишлар ва узлаштирилиши 
лозим булган амалий куникмалар билан танишиш

1-иш. Токсик гемолитик анемия модели яратилган куёнда Суха
рев усули буйича капилляр цоннинг ивиш вацтини аник^аш.

Текшириш учун куён кулогининг четки венасидан олинган к,он- 
нинг биринчи томчиси артиб ташланади. Курук, капиллярга (ЭЧТ ни 
аник«латга мулжалланган) цон устуни баландлиги 20—30 мм етгун- 
ча к,он олинади. Капилляр кийшайтирилиб кон унинг уртасигача 
силжитилади ва \а р  икки томонга 30 — 45° х,аракатлантирилади. 
К,оннинг капилляр буйлаб силжиши \али кон ивиши бошланмага- 
нидан дарак беради. Крн ивишининг бошланиши капилляр огишган- 
да кон силжишининг секинлашиши пайтидан ва капиллярнинг ички 
деворида кон лахтаси пайдо булишидан бошлаб белгиланади. К,он 
\аракатининг тула тухташи унинг тула ивиши вактига мос келади.

Нормада: бошланиши ЗОсония — 2 дакика 
тугаши 3 —5 дакика-
2-иш. Эритроцитлар чукиш тезлигини (ЭЧТ) гемолитик анемия 

модели яратилган куёнда Панченков усули билан аникдаш.
Капилляр натрий цитрат (лимон — нордон) эритмаси билан юви- 

лади. Бу реактив уни «Р» белгисигача тулдирилади ва соат шишасига 
пуфлаб тукилади. Кулокнинг четки венасидан икки марта «К» бел- 
гигача кон олинади ва соат шишасига пуфлаб солинади, яхшилаб
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натрий цитрат билан аралаштирилади. Крн ва стабилизатор нисбати 
4:1 булиши лозим. Аралашма «К» белгисигача капллярга олинади ва 
у штативга 1 соат давомида вертикал \олатда урнатилади. Бир соат- 
дан кейин эритроцитлар устунидан юк,ори турган плазма устуни мил- 
лиметрда аникланади. ЭЧТ ни фракция усулида аниклаш учун тек- 
шириш \ар 15 дацикдца амалга оширилади.

3-иш. Гемолитик анемия модели яратилган куён крнида эритро- 
цитларнинг осмотик резистентлигини аниклаш.

Пробиркага ош тузининг 0,85% дан 0,2% гача булган (интервали
0,05%) эритмасидан 1 мл солинади. Кейин \а р  бир пробиркага 1 
томчидан дефибринланган крн томизилади. Кдйси пробиркада гемо
лиз белгилари салгина булгани (минимал резистентлик) ва кдйси 
пробиркада гемолиз яккол намоён булгани (максимал резистент
лик) к^йд к;илинади.

4~иш. Гемолитик анемия модели яратилган куён крнида гематок- 
рит курсаткичини аниклаш.

Гематокрит капилляри натрий цитрат (нордон — лимон натрий) 
эритмасида чайилади ва куён кулоги венасидан олинган к,он билан 
тулдирилади. Кейин капилляр  металл штативга ма^камланади ва 10 
да*. давомида 3000 айл./дак,. тезлигида центрифугада айлантирилади. 
Капиллярнинг кднча булинмасини плазма ва кднчасини шаклли эле- 
ментлар эгаллагани белгиланади. Гематокрит курсаткичи шаклли эле- 
ментларнинг плазмага нисбатан эгаллаган ф оизини ^исоблаш йули 
билан аникланади.

Жшчозлар: гемолитик анемия модели яратилган куён, инъекцион 
игналар, этил спирти, Панченков аппарата, пробиркалар, штатив, 
пипетка, 3% ли натрий цитрат (нордон — лимон натрий), устида 
ойсимон, силликланган чукурчаси мавжуд буюм шишачаси, ош ту
зининг 0,85% ли, 0,6% ли, 0,55% ли, 0,5% ли, 0,45% ли, 0,4% ли,
0,35% ли, 0,3% ли, 0,25% ли, 0,2% ли эритмалари, гематокрит 
капилляри, центрифуганинг пробиркалари, центрифуга, куённинг 
дефибринланган цони, куз пипеткалари.

АУДИТОРИЯ ИШИ

Мавзуни (кзаки му^окама килиш. Амалий ишларни мустацил 
бажариш ва амалий куникмаларни узлаштириш

Бажариладиган ишлар:
1) капилляр цоннингивиш  вак,тини аниклаш;
2) ЭЧТ ни аниклаш;
3) эритроцитларнинг осмотик резистентлигини аниклаш;
4) гемолитик анемия модели яратилган куён конида гематокрит 

курсаткичини аниклаш;
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Талаба куйидагиларни бажара олиши керак:
1) куённинг кулок венасидан кон олиш техникасини эгалашни;
2) мустакил равишда коннинг хамма анализларини килишни;
3) олинган натижаларни тутри тахлил кдлиш ва хулосалар чик,а- 

ришни.

Эксперимент баённомаси ва хулосаларни ёзиш

Талаба мустакил равишда тажрибаларнинг кайдномасини тузади, 
олинган маълумотларни дафтарга ёзиб олади, натижаларни тахлил 
килади, хулосаларни шакллантиради.

Вазиятли масалаларни ечиш

1~масала. Болалар клиникасига 12 ёшли, Р. исмли бемор тушган. 
Ш икоятлари: оёк-куллари териси остида кеч кандай сабабсиз кон 
куйилишлар пайдо булган. Умумий ахволи кони карл и. Крн тахлили- 
да кон ивиш  вакти секинлашган, протромбин вацти узгармаган, 
кон кетиши плазманинг рекальцификацияси вакти узайган, 1 мкл 
Конда тромбоцитлар сони 230 минг.

Бола кайси касаллик билан огриган, касаллик нимага б оти к?
2-масала. М. исмли беморнинг анамнез маълумотларига кура си- 

фатсиз овцат еганидан кейин ими кетган ва кусган (1 кеча-кундузда
10 — 12 марта). Шикоятлари: умумий мадорсизлик, иштахасининг 
йуклиги, ташналик. Тили КУРУК, оккараш  билан копланган. Тема- 
токрит к^рсаткичи аникланганда: шаклли элементлар 70%, плазма 
30%.

Куйидаги саволларга жавоб беринг:
1. Беморнинг умумий кон массаси кандай узгарган, сабаби?
2. Гематокрит курсаткичи кандай узгарган?
3. Ушбу холатда чин полицитимия мавжудми?
3-масала. Р. исмли хомиладор аёл вазни 4,300 г. га тенг бола 

туккан, тутиш пайтида тутиш фаолиятининг сустлиги, куп сувлик 
аникданган. Йулдош ажралгандан кейин кон кетиш бошланган. Уму
мий ахволи огар. Пульси 1 дак. да 140 марта, туликдиги ва кучлани- 
ши сустлашган, хансираш кузатилади, АКБ 80/50 мм/симоб устуни 
атрофида, тери копламлари окарган, хуши хиралашган. Кон тахди- 
ли: конда фибриноген микдори 0,05 г.

1. Ривожланаётган симптомларнинг механизми кдндай?
2. ДВС— синдром нима?
3. Мазкур акушерлик патологиясининг эхтимолий сабабини ту- 

шунтиринг?
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Интеграция амалга оширилиши лозим булган фанлар

1. Гематология.
2. Болалар касалликлари ва ички касалликлар пропедевтикаси.

22 - МЛШЮЛОТ

ЮРАК-ТОМИР ТИ ЗИ М И  ПАТОФИЗИОЛОГИЯСИ
I М а в з у : ЮРАК ЕТИ Ш М О ВЧИ ЛИ ГИ

Маинулот мак>сади± Талаба куйидагиларни билиши керак:
1) зурикиш ва миокард шикастланиши билан боглик юрак етиш- 

мовчилигининг сабаблари ва асосий патогенетик механизмларини;
2) мутлак ва нисбий коронар етишмовчилиги (Ю И К , миокард 

инфаркта) туррисида тушунчаларни;
3) юрак етишмовчилигидаги компенсатор ва декомпенсация ме

ханизмларини;
4) юрак шикастланишининг нокоронароген шакллари туррисида 

тушунчаларни;
5) каламушда экспериментал миокард инфаркти (ЭМ И ) ва ко

ронар еташмовчилигини чакяриш  ва уларда ЭК.Г ^згаришларини 
та>утил килишни.

АУДИТОРИЯДАН ТАШКАРИ МУСТАКИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар буйича заминий билимлар 
даражасини текшириш

1. Юрак мушаклари тузилишининг хусусиятлари.
2. Юрак мушакларида электрик потенциалларнинг хосил булиш 

механизма.
3. Миокард физиологик ишчи гипертрофиясининг мохдяти.
4. Юракнинг кон билан таъминланиши (коронар крн айланиши) 

хусусиятлари.
5. Юракни зарб ва дацица \аж м и (Ю 3 \, ЮДХ) нима?
6. Франк-Старлинг рефлекси нима?
7. Кардиомиоцитларнинг энергия билан таъминланиш и кандай 

амалга оширилади?
8. Кардиомиоцитлар кискаришида кальций насосининг роли ни- 

мадан иборат. Мушак кискдришлари химизми.
9. Юрак б^лмаси натрийуретик омили (БНО) ва унинг сув-туз 

гомеостазидаги роли.
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Асосий адабиётлар:
Патологическая физиология /П од. ред. А. Д. Адо и Jl. М. Ишимовой -  2- 

с изд. перераб. и доп. М.: Медицина. 1980, с. 314-330.
Патологическая физиология /П од. ред. чл.- корр. АМН СССР H. Н. Зай

ко. - 2 - е  изд. перераб. и доп. - Киев: Виша школа. 1985. с. 363- 375.
Патологическая физиология /Под. ред. акад. РАМН А. А  Адо и проф. В. В. 

Новицкого - Томск, изд-во Томского ун -та>1994, с. 308 -313.
Патологическия физиология /П о д  ред. А. Д. Адо и др. М.: Триада - X, 

2002, с. 404-432.
H. Абдуллаев, X- Ё- Каримов /Патофизиология. Т.: Абу Али ибн Сино 

номидаги тиббиёт нашриёти, 1998, б. 363-385.

Кушимча адабиётлар:

Березов Т. Т., Коровкин Б: Ф. Биологическая химия - М.: Медицина,
1983,с. 706-711.

Дошицин В. Л. Практическая электрокардиография. - 2-е изд. перераб. и 
доп. - М.: Медицина, 1987. - с. 5 - 6.

Иван С. Ламбич, Светомир П. Стожинич. Стенкардия: - Перевод с сер- 
бско-хорватского - М.: Медицина, 1990, 432 с.

Меерсон Ф. 3. Адаптация сердца к большой нагрузке и сердечная недо
статочность. М.: Наука, 1975, - с. 263.

Постнов А. Ю. Предсердный натрийуретический фактор (морфология 
и некоторые физиологические характеристики новой системы регуляции 
водно - солевого гомеостаза). Архив патологии, 1987, №  3, с. 86 -90.

Руководство к практическим занятиям по патологической физиоло
гии /П од ред. чл. корр. АМН СССР H.H. Зайко, прф. Л. Я. Даниловой - Киев: 
Вища школа. 1987. с. 134-140.

Сыркин А. Л. Инфаркт миокарда - М.: Медицина, 1991, 302 с.
Федоров Б.М. Стресс и система кровообращения.- М.: Медицина, 1991, 

318с.
Физиология человека /П од ред. Р. Шмидта и Г. Тевса (перевод с анг. H. Н. 

Алипова, под ред. акад. П.Г. Костюка) - М.: Мир, 1986. В 4-х томах, том 3. - 
с. 74-100.

Хитров Н. К., Пауков В. С. Адаптация сердца к гипоксии - М.: Медици
на, 1991, 236 с.

Асосий уцув саволлари

I. Юрак етишмовчилигини (ЮЕ) чакэдэувчи сабаблар ва шароитлар.
2. ЮЕ типларининг таснифи.
3. «Хажм билан зУрик^пп» ва «босим билан зурициш» нима?
4. ЮЕ нинг зурик^ш билан ботик , сабаблари ва механизмлари.
5. Ю Е нинг миокард шикастланиши билан борлик, сабаблари ва 

механизмлари.
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6. ЮЕ нинг гемодинамик курсаткичлари ва белгилари.
7. Нокоронароген ва коронароген юрак етишмовчилиги сабаблари 

ва шароитлари.
8. Юрак ишемик касаллигининг (Ю И К) этиологияси ва патоге- 

нези.
9. Миокард инфаркти этиологияси ва патогенези, унга хос ЭКГ 

узгаришлари.
10. ЮЕ компенсатор механизмлари. Тоноген ва миоген дилатация. 

Тахикардия, миокард гипертрофияси ва уларнинг а^амияти.
11. Гипертрофияланган юракнинг декомпенсациям сабаблари.

Аннотация

Юрак етишмовчилиги деб, юракнинг нормал гемодинамикани 
сакдаш учун керак булган к,онни кам микдорда чицариш холатига 
айтилади. Бундай х,олат \атто тинч вактда \ам  («тинч цолатда етиш - 
мовчилик») ёки фацат жисмоний зурицишда («зурикртшдан етиш - 
мовчилик») кузатилиши мумкин. Ю ракнинг цон \айдаш  функция- 
си бузилишига унинг к,иск,арувчанлик хусусиятининг бевосита бу- 
зилиши билан боглик, булмаган \ар  хил цолатлар \ам  (клапанлар 
пороки, юк;ори даражада брадикардия ва к.) олиб келиши мум- 
кин. Тор маънода юрак етишмовчилиги деганда унинг к^скдрувчан- 
лик хусусиятининг камайиши (миокард етишмовчилиги) тушуни- 
лади.

Юрак етишмовчилиги тилларининг таснифи. Юрак етишмовчили- 
гининг 3 патофизиологик вариантини ажратиш мумкин.

1. ЗУрицишдан етишмовчилик (зурициш билан ботик, шакли), 
бунда цисцарувчанлиги нормал булган юракка ортик,ча талаб юкла- 
нади. Юрак етишмовчилигининг зурициш билан бог/шк, шакли уз 
навбатида 2 турга булинади: 1) юрак бушликугарида к,он хджмининг 
купайиши оцибатида («\ажм» билан зурициш); 2) крннинг юрак 
бушликдаридан чициб кетишига булган юцори царшилик оцибатида 
(«босим» билан зурициш).

Биринчиси жисмоний иш вацтида; клапанлар етишмовчилиги би
лан боглиц юрак порокларида кузатилади. Ю рак порокларида к,он 
унинг бушликдарига нафацат диастола вацтида тушади, шу билан 
бир кдторда клапанларнинг тулик, ёпилмаслиги натижасида юракдан 
\айдалган коннинг бир цисми *ам кайтади. Иккинчи тури юрак 
тешикларининг торайиши натижасида ривожланади. Масалан у упка 
артерияси, аорта тешиги, бУлмача-крринча орасидаги тешиклар то- 
райишида учрайди. Юракдан к,он чик,ишига царшиликнинг купайи
ши гипертония, генерализацияланган артериосклероз, пневмоскле- 
розларда \ам  юзага келади.
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2. Миокард шикастланиши билан боглик юрак етишмовчилиги 
(юрак етишмовчилигининг миокардиал шакли) инфекииялар, ин- 
токсикациялар, гиповитаминозлар, аллергик ва аутоаллергик жара- 
ёнларда учрайди. М иокард шикастланиши учун унинг кисцарув- 
чанлик функциясининг кескин камайиши характерли булиб, у кис- 
карувчанликни таъминловчи миокард оксилларининг камайиши на- 
тижасида юзага келади.

3. Юрак етишмовчилигининг аралаш шакли — миокард шикаст
ланиши ва юрак зурицишининг бирга кушилиши билан тавсифла- 
нади. Масалан ревматизмда яллирланиш жараёни натижасида юрак 
мушаклари ва клапанларининг шикастланиши ва бузилишлари ком- 
бинацияланиши мумкин. Юрак етишмовчилигининг бу варианта, 
шунингдек юрак мушак толаларининг дистрофик узгариши ёки ули- 
ши натижасида, сор колган толаларнинг зурикиб ишлашида \ам  ке- 
либ чикиши мумкин.

Ривожланиш характерига ва тезлигига к,араб юрак етишмовчили
ги уткир ва сурункали булиши мумкин.

Уткир юрак етишмовчилиги билан борлик кон айланиши етиш
мовчилиги миокард кисцарувчанлик хусусиятининг уткир заифла- 
шиб кетиши, масалан миокард инфаркта (МИ), Упка артерияси 
эмболияси, перикард бушлигига кон куйилиши (перикард тампона- 
даси), пароксизмал тахикардия, каротид синусидан патологик реф
лекс \осил булиши билан борлик коринчалар фибрилляцияси нати
жасида келиб чикдди. Купинча уткир юрак етишмовчилигида бемор 
\олати шок манзарасини эслатади ва у «кардиоген шок» дейилади.

К,он айланишининг сурункали шакли кон айланиш тизимининг 
прогрессивланувчи касалликларида (атеросклероз, коронар етишмов
чилиги, гипертония касаллиги, юрак пороклари ва к.) ривожла- 
нади.

К,он айланишининг сурункали етишмовчилигининг 3 боск^чи фарк, 
к^шинади.

Биринчи — бошланрич (компенсирланган), яширин боскич; у 
фукционал з^рикиш усуллари ёрдамида аник^анади. Бу вактда орга- 
низмнинг кислородга нисбатан талаби ошади, аммо кон айланиш 
аппарати ишлаётган органларни*етарли даражада кон билан тамин- 
лай олмайди — гипоксия ривожланади. Беморнинг ишлаш кобилия- 
ти чекланган булади.

Иккинчи — яккол ривожланган кон айланиши етишмовчилиги 
босцичи — беморнинг тинч холатида гемодинамиканинг бузилган- 
лиги билан тавсифланади. Компенсатор механизмларнинг ишга ту- 
шиши туфайли организмнинг \аёт фаолияти узок муддат давомида 
сакданиши мумкин. Компенсация резервларининг хрлдан тойиши 
биланок,декомпенсация фазаси ривожланади. Иш крбилияти кескин 
чекланган булади.
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Учинчи — охирги, декомпенсацияланган боскич — компенсация 
механизмларининг барбод булиши, гемодинамиканинг чукур бузи- 
лиши, модда алмашинуви ва х,амма органлар функцияларининг тур- 
FyH узгаришлари \амда иш цобилиятининг йуколиши билан тав- 
сифланаои.

Бундан ташкэри юрак етишмовчилиги чап ва унг коринча дамда 
компенсирланган (яширин) ва субкомпенсирланган ёкидекомпен- 
сирланган (яккол куриниб турадиган) хилларга булинади.

Юрак етишмовчилигининг гемодинамик курсаткичлари.
1. Зарб индекси (ЗИ) — зарб \аж м ининг тана юзасига нисбати 

с о р л о м  одамларда 45 —55 мл/м2 ни ташкил кдлади. Кон айланиши- 
нинг яккол етишмовчилигида ЗИ декомпенсация огирлик даража- 
сига цараб параллел узгаради.

2. Юракнинг дакикалик \ажми (Ю ДХ) ва юрак индекси (Ю И) 
юрак етишмовчилигида асосан камаяди, аммо систолик индекс 
курсаткичи каби кескин даражада камаймайди.

Кон айланиши сурункали етишмовчилигининг декомпенсирлан- 
ган шаклида, айникса уткир юрак етишмовчилигида ЮДХ ва Ю И 
миокард кискарувчанликхусусиятининг заифлашиши ва (ёки) вена 
конининг юракка кдйтишининг камайиши х,амда диастола фазасида 
юрак бушликпарининг конга туликтулмаслиги натижасида камаяди. 
уткир миокард инфарктида ЮДХ 50% ва ундан к^прокка камайи
ши ва бу улим хавфини турдириши мумкин.

3. Крн айланиши етишмовчилигининг \амма шаклларида кон окиш 
вакти (КОВ) унинг даражасига караб пропорционал ошади ва де- 
компенсацияда 60 сония ва ундан купрокни ташкил кдлиши мум
кин (нормада 20 — 22 сония).

КОВ нинг катга ва кичик кон айланиш ида узгариши юракдан 
отиладиган кон микдорига боглик: у канча куп булса К.ОВ шунча 
кам булади. Юрак етишмовчилигида ундан отиладиган кон (зарб \ажм 
ва ЮДХ) юкорида куфсатилганидек камаяди ва табиийки натижада 
КОВ ошади.

4. КОВ нинг ошиши ва коннинг капилляр узанидан утишининг 
секинлашиши 0 2 нинг туликрок утилизация килинишига олиб кела- 
ди ва вена конида 0 2 микпорининг камайиши ва унинг утилизация- 
ланиш коэффициентининг (0 2УК) ошиши шундан далолат беради.

Артериал кон О, — вена кони О,
0 ,У К  =  —  2 2

2* “  Артериал кон 0 2

18 \ажм %—12 хажм %
Нормада 0 2УК = --------- ------------------------- =  0 ,3 -0 ,4
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0 2УК нинг ЮЕ да ошиши компенсация механизмларидан бири 
х^собланади.

5. Циркуляциядаги к;он \ажми (ЦКХ) сурункали юрак етишмов- 
чи ли ги н и н г бошланрич фазасида ё узгармайди ёки эритроцитлар- 
нинг деподан чик^ш и \исобига бир мунча ошади. Кумикда эритро- 
поэзнинг кучайиш имкони *ам бор. К»он айланиши етишмовчилиги- 
нинг II —III босцичларида ЦКХ аник,ошади.

6. К,он босимининг узгариши. Сурункали юрак етишмовчилигида 
систолик артериал босим (САБ) уртача камаяди ва у миокард цис- 
карувчанлик хусусиятининг заифлашиши ва юрак зарб хджмининг 
камайиши билан борлик,. Уткир юракетишмовчилиги САБ ва диас
толик артериал босим (ДАБ) ларнинг пасайиши билан кузатилади. 
Артериал босимнинг (АБ) пасайиш даражаси Уткир етишмовчилик 
чакирган сабаб, патологик жараённинг огирлик даражаси ва б.к,, лар- 
га боглик, булади. Гипотензия механизми томир тонуси марказий ва 
периферик йуллари регуляциясинингбузилишини уз ичига олади.

Веноз босим, цам периферик хамда марказий босим каби ошади. 
Босим курсаткичининг 12—15 см сув уст.дан ошиши чап крринча 
диастолик босимининг ошишини курсатади ва ЮЕ нинг илк бегиси 
\исобланади. Уткир ЮЕ марказий веноз босимининг камайишига 
олиб келади.

ЮЕ нинг асосий куринишлари. 1. \ансираш  (dyspnoe) — нафас 
сони, ритми, чукурлигининг узгариши ёки нафас мушаклари иши- 
нинг кучайиши — цаво етишмовчилиги ёки нафас цийинлашиши 
субъектив сезгилари билан намоён булади.

Сурункали юрак етишмовчилигининг (СЮ Е) илк фазасида ги
первентиляция фацат кушимча жисмоний зурик^шда \осил булади 
ва у тугагандан сунг йуцолади, аммо кислород етишмовчилигининг 
тугаш вацги ошади яъни нафаснинг узгариши с о рл о м  одамларга нис- 
батан чузилганрок, булади.

Декомпенсацияда \ансираш тинч \олатда х,ам кузатилади. Унинг 
пайдо булишига кичик крн айланиш доирасида к,он димланиши им- 
кон беради ва бу упкада газ алмашинувининг жиддий бузилишига 
сабаб булади. \ан си раш н и н г ни\оятда орир шакли — чап коринча 
уткир етишмовчилигида (гипертония касаллиги, аортал пороклар, 
МИ) юзага келиш и мумкин булган, уткир ривожланувчи «юрак 
астма» сининг пароксизмал хуружи хисобланади.

2. Цианоз (юнон. c(k)yanos— тук, кук) — шиллик, цават ва тери- 
нинг кукимтир тусга кириши, крннинг 0 2 билан етарли туйинмас- 
лиги натижасида пайдо булади ва ЮЕ нинг му^им белгиларидан 
\исобланади. Цианоз крн айланиши секинлашган жойларда — кул- 
оёк, бармокларида (акроцианоз шаклида, юн. akros — охирги, жуда 
узокдаги), бурун учида, лабда як,к,ол кузга ташланади. Цианоз ке- 
йинчалик тарцалган туе олади.
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Цианознинг косил булиши к,онда кайталанган НЬ купайиш и ва 
Н Ь02камайиши билан ботик.. К,онда кислород микдорининг кама- 
йиши: а) капиллярларда крннинг секин оциши ва тук^маларда кис- 
лороднинг куп сарф кдпиниши; б) упка капиллярларида крннинг 
етарли артериализация булмаслиги натижасида келиб чикдди. Тери- 
нинг кукимтир тусга киришида ундаги майда томирларнинг ортик,- 
ча крнга тулиши кам маълум даражада а\амиятга эга.

3. Тахикардия (ТК) — юракуриш сонинингтезлашиши — Ю Е га 
хос белги; доимий ёки хуруж куринишида булиши ва нормал ёки 
Узгарган юрак ритми билан кечиши мумкин.

ЮЕ да ТК бир томондан мослашув ахамиятига эга булиб, 
веналардан цоннинг яхши олиб чициб кетилишига ёрдам беради, 
иккинчи томондан патологик рол уйнайди, чунки узлуксиз Т К  да 
юрак мушакларининг ошиб борувчи чарчаши ЮЕ ни чукурлаштиради.

4. Юрак ёки димланиш шиши — асосан веноз димланиш ва веноз 
босимнинг ошиши натижасида косил б^лади, капиллярлардан крн 
плазмаси фильтрацияланишининг кучайиши билан кечади. Крн дим- 
ланиши натижасида ривожланадиган гипоксия трофиканинг ва то- 
мир девори ^тказувчанлигининг бузилишига олиб келади. Ю рак 
шишлари келиб чицишида туцимада сув сак^анишининг рефлек- 
тор-ренин-адренал механизми кам муким роль уйнайди.

ЮЕ да иккиламчи альдостеронизм кузатилади: чунончи волюмо- 
рецепторлардан косил буладиган рефлекс ренин - альдостерон тизи- 
мини стимуллайди (бу^ракда к,он айланиши бузилиши натижасида). 
Иккиламчи альдостеронизм организмда Na санутнишига ва гиперос
мия ривожланишига олиб келади. Бу эса буйракда сув реабсорбция- 
сини стимулловчи гипофиз антидиуретик гормонининг куплаб аж- 
ралишига олиб келади.

Миокард нокоронароген некрози. У куйидаги холатларда ривожла- 
нади.

1. Гипоксия натижасида косил буладиган некроз — гипоксик ва 
гемик гипоксия ок,ибатида келиб чицади. Организмда 0 2умумий 
етишмовчилиги натижасида юрак мушак толаларининг некротик 
шикастланиши ривожланади ва у купинча субэндокардиал кдтламда 
жойлашиш — локализацияланиш тенденциясига эга.

2. Некрозли электролит-стероид кардиопатия — натрий тузлари- 
нинг куп микдорда айрим анионлар (сульфатлар, фосфатлар) би 
лан бириккан колда тупланиши натижасида келиб чикдди. Бунда 
юракда дегенератив — некротик типли шикастланиш учоглари косил 
булади ва у купинча ички аъзолар томирларининг гиалинози билан 
кечади. Агар буйрак усти бези стероид гормонлари микдори баравар 
купайса, шикастланиш интенсивлирок, булиши ёки тузлар кам мик,- 
дорда булганда кам ривожланиши мумкин. Ана шундай нокулай элек
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тролит — стероид фонда бошка сабаблар билан боглик юрак шикаст- 
ланиши енгилрокривожланади ва огаррок кечади. Масалан норадре- 
налин, кальциферол хрсилалари кичик дозаларининг юборилиши, 
шунингдек гипоксия, мушак зурикиши ёки аксинча ^аракатнинг 
жиддий чекланиши миокарднинг кенг к^ламда шикастланишига олиб 
келади. Калий ва магний тузлари бунда х,имояловчи таъсир килиш 
хусусиятига эга.

3. Юракнинг иммун шикастланиши. Айрим хдлатларда организм- 
да юрак туцимасига нисбатан уни шикастлайдиган антитаналар ва 
сенсибилизацияланган лимфоцитлар *осил булиши тасдикланган. 
Бунга некрозга учраган мушак толаларининг денатурацияланган ком- 
понентларининг кон окимига тушиши сабаб булиши мумкин. Юрак 
ёт антигенларнинг антитаналар билан узаро таъсири натижасида хам 
шикастланиши мумкин. Антиген — антитана комплекси комплимент 
тизимини фаоллаштиради, натижада реакция кетаёттан жой якини- 
даги хужайралар биринчи навбатда шикастланади. Бунака хужайра 
шикастланишлари аутоиммун жараённинг ишга тушиш механизми 
сифатида хизмат килиши мумкин.

4. Юракнинг нейроген шикастланиши. Унинг асосида симпатик 
асаб тизимининг (CAT) хаддан ташкари кузгалиши билан боглик 
тукима метаболизми даражаси ва унинг кон билан таъминланиши 
орасида мос келмаслик механизми ётади. Симпатик асаб толалари
нинг китикланишига жавобан миокарднинг 0 2истеъмол килиши 
тож томирлардагига нисбатан юкори даражада купаяди, натижада 
миокард гипоксияга учрайди. Адашган асабнинг китикданиши эса 
метаболизм даражаси ва коронар кон окими курсаткичи орасида кдра- 
ма-кдрши узгариш чакириб, кон билан таъминланишни яхшилайди. 
В. Рааб замонавий одамларда юракнинг куп шикастланиш сабабини 
CAT ва ПАТ (парасимпатик асаб тизими) тонуси орасида мос кел
маслик билан тушунтирувчи концепция яратди. Унинг фикрича х,озир- 
ги одамларнинг \аёти унинг аждодларига Караганда х,аракат ва жис- 
моний зурикишнинг усиб борувчи камайиши билан фарк килааи ва 
бу CAT нинг активлашишига олиб келадиган эмоционал таъсирот- 
лар билан ботик- Бир вактда n. vagus тонуси пасаяди. Ана шундай 
асаб таъсирда руй берадиган дисбаланс натижасида юрак мушаклари 
тож томирларида катор модда алмашинуви ва функционал узгариш- 
лар содир булади ва у миокард гипоксиясига кулай шароит тугдира- 
ди. Шу сабабли кейинги вактларда юрак шикастланишида куп эъти- 
бор «жавобсиз колган эмоциялар» га крратилмокда. Чунки ирода таъ- 
сирида пасайтирилган мушаклар юкори фаоллигининг йуклигида 
конга ажралиб чиккан симпатик медиаторлар юрак-томир тизимида 
узок ва интенсив «тайёрлов» узгаришларини чакиради. Бундай вази- 
ятлар миокардга патоген таъсир курсатади.
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Коронар етишмовчилиги. Тож артериялари орцали к,он ок,иб 
келиши етишмовчилигида ривожланади. Миокарднинг 0 2 билан таъ- 
минланиши ва крн оциб келиши орасидаги мослик бузилади. Юрак 
мушаклари к;он оциб келиши етишмовчилигига жуда сезгир, чунки 
бунда нафацат етказиб берилаётган 0 2микдори балки, оксидланиш 
субстратлари (глюкоза, ёг кислоталари) хам, айницса ру\ий  эмоци- 
онал ва жисмоний зурицишда юрак иши учун зарур булган юрак 
мушакларидаги АТФ энергия микдори \ам  камаяди. Масалан стрес
сор вазиятларда организмда куп микдорда адреналин ва норадрена- 
лин ажралади, бу эса юрак мушакларида кислород истеъмол кдпи- 
нишининг купайишига олиб келади. Шундай цилиб, коронар цон 
айланиш имконияти ва миокард э\тиёжи орасида мос келмаслик 
юзага келади.

Миокард озикданиши бузилишининг асосий сабаби юрак тож 
томирларининг атеросклероз билан шикастланишидир. Бундай то- 
мирларнинг тешиги торайган булади, нокулай омиллар таъсирида 
тез спазмга учрайди, томир интимасининг шикастланган к^сми эса 
тромб хосил буладиган жой булиб к;олади.

Коронар цон айланишининг бузилиши билан кечадиган хамма 
касалликлар битга нозологик шаклга бириктирилган ва у ЮЙ К (юрак 
ишемик касаллиги) деб ном олган. Купинча Ю И К туш  суяги орка- 
сида цисувчи огрик, хуружи билан намоён булади ва у стенокардия 
дейилади. Огрик, купинча чап к$лга, чап елкага, айрим вак,тларда 
буйинга, жагга тарк,алади (иррадиация кдлинади), улимдан кУрк,иш 
туйгуси туталади. Стенокардия атеросклероз билан шикастланган тож 
артерияларининг спазмидан ривожланадиган миокард уткир ише- 
мияси натижасидан пайдо булади. Узгармаган тож артериялари жуда 
кам спазмга учрайди. Спазмнинг сабаби \аяж онланиш , организм- 
нинг хаддан ташцари совуши ва бошкд омиллар булиши мумкин. 
Стенокардия хуружи купинча жисмоний зурик,ишда рУй беради. 
Зурайиш билан ботик, (жисмоний зурик,ишда юзага келадиган) ва 
тинч холатда ривожланадиган стенокардия фарк; цилиндди.

Ю И К билан ботик, коронар етишмовчилиги патогенезида му- 
х?1м ролни кон ивишининг ошиши уйнайди. Бу миокард томирлари- 
да микроциркуляциянинг ёмонлашишига ва тромбозга олиб келиши 
мумкин. ЮИКнинг огар шаклларидан бири миокард инфаркти \исоб- 
ланади. Юрак мушагида некроз учоги хосил булади. У купинча ате- 
росклеротик узгарган тож артерияларининг тромбози билан ботик,, 
тромб эса атеросклеротик пилакчаларнинг яраланиш и натижасида 
келиб чикдди. Коронар томирларида тромб \осил булишига жисмо
ний ва эмоционал зурик,иш ёрдам беради, чунки бу \олатларда юрак- 
нинг иши кучаяди, к,онда буйрак усти бези гормонлари купаяди, 
цон ивиши тезлашган булади.
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Инфарктда юракнинг кискарувчанлик хусусияти камаяди, унинг 
насос функцияси бузилади. Агар некроз учоги кап а  булса аргсриал 
босим \ам  камаяди, уткир юрак етишмовчилиги, кардиоген шок 
(нитроглицерин таъсиридатухтамайдиган катгикогрикхос) бошла- 
нади ва кейин коронар артерияларда кон окишинингтухташи нати- 
жасида улим содир булади. Ю ИК миокардда учогли дистрофик^зга- 
ришлар ва кардиосклероз билан хам намоён булиши мумкин. Мио- 
карднинг оксидланиш субстратлари (глюкоза, ёг кислоталари) би
лан таъминлашининг бузилиши лактат, пируватларнинг сарф кдли- 
нишини кучайтиради, энергия \осил б^лишини камайтиради, pH 
кислотали томонга силжийди, миокард ферментлари фаоллиги ка
маяди. Буларнинг хаммаси юрак кискарувчанлик функциясининг 
камайишига олиб келади. Симпатоадренал тизимнинг фаоллашиши 
натижасида умумий периферик к,аршилик ошади: микроциркуляция 
бузилади, гипоксия ва ацидоз ривожланади.

Инфаркт учогидан улган хужайралар некроз махсулотлари — лак- 
татдегидрогеназа, креатинкиназа, аспартатаминотрансфераза фер
ментлари цонга сурилади, уларнинг к,онда топилиши инфарктдан 
дарак беради. К,онда С-реактив окрил купаяди, нейтрофил лейкоци
тоз кузатилади, ЭЧТтезлашади. ЭКГтомонидан узига хос узгариш- 
лар учрайди, чунончи: 1) ишемия зонасига хос Т — манфий тишча- 
си; 2) БТ интервалининг кутарилиши — шикастланиш зонаси; 3) 
чукур О тишчаси — некроз зонаси аникланади. Айрим уланишларда
О тишчаси '"У ' — шаклини эслатади ва у улим кдноти дейилади. 
утказилган инфаркт чукур О тишчаси шаклида из колдиради.

Юрак етишмовчилигида компенсатор механизмлар: 1) киска муд- 
датли ёки шошилинч булиши мумкин. Бу тахикардия, хансираш, 
тоноген дилатация; 2) узок мудцатли адаптация. Бунга миокард ги- 
пертрофияси, эритропоэзнинг кучайиши ва бошкдлар киради. Тахи- 
кардиянинг механизми: бу Бейнбридж рефлекси буйича ковак ве- 
налари куйилиш жойида уларнинг кон билан тулиб кетиши юрак 
кискаришлари тезлашишини чакиради. Рефлексоген зоналарнинг — 
аорта ёйи ва каротид синусининг (С 02 куплиги ва 0 2 етишмовчили
гида Гейманс рефлекси) китикланиши хам тахикардияга олиб кела
ди. Хансираш механизми: конда 0 2 етишмовчилиги (гипоксемия) ва 
С 0 2 нинг куп булиши (гиперкапния) рефлектор (Гейманс рефлек
си) нафас марказини китиклайди, бу эса нафаснинг тезлашишига 
ва чукурлашишига олиб келади. Тахикардия дастлаб тукиманинг кон 
билан таъминланишини саклаб туради, лекин кейин юрак мушакла- 
ри чарчайди, кам дам олади, С 0 2 тупланиши давом этади — гипер
капния ривожланади. Тоноген дилатация — юрак зарб хажмининг 
ошиши билан ифодаланувчи юрак бушликларининг кенгайишидир. 
Ф ранк — Старлинг конунига асосан диастолик конга тулиш яъни
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миокард чузилувчанлигининг ошиши юрак кискдрувчанлигининг 
кучайишига олиб келади. Нормада зарб \ажми (битга систолада чап 
крринчадан аортага ва унг к,оринчадан упка артериясига отиладиган 
крн микдори) 70 мл га тенг. Спортсменларда зарб хджм 200 мл 
етади. Тоноген дилатация миогенга айланиши мумкин, у зарб \аж- 
мининг камайиши билан характерланади. Миоген дилатация деком
пенсация хрлатидан дарак беради. Юрак мушаклари гипертрофияси 
юрак мушаклари \ажмининг купайиши билан тавсифланади (юрак- 
ка зурик,иш тушганда компенсатор а\амиятга эга).

Юрак гипертрофиясининг турлари: 1) физиологик, 2) патоло
гик гипертрофия фарк,|д1линади. Физиологик гипертрофияда юрак
нинг \амма булимлари тана умумий мушак \аж м ининг катталаши- 
шига пропорционал равишда ошади. Юракнинг задира (резерв) им- 
кониятлари ошиши билан кечади. Загира деганда тинч \олатда ва 
механик зурицишда юракнинг функция кдгшш даражаси орасидаги 
фарк,тушунилади. Юрак патологик гипертрофиясида унинг х,ар хил 
кисмлари баравар булмаган равишда тана умумий мушак хажмига 
ноадекват катталашади. Гипертрофиянинг компенсатор ахдмияти аста- 
секинлик билан йукрлади. Гипертрофиянинг салбий томонлари: а) 
мушак толалари солиштирма юзасининг кичрайиши (ион алмаши- 
нув механизмлари бузилади); б) капиллярларнинг етарли ривож- 
ланмаслиги; в) кардиомиоцитларнинг адренергик таъминланиши- 
нинг бузилиши.

Миокард гипертрофиясининг боск,ичлари (М еерсон Д.З., 1975):
1) аварияли (бузилиш) боскичи, 2) шаклланган гипертрофия бос- 
к,ичи, 3) \олдан тойиш боск,ичи (прогрессивланувчи кардиоскле
роз). Биринчи боск^ч энергетик модда алмашинувининг жадаллаши- 
ши, 0 2 танкислиги билан характерланади: АТФ ва креатинфосфат 
микдори камаяди, сут кислота ва ноорганик фосфатлар купаяди. 0 2 
танк^слиги натижасида И а-К -С а насосларининг иш и бузилади, 
хужайрада №  ва Н20  йигилади, К эса ^ужайрадан чикиб кетади. 
Аварияли боскичда миокард ^ажм бирлигига юк,ори огирлик туша- 
ди, чунки х,ажм \али каггалашмаган умумий огирлик эса ошган 
булади. Иккинчи босцичда юракнинг умумий иш и ошади, оцсил 
синтези, энергия \осил булиши кучаяди, юрак мушакларининг зим- 
масига тушадиган огирлик иши нормаллашади. Гипертрофиянинг 
учинчи — хрлдан тойиш боскд!чида — кардиомиоцитларда нуклеин 
кислоталарининг концентрациям камаяди, митохондрияларда дист
рофик узгаришлар, миофибрилларда атрофия ва дегенерация, кар
диосклероз ривожланади. Молекуляр даражада учинчи боскичда ми
окард хужайралари генетик аппаратининг фаолияти ни\оятда ин- 
тенсивлашади. Агар гипертрофияда юрак чегаралари катгалашса у 
эксцентрик, агар Узгармаса — концентрик дейилади. Эксцентрик
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гипертрофия юрак порокларида, концентрик — тиреотоксикозда ку- 
затилади.

М иокард гипертрофиясининг етишмовчилиги \олатига утишига 
олиб келувчи омиллар: а) капиллярлар сонининг миокард юзаси 
бирлигига нисбатан камайиши; б) митохондриялар х,ажмининг мио- 
фибриллар хажмидан оркдла колиши; в) юрак иннервацияси (адре- 
нергик нерв аппарати, нейроцитлар ва улар шохчаларининг сони) 
ва унинг фаолияти орасида мос келмаслик; г) кардиомиоцитлар 
солиштирма юзасининг камайиши (натижада ионлар баланси бузи- 
лади, сарколеммалар майдони 2,5 марта камаяди), балансланмаган 
ишлаш шакли билан кечади. Миокарднинг ортик.ча чарчаши тирео
токсикозда, митрал клапанлар етишмовчилигида, катга кон айла- 
ниш доираси гипертензиясида, аорта тешиги стенозида, аорта кла- 
панлари етишмовчиликларида ривожланади.

М аннулотда бажариладиган амалий ишлар ва узлаштирилиши 
лозим булган амалий куникмалар билан танишиш

1-иш. Экспериментал миокард инфарктини чакириш.
Бу икки  усулда олиб борилади: 1) коронар томирлари оркали 

цон оциб келишини тухтатиш ёрдамнда экспериментал инфаркт ча
кириш; 2) юракнинг жадал ишлаши билан коронар кон ок,ими ин- 
тенсивлиги орасида мос келмасликни яратиш оркали коронар етиш- 
мовчилигини чакириш, (питуитрин, калий хлорид, кортизон, пред- 
низолон, изадрин юбориш оркали).

Купинча коронар артерия шохчаларидан бирини боглаш оркали 
инфаркт чакириш усули к у л л а н и л а д и .  Бу усулда миокард инфарк
тини моделлаштиришнинг афзаллиги шундан иборатки, унда бу па- 
тологияга хос гемодинамик, электрокардиографик, морфологик ва 
биокимёвий узгаришлар билан бир каторда бир хил каггаликка ва 
локализацияга эга булган инфарктни келтириб чикариш мумкин. 
Ш унинг учун \ам  \озирги вактда эксперимент шароитида коронар 
артерияни боглаш оркдли инфаркт чакириш кенг кулланиладиган ва 
ишончли усуллардан бири хисобланади (Фролькис В.В. ва 6 .К-, 1962; 
Гуревич М. И. 1963; Струков А.И. б.к-, 1967). Хозирги вактда мио
кард инфарктини чакириш учун каламушда юрак коронар-окклю- 
зион инфаркти ва аневризмасини моделлаштириш усули кулланил- 
мокда (Коган А.Х., 1979).

Бу усулнинг мо\ияти шундан иборатки эндотрахеал наркоз ости- 
да ва упка сунъий вентиляцияси.ёрдамида торакотомия килинади. 
Атравматик игна билан чап коронар артерия боманали. Натижада 
ишемия белгилари пайдо булади: а) дастлабки 20— 40 с.да бойлан-
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ган жой кузга ташланадиган даражада окрради, кейин унинг айрим 
жойлари ёки х,амма кдасмитотал цианозга учранди; б) ишемия зона- 
сининг к^ск;ариши сусаяди; в) некрозга учраган жой бирмунча ди- 
латацияга учранди.

Кузга куринадиган белгилар булмаган такдирда уч марта уткази- 
ладиган электрокардиографик назорат (операциягача, торакотомия- 
дан кейин, чап тож артерияси бойлангандан кейин) лигатуранинг 
туф  и куйилганлигидан далолат бериши мумкин.

ЭКГ (электрокардиофамма) \айвонларда наркоз остида ёзилади. 
Каламушда ЭКГ икки кутбли (полюсли) стандарт уланишларда 
оёкдарга электродларнинг куйидагича куйилишида ёзилади.

олдинги чап панжа (+) олдинги унг панжа (-)
орца чап панжа (+) олдинги унг панжа (-)
оркд чап панжа (+) олдинги чап панжа (-)

Бу уланишлардан *ар биттаси иккита тегишли панжалар ораси- 
даги потенциаллар фаркини ёзиб олади. Элекфодлар (инъекцион 
игналар) панжалар терисига тикдлади. Миокард инфарктида купин- 
ча элекфокардиофафик ёзилма узига хос узгаради ва унда куйида- 
гилар аникданади:

1) 8 - Т  сегмента кУтарилади;
2) Р - тишчаси пасаяди;
3) 0 - патологик тишчаси хосил булади;
4) кейинчалик Т - тишчаси манфий булади.

Жщозлар: каламуш, элекфокардиофаф, упканинг сунъий вен- 
тиляцияси учун аппарат, стерил жарро^лик инсфументлари (к;айчи, 
пинцетлар, афавматик игна, лигатура).***

АУДИТОРИЯ ИШ И

Мавзуни опаки  му^окама килиш. Амалий ишларнн мустацил ба- 
жариш ва амалий куникмаларни узлаштириш

Куйидаги ишлар бажарилади:
1) экспериментал миокард инфарктини чак^риш;
Талаба экспериментал миокард инфаркти чак;ириш малакасини, 

ЭКГ ёзиш техникасини эгаллаши керак.

*** СамТИ патофизиология кафедрасида 1987 й. каламушларда эндотрахеал 
наркоз остида Упка сунъий вентиляцияси ёрдамида экспериментал миокард ин
фаркти чацириш йУлга кУйилди.
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Эксперимент баённомаси ва хулосаларни ёзиш 

Вазиятли масалаларни ечиш

1-масала. Тажрибада каламуш аортасига кийдирилган металлик 
халца ёрдамида унинг куидаланг кесими уч баровар камайтирилган. 
Хайвонлар аортанинг эксперимента! торайтиришдан (коарктация- 
сидан) 35 соат кейин улдирилган.

Каламушда аортанинг экспериментал торайишидан кейин юрак- 
нинг кдйси крринчаси гипертрофияси кузатилади?

2-масала. Кучи ва муддати *ар хил б^лган жисмоний зурик,иш- 
лар билан ботик, *ар хил даражадаги миокард гипертрофияси бор 
денгиз чучцалари кучи бутунлай тамом булгунча сузишга мажбур 
кдлинган.

Сузиш вакгида жисмоний холдан тойиш кайси \айвонларда ол- 
динрок, бошланади, ю рак гипертрофияси купрок даражада ривож- 
ланганидами ёки кам роц ривожланганидами? Тушунтиринг нима
учун?

3-масала. Бемор А., 62 ёшда. Стационарга юрак чап к,оринчаси 
етишмовчилиги буйича ёткизилган. Холати мажбурий. У куннинг асо- 
сий цисмида кроватда оёгини осилтириб утиради. Ётишга х,аракат 
кдп ганда хансираш кучаяди.

Нима сабабдан беморда хансираш оёгини осилтириб утирганда, 
ётганга Караганда кам даражада намоён булади?

4-масала. Бемор клиник ва элекгрокардиографик усулларда тас- 
дикланган миокард инфарктидан вафот цилган. Аммо мурда ёрил- 
ганда коронар томирларда атеросклеротик узгаришлар ва тромбоз 
топилмаган.

Бу мисолда диагностик хатога йул куйилганми? Агар куйилмаган 
б^лса, инфаркт нимадан ривожланганлигини тушунтириб беринг?

5-масала. Бемор П., 9 ёшда. Кардиологикбулимгатана \арорати- 
нинг кутарилиши, тизза, болдир ва оёк; бугимларида Офик, шиш, 
ишта^анинг пасайиши, мадорсизликка шикоят билан келиб тушган.

Текширишда: боланинг а\воли Уртача огар, бирмунча озган, ранги 
окдрган, тинч щ латда пульс 1.дац.да 80 марта, Уринда холатини 
узгартириш тахикардия чакиради. Юрак уриши кучли, чап чегарала- 
ри 1,5 см кенгайган. Ю рак тонлари пасайган. Юрак чуккисида систо- 
лик шовкин эшйтилади.

Ташхис: ревматизм, такрорий хужум, уртача эндомиокардит асо- 
сида митрал клапанлар етишмовчилиги.

1. Болада юрак етишмовчилигининг кдйси типи мавжуд?
2. Юрак чегараларининг кенгайиши нима билан ботик , у цандай 

ахдмиятга эга?
3. Бу холатда зурицишнинг кайси варианта а^амиятли?
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Интеграция амалга оширилиши лозим булган фанлар

1. Биокимё.
2. Ички касалликлар.
3. Болалар касалликлари.

23 -  МАШГУЛОТ

ЮРАК - ТО М И Р ТИЗИМ И ПАТОФИЗИОЛОГИЯСИ
II М  а в 3 у : ЮРАК АРИТМ ИЯЛАРИ

Машгулот мацсади. Талаба цуйидагиларни билиши керак:
1) Юрак ритми бузилиши сабаблари ва механизмларини фарц- 

лашни;
2) Бакада юрак цисцариш сонига термик омил таъсир цилиш 

механизмини аниклашни;
3) Гольц тажрибасида юрак тухташи сабаби ва механизмларини 

аниклашни;
4) Бацада электр токи таъсирида экспериментал экстрасистолия 

чак^ришни;
5) Баца юрагида Станниус 2- лигатурасини цуйиш йули орца- 

ли экспериментал кундаланг блокадани чациришни;
6) Юрак ритми бузилишига хос электрокардиографик узгариш- 

ларни урганишни.

АУДОТОРИЯДАИ ТАШЦАРИ МУСТАК.ИЛ ТАЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар буйича заминий билимлар 
даражасини текшириш

1. Ю рактузилиши, кичик ва катта цон айланиш доираси.
2. Юрак утказувчанлик тизими ва ритмининг етакчиси.
3. Юрак мушаги хусусиятлари.
4. Миокард рефрактер фазаси (мутлак, ва нисбий рефрактерлик).
5. ЭКГ, стандарт уланишлар, тишчалар ва интервалларнинг 
белгиланиши ва вацглари.

Муста цил тайёрланиш учун курсатмалар

Асосий адабиётлар:
Патологическая физиология /  Под ред. А. Д. Адо и Л. М. Ишимовой -1 -е  

изд. перераб. и доп. - М.: Медицина, 1980, с. 332 - 338.
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Патологическая физиология /Под ред. чл.- корр. АМН СССР Н. Н. Зай
ко. - 2-е изд. перераб. и доп. - Киев: Вища школа,1985, с. 375 - 389.

Патологическая физиология /Под ред. акад. РАМН А  А Адо и проф. В. В. 
Новицкого - Томск, изд-во Томского ун-та, 1994, с. 298 -307.

Патологическая физиология /Под ред. А. А  Адо, М. А. Адо, В. И. Пыцко- 
го и др. М.: Триада -  X, 2002, с. 427 -  432.

H. X- Абдуллаев, X- Ё Каримов /Патофизиология. Т.: Абу Али ибн Сино 
номидаги тиббиёт нашриёти, 1998, б. 370 -  376.

Кушимча адабиётлар

Абдуллаев Р. А. Основные заболевания сердечно - сосудистой системы 
и их профилактика. -Т.: М едицина, 1983,64 с.

Дощицин В. Л. Практическая элекрокардиография - 2- е изд. перераб. и 
доп. - М.: Медицина, 1987. 336 с.

Мурашко В. В., Струтынский А. В. Электрокардиография - М.: Медици
на , 1987, - 256 с.

Руководство к практическим занятичм по патологической физиоло
гии /Под ред. чл. -корр. АМН СССР Н. Н. Зайко, проф.Л. Я. Даниловой. - 
Киев: Вища школа. 1987, с. 134 - 140.

Патологик физиологиядан амалий машгулотлар б?йича кулланма. 
/Н.Х.Абдуллаев ва X- Ё. Каримов тахрири остида. Тошкент: II ТошМИ наш
риёти, 1994, б. 109-124.

Справочник участкового терапевта /Под ред. Засл. деятеля науки проф. 
Г. П. Матвейкова. - Минск: Беларусь. 1986. с. 46 -53.

Физиология человека /Под ред, Р. Шмидта и Г. Тевса (перевод с англ. Н. Н. 
Алипова, под ред. акад. Т.Г. Костюка) - М: Мир, 1986. - В 4-х томах, 3, с. 44-74.

Асосий укув саволлари

I. Юрак ритмининг бузилишига (аритмиялар) нималар киради? 
Юрак аритмиялари тушунчаси.

2. Автоматизм бузилиши натижасида келиб ч и кади га н аритмия
лар этиологияси, патогенези ва ЭКГ даги узгаришлар:

а) синусли тахикардия;
б) синусли брадикардия;

в) синусли (нафас) аритмия.
3. Кузгалувчанликнинг бузилиши натижасида келиб чикддиган 

аритмиялар этиологияси, патогенези ва ЭКГ даги узгаришлар:
а) экстрасистолия;
б) пароксизмал тахикардия;
в) мерцателли (титрокди) аритмия.
4. Утказувчанликнинг бузилиши натижасида келиб чикддиган арит

миялар (блокадалар), этиологияси, патогенези ва ЭКГ даги узга
ришлар:
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а) сино-аурикуляр блокада;
б) атрио - вентрикуляр блокада (кундаланг блокада)
в) Гисс тутами оёк^алари блокадаси (узунасига блокада)
5. К,иск,арувчанликнинг бузилиши натижасида келиб чикддиган 

аритмиялар этиологиясн, патогенези ва Э К Г  даги узгаришлар:
а) альтернирланувчи пульс.

Аннотация

Юрак ритмининг бузилиши ёки аритмиялар деб:
1) юрак цисцариш сонининг (ЮК.С) узгариши (нормада -1 дак;. 

60—90 марта, 2-расм а);
2) юрак ритмининг регуляр булмаслиги (нотугри ритм, 2-расм

б, в);
3) кузгалиш хрсил буладиган жойнинг (ритм етакчиси) Узгари

ши яъни \ар  кдндай носинусли ритм;
4) юрак утказувчи тизимининг \ар  цандай кдесмларидан электр 

импульси утказилишининг бузилишларига айтилади.
Аритмияларнинг сабаблари миокардда органик ёки функционал 

узгаришлар, асаб - рефлектор таъсиротлар, асаб тизимининг шикаст- 
ланиши, эндокрин бузилишлар, токсик таъсиротлар, миокардда ион- 
лар таркибининг Узгаришлари булиши мумкин. Аритмияларнинг асосий 
механизмлари автоматизм гетеротоп учогларининг \осил булиши ва 
кузгалиш тулк^нларининг патологик циркуляциясидан иборат.

К -1 и » 0 .7 5 с

6)
0.7е

ЮК.С = -£ § -=  80
0.45 0.76

~ 0.75 .
0.3 ' О.в I 0.50 ( 0.75

1 ' 1  1

з с

' 0.72 I 0 .4  * ’.04  I 0.4

Ю К.С =5*2=100
1.06 !

Ю К .С = 5-2=100

2 раем. ЭКГ-юрак ритм и ва к^скариш сонининг тавсифи: 
а - тугри ритм; б, в - нотугри ритм.
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■0.78 с

J aIÍâ JUJI/vÍUv
1.20 с ---------—!

нафас
олиш

нафас
чицариш

З-расм. Ритмнинг номотроп бузилиши: 
а-сотом одам ЭКГси (ЮК.С) - 77/дацик;а); б-зурикишдан кейин ЭКГ (ЮКС- 
150/дакика); в-спортчи ЭКГси (тинчлик холатда ЮК.С); г-синусли аритмияли

бемор ЭКГси.

4-расм. Аллоритмик крринча экстросистолияси: 
а-бигеминик; б. в- тригеминик; г-квадригеминик.
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бЭС

5-расм ЭКГ, 11 - уланиш. Булмача экстрасистолияси: 
а-булмача юцори к^смлари; б-булмача Урта кисми; в-булмача пастки кисми; 

г-блокланган экстрасистолия.

6-расм AB - булимдан экстрасистолияда ЭКГ; a-QRS ва Р° кУшилган;
б-Р° QRS дан кейин жойлашган.
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8-расм. Суправентрикуляр пароксизмал тахикардияда ЭКГ: 
а-булмача; б-атриовентрикуляр
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^

9-расм. Пароксизмал цоринча тахикардияда ЭКГ.

6) Амплитуда 1>5мм

10-раем Булмача фибрилляциясида ЭКГ: 
а-йирик толали; б-майда толали.

248 С.

11-расм Синоатриал блокадада ЭКГ 

281
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12-расм. 1 даражали атриовентрикуляр блокадада ЭКГ: 
а-булмача шакли; б-тугунли; в-дистал.

13-расм II даражали атриовентрикуляр блокадада ЭКГ: 
а - 1 тип (Самойлов - Венкебах даврлари); б - И тип.

14-расм. П даражали атриовентрикулятор блокадада ЭКГ (III тип): 
а ■ 2:1; б- 3:1
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15-расм Ш яаражали т^лик, атриовентрикулятор блокадада ЭКГ.

Аритмияларнингхдмма хили юракнинг асосий функцияларининг: 
автоматизм, к^зралувчанлик, утказувчанлик ва к,иск,арувчанлик бу- 
зилишининг натижасидир. Хозирги замон тушунчасига биноан купчи- 
лик хдпатларда уларнингасосида юк,орида курсатилган функциялар- 
нинг турли хилдаги кушилган бузилишлари ётади.

Автоматизмнинг бузилишлари 1. Синусяи тахикардия (СТ) - 1 дак,. 
ЮК.С турри синус ритми сакданган \олда 90 дан 150—200 гача 
ошишидир, СТ асосий ритм етакчиси — синоатриал тугун (СА- 
тугун) автоматизмининг ошиши билан боглик,.

С орлом  одамларда (3-расм, а) С Тж исмоний зурикишда (3-расм,
б) ёки эмоционал кучланишда юзага келади. СТ СА - тугунида 
ишемия ёки дистрофик узгаришлар булганда, турли инфекциялар- 
да, токсик таъсиротларда юрак етишмовчилиги бор касалларда тана 
\арорати кутарилганда ривожланиши мумкин. СТда СА- тугунида 
юрак булмачалари ва к,оринчаларидан оддий йул билан утказилади- 
ган электр импульсларичи мунтазам ишлаб чикаради, ЭКГ норм а- 
дан кам фарккилади, факат R-R интервали кискаради ва бу интер
вал одатдагидан калта булади.

2. Синусли брадикардия (СБ) — турри синус ритм салан ган  хрлда 
ЮК.С нинг I дакла 59—40 тагача камайиши билан тавсифланади. С Б  
СА— тугунда автоматизмнинг камайиши билан боглик. Купинча унинг 
асосий сабаби адашган асаб тонусининг ошиши ^исобланади. С о р л о м  
одамлар орасида синус брадикардияси купинча спортсменларда уч- 
райди (3-расм, в). Патологияда СБ айрим инфекцияларда (грипп, ич 
терламаси), миокард инфаркти, СА - тугуни ишемияси, калла суяги 
ичи босими ошиши (n. vagus к^итикданиши) ва \.к.лар ок,ибатида 
учрайди. ЭКГ СБ да СТ дагидек нормадан кам фарккилади, ф акат 
R - R интервали бир мунча чузилади.

3. Синусли (нафас) аритмия (СНА) — нотурри синус ритми булиб, 
унга ЮК,С нинг вакти-ва^ти билан аста-секин тезлашиши ва си й - 
раклашиши хос. СНА да ЮКС нафас олганда ошади ва чик.арганда 
камаяди. СНА СА - тугунда импульсларнинг бир текис ва регуляр 
\осил булмаслиги, бу эса уз навбатида адашган асаб тонуси ва (ёки) 
нафас ва^тида юракни к,онга тулишининг узгариб туриши билан 
боглик, булиши мумкин.
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СНА купинча соплом, ёш одамларда хамда инфекцион касаллик- 
лардан тузалаётган даврда (реконвалесценция) учрайди. Шунишдек. 
у купинча нейроциркулятор дистония билан касалланган ёш одам
ларда а н и к д а н а д и .  СН А  да электримпульсларнинг утказилиши бу- 
зилмайди, шунинг учун хам уни регуляр синус ритмидан ажратади- 
ган ягона белги Я - Я интервалининг нафас фазасига богликхолда 
вацти-ва^и  билан аста-секин к,иск;ариши ва чузилиши (3-расм, г) 
булиб хисобланади.

Ю рак кузгалувчанлигининг бузилишлари. I. Экстрасистолия
— эктопик табиатли импульс ёки импульсларга жавобан вак^идан 
илгари кузгалиш булиб, юрак ёки унинг айрим цисмларининг на- 
вбатдан ташцари к^сцариши билан характерланади, юрак к,иск,ари- 
шидаги маълум кетма - кетликнинг бузилиши билан кечади. Гетеро- 
топ кузралиш учорининг жойлашишига кдраб бир неча хил экстрасис- 
толалар: булмача, атриовентрикуляр (крринча усти), црринча ва б.цлар 
фарк, кдпинади. Эксграсистолалар сабаби яллирланишлар, дистрофик 
жараёнлар, юрак клапан аппаратинингшикастланишлари, ЮИК, ин- 
токсикациялар булиши мумкин. Бунда бошкд аъзолардан (уг-тош ёки 
буйрак-тош касаллиги, диафрагмал чурра, меъда яра касаллиги, ме
теоризм, умуртк,а билан к^крак цафаси оралиги касалликлари ва хк ) 
буладиган рефлектор таъсирот хам маълум рол уйнайди.

Экстрасистола ю рак ритми бузилишининг энг куп учрайдиган 
хили \исобланади. Соглом одамларда у функционал характерга эга 
ва у вегетатив реакциялар, эмоционал кучланиш, чекиш, аччик; 
чой, кофе, алкогол ва б.к. ларнинг ортик,ча истьемол кдпиниши 
натижасида юзага келиш и мумкин. Бундай экстрасистола, одатда 
аритмияга карши махсус препаратлар кдбул кдпишни талаб килмай- 
ди ва юзага келтирувчи омилларнинг йуцотилиши билан Утиб кета- 
ди. Экстрасистоланинг онда-сонда булиб турадиган ва тез - тез так- 
рорланиб турадиган (дак,ик,асига олти мартадан куп) хиллари фарк, 
кдгсинади. Диастола бошланишида пайдо буладиган эксграсистолалар 
Я - Т  га типли экстрасистола «илк» деб ном олган ва у прогностик 
нук^аи назардан ёмон деб хисобланади. Бу категориядаги экстрасис- 
толага миокарднинг жиддий узгаришларидан дарак берадиган куп 
сонли, гурухли (крторига бир неча экстрасистола) ва политопли 
(ЭКГ да крринчалар комплексининг шакли ва экстрасистолия одд 
интервалининг узунлиги билан фарк; киладиган) экстрасистолалар 
киради. Агар крринчалар эсктрасистоласи юцори ЮК.С фонида кеч- 
са, у купинча компенсатор (КП) деб номланувчи пауза билан куза- 
тилади. Бу шу билан 6 о р л и к ,к и , САтугунидан келадиган навбатдаги 
импульс коринчаларга улар экстрасистолик кисцаришнинг хали 
мутлак, рефрактер фазада б^лган вактига тугри келади, шунинг учун 
бу импульс крринчаларни кузгата олмайди. Кейин яна бир импульс-
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нинг келишига кадар цоринчалар тинчлик холатида булади, шунинг 
учун хам экстрасистолиядан кейинги биринчи крскдриш нормал ритмда 
кетади. Охирги нормал ва экстрасистолиядан кейинги биринчи 
к^скариш орасидаги вацг иккита Я - Я интервалига тенг булади.

Нормал систоланинг экстрасистола ритми билан турри алмаши- 
нишидаги ритм аллоритмия дейилади ва у бигеминия (хар бир нор
мал кискаришдан кейин экстрасистола, 4-расм, а); тригеминия (ик
кита нормал кискаришдан кейин экстрасистола, 4-расм, б) ёки нор
мал кискдришдан кейин бирин-кетин иккита экстрасистола (триге- 
миниянинг иккинчи варианти, 4-расм, в); квадрагеминия (хар уч 
нормал кискаришдан кейин экстрасистола ёки нормал кискариш 
дан кейин учта экстрасистола, 4-расм, г) шаклида намоён булади.

ЭКГ да экстрасистола экстрасистолик комплекснинг вактдан ил- 
гари хосил булиши билан характерланади. Крринча усти экстрасис- 
толалари узгармаган крринча комплекси ва тулик, булмаган КП би
лан ажралиб туради. Булмача экстрасистоласида Р тишчасининг шак- 
ли бироз узгарган булади (5-расм). Атриовентрикуляр булим (АВ) 
экстрасистоласида импульснинг ретроград таркалиши натижасида Р 
тишчаси манфий шакл олади (6-расм). Агар экгопик Учор АВ булим- 
нинг юцори кисмида жойлашса Р тишча (ЗЯБ олдида, агар урта 
кисмида жойлашса у аникпанмайди, чунки импульс булмачаларга 
Хам, коринчаларга хам бир вактда таркалади, коринчалар кискари- 
ши систола кисцаришига Караганда кучли булганлиги учун ОЯБ Р 
тишчасини ютади (6-расм, а). Агар импульс АВ нинг охирги кисмида 
хосил б^лса Р тишчаси 0Я5 тишчасидан сунг келади (6-расм, б).

Крринча экстрасистолалари формаси узгарган, юкори амплиту- 
дали (ЗЯБ тишчаси (унинг кенглиги 0,1 с дан купрок), Р тиш часи
нинг булмаслиги ват^ликКП  билан фаркданади (7-расм) (М ураш- 
ко В.В., Струтынский А. В, 1987).

2. Пароксизмал тахикардия (П Т )— бу тусатдан бошланадиган ва 
тусатдан тугайдиган юрак цискаришининг 1 дак- 140 —150 гачатез- 
лашиши б^либ, купинча т^гри регуляр ритм билан кечади. У булма
ча, АВ - булим ёки коринчалардан тез-тез хосил буладиган эктопик 
импульслар натижасида пайдо булади.

ПТ хуружи одатда бир неча сониядан бир неча соатларгача давом 
этади. Хар кандай ПТ нинг мухим белгиси (биринчи бир неча цикл- 
дан ташцари) турри ритм ва ЮК.С доимий сакланиш идир, унинг 
синусли тахикардиядан фарк,и шундан иборатки, у жисмоний зури- 
к,иш, эмоционал кучланиш, чукур нафас олиш, атропин инъекция- 
сидан кейин узгармайди.

Гетеротоп учогининг жойлашишига караб: булмача (8-расм, а), 
атриовентрикуляр (8-расм, б) ва коринча ПТ (9-расм) ф арк  кили- 
нади. Булмача ПТ ЮК,С нинг 1 дацикада 140—240 (купинча 160—
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190), нормал ва аник,ритмик беляш и билан тавсифланади. Эктопик 
учок булмачада СА - тугунидан канча узокда жойлашган булса, Р 
тишчаси шунча куп узгарган булади. Коринча ПТ юрак утказувчан- 
лик тизими Гис тутами, унинг оёкчалари ёки периферик толалари- 
дан келадиган импульслар таъсирида \осил булади. Шундан келиб 
чиккан \олда ЭКГ да Гис тутами оёкчалари блокадасига хос узга- 
ришларни эслатадиган белгилар регистрация кдлинади. Ритмлар сони 
одатда минутига 140 — 220, булмача ва коринча фаолиятида диссо
циация кузатилади ва бу гемодинамиканинг жиддий узгаришлари, 
АБ пасайиши, юрак етишмовчилиги ривожланиши, мия ишемияси- 
гаолиб келади.

К,оринча ПТ миокард органик шикастланиши фонида, айникса 
ёши катта эркакларда ривожланади. Купинча коринчалар деворида 
жойлашган МИ да \осил булади, у ЮИК нинг бошка куринишла- 
рида, гипертония касаллигида, юрак порокларида, миокардитларда 
\ам  учрайди (Дощицин В. Л., 1987).

3. Титрокли (мерцателли) аритмия (ТА). Булмачалар титраши, 
фибршшщияси ва трепетанияси. Бу аритмиялар кузгалувчанликнинг 
булмачаларда тартибсиз таркалиш и билан б о ти к , натижада юрак 
булимлари фаолиятида узук,-юлуклик (фрагментлик) келиб чикади: 
айрим кисмлар кисцаради, бошкдлари эса бу вакгда бушашган ^олатда 
булади. ЭКГ да булмача трепетаниясида Р тишчаси урнига бир хил- 
даги аррасимон конфигурацияли, минутига 220 — 350 марта хосил 
буладиган - Гномли титраш тулкинлари регистрация килинади ( 10- 
расм).

ТА доимий ва'турли муддатли хуруж билан кечадиган пароксиз- 
мал, Ю КС га караб брадисистолик (ЮК.С минутига 60 мартадан куп), 
нормосистолик (60—90), тахисистолик (90 дан куп) шакллари, *амда 
йирик, уртача ва майда тулкинли шакллари фарк килинади.

ТА асосида одатда миокарднинг органик шикастланиши ётади. 
Етуклик ёшида ва кариликда ТА нинг сабаби булиб, Ю ИК нинг 
купинча гипертоник касаллик билан кушилиб келиши хизмат кдла- 
ди. Ёшларда эса ТА нинг сабаби купинча ревматизм, юрак порокла- 
ри (митрал стеноз, аорта пороклари), кам хдлатларда т у т а  порок- 
лар, \ам да сурункали кон айланиши етишмовчиликлари, МИ, пе
рикардит, уткир «упкали юрак», кардиомиопатия, миокардитлар, 
\V-P-W синдроми булиши мумкин.

Коринчалар пирпираши, фибршшцияси ва титраши— юрак рит- 
м ининг терминал бузилиши булиб, юрак огир шикастланиши фо
нида ривожланади. Крринчалар фибрилляциясига наркоз, дорилар 
интоксикацияси (юрак гликозидлари, хинидин, симпатомиметик- 
лар), электролитик бузилишлар, электротравмалар, юракка катетр 
куйиш, кисман миокарднинг огир шикастланишлари, жумладан МИ,
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коронар артериянинг бекилиши, юракнинг ортикча чузилиши ва 
совцотиши олиб келиши м ум кин. Крринчалар титраши ва пирпира- 
шида бирданига хуш йу кол ад и, айрим вактларда талвасага тушиш 
руй беради, юрак тонлари хам йуколади, тери катлами тук- кук 
тусга (цианоз) киради. ЭКГ да юкори ва кенг, минутига 250 ва 
ундан куп, бир хил булган амплитудалар аникланади. Крринчалар 
комплекси элементлари дифференциация килинмайди. Крринчалар 
титрашида ЭКГ да бир хилдаги амплитуда тулкинлари регистрация 
килинади, улар пирпирашида эса бу амплитуда тулкинлари \ар  хил 
баландлик ва кенгликка эга булади, улар орасидаги масофа хам бир 
хил булмайди, ЭКГ «тартибсиз» тусда булади, унда олдин пирпи- 
раш тулкинлари аста - секинлик билан камаяди, кейинчалик асис
толия регистрация килинади.

Электрик дефибрилляция: айрим холатларда электр токи нафакат 
титраш ва фибрилляцияга олиб келиши, ш унинг  билан бир каторда 
аритмияларни тухтатиши хам мумкин. Бунинг учун биргина киска 
муддатли (0,01 с), юкори кучланишли (4000 V) ва кучи бир неча 
амперга эгадоимий ток импульси утказилади. Ана шундай импульс - 
нинг шикастланмаган кукрак кдфасига жойлаштирилган кенг юзали 
электродлар оркали утказилиши юракнинг тартибсиз кискаришини 
шу вактнинг узида тухтатади. Бундай вактда электрик дефибрилля
ция, дахшатли асорат хисобланадиган коринчалар титраши ва фиб- 
рилляциясига карши энг ишончли кураш усули сифатида ишлатил- 
мокда

Юрак утказувчанлигининг бузилишлари (блокадалар). Утказувчан 
тизимнинг кдндайдир бир кисми буйича электрик импульслар ути- 
шининг секинлашиши ёки тулик тухташи юрак блокадалари деб ном 
олган. Агар утказувчан тизимнинг пастки кисмларига айрим им
пульслар утиши факат секинлашган ёки вакти-вакги билан тухтаган 
булса, тулик булмаган кисман юрак блокадаси туррисида ran бори- 
ши мумкин. Импульсларнингбутунлай утмай колиши юракнинг тулик 
блокадасидан дарак беради. Импульслар утишининг бузилиш жойига 
караб синоатриал, булмача ичи, атриовентрикуляр ва коринчалар 
ичи блокадаси (Гисс тутами ва унинг тармокпари блокадалари) фарк 
килинади.

Синоатриал блокада (САБ)— электрик имульсларнинг СА-тугу- 
нидан б^лмачаларга утиши бузилади, купинча булмачада СА - тугу- 
ни атрофида яллиглиниш ва дегенератив узгаришлар (ревмокардит, 
миокардитлар, атеросклеротик кардиосклероз — М ^И , АСКС) ри- 
вожланиши натижасида келиб чикади. Купрок тулик булмаган САБ 
хосил булади ва унда булмачаларга (демак коринчаларга хам) СА- 
тугунида хосил булган импульсларнинг факат бир кисми утказил- 
майди. Натижада ЭКГ да (11-расм) вакти - вакги билан юрак цикли
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цисмларининг тушиб кщ иш и кузатилади (Ртишчаси ва QRST ком
плексы). Ана шундай битта цикл тушиб цолишлар пайтида юракнинг 
иккита цикли орасидаги пауза, R -R  ёки Р -Р  тишчалари орасидаги 
одатдаги интервалга нисбатан тахминан 2 баробар катгарок,булади.

САБ да айрим холатларда 2 ёки 3 PQRST цикли тушиб цолади, 
унда ЭКГ да чузилган, одатдаги R -R (Р - Р) интервалидан 3 ёки 4 
марта ошган пауза фиксация кдпинади.

Булмачалар ичи блокадаси (БИБ) — булмачалар утказиш тизими- 
дан импульслар утишининг бузилиши булиб Ю ИК, МУИ, АСКС, 
юрак митрал пороклари, миокардитлар билан касалланган одамлар- 
да учрайди, айрим вак^ларда наперстянка (дигиталис) препаратла- 
рини куп дозада берилганда, электролит бузилишларида \ам  учрай
ди. Купинча тулик булмаган БИБ кузатилади ва унда булмача оркд- 
ли импульсларнинг СА-тугунидан ёки бу импульсларнинг унг булма- 
чадан ^ап булмачага утказилиши секинлашади, натижада Р тишча- 
сининг вацти 0,11 дан купроцца ч^зилишига ва унинг б^линиб кем- 
тикланишига олиб келади.

Атриовентрикуляр блокада (АВБ)— импульсларнинг булмачалар- 
дан крринчаларга утишининг бузилиши билан намоен булади. Им
пульсларнинг утиши ёки кечикиши ёки уларнинг утиши бутунлай 
тухташи мумкин, АВБ тулик, ва тулик, булмаган, (цисман) уткинчи 
ёки доимий булиши мумкин. Тулик, булмаган (к^сман) атриовент
рикуляр блокаданинг 3 даражаси фарк, кдлинади.

АВБ I - даражасида импульсларнинг булмачадан цоринчага ути
ши кечикади, Э КГ да (12-расм, а, б, в) узгармаган QRS комплек- 
сида P-Q интервали чузилиши аникданади (0,20 с дан купроф. Купин
ча блокаданинг бу тури Ю ИК, миокардитларда, ревмокардитда, юрак 
порокларида учрайди. Дигиталис, (3 - блокаторлар, хинидин, ново- 
каинамид препаратларининг ортик,ча дозада берилиши \ам ушбу бло- 
кадага олиб келади.

АВБ 2- даражасининг 3 типи мавжуд. Биринчи типида Р- Q ин
тервали аста — секин чузилади, булмачалардан импульснинг вацти - 
вацти билан юзага келадиган блокадаси кузатилади. ЭКГ да Р тиш- 
часи аникданмайди, QRS комплекси тушиб цолади (Самойлов - 
Венкебах даври, 13-расм, а). Иккинчи типида (13-расм, б) корин- 
чаларга импульслар утиши, олдиндан Р- Q (R) интервали чузил- 
масдан, бирданига тушиб цолиши билан тавсифланади. Р тишчаси- 
нинг QRS тишчалари сонига нисбати доимий ёки узгариб турадиган 
булиши мумкин (3:2; 4:3 ва‘\.к .). Блокаданинг бу хили асосида *ар 
доим юракнинг органик касалликлари ётади. Бу блокада тулик; бло- 
кадага утиши мумкин. Учинчи тип АВБ нинг II даражаси юцори 
даражали тулик, булмаган АВБ ёки чукурлашган II даражали АВБ 
деб ном олган, чунки унда АВ утказувчанликнинг бузилиш даражаси
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биринчи ва иккинчи типларга Караганда анча юк,ори. Тулик булма
га н АВБ юкори даражасида ЭКГ да ёки *ар иккинчи (2:1, 14-расм, 
а) ёки 2 ва ундан купрок (3:1, 4:1 ва *.к., 14-расм, б) крринча 
комплекси тушиб к,олади. Бу чукур брадикардияга олиб келади ва 
унда хушнинг бузилиши (бош айланиш и, ^ушнинг йуколиш и ва 
\.к .) юзага келиши мумкин.

HI даражали АВБ (туликкундалангблокада) импульсларнингАВ 
бул им оркали булмачадан к,оринчаларга тулик, утмаслиги билан тав- 
сифланади (15-расм). Булмачалар СА - тугунидан крринчалар эса III 
тартибли автоматизм марказидан келадиган импульслар таъсирида 
цузралади. Шу сабабли булмачалар ва коринчалар бир-бирига ботик, 
булмасдан кУзгалади ва кискаради, натижада булмачалар к,иск,ариш 
ритми коринчалар к,иск,аришига нисбатан узгармаган ва юкори ха- 
рактерда булади.

Коринчалар кискдриш сони етакчи ритм жойлашиш жойига бог- 
лик;. Агар у бир дак,.да 48 ва ундан купрок,к,а етса, етакчи ритм АВ- 
булимда (блокаданинг проксимал типи) жойлашган булади. Бу тип- 
да импульснинг коринчалар оркали утиш йули одатдагича, шунинг 
учун QRS комплекси, Я-Яоралиги узгармаган, булмача кискариши 
коринчалардан тез булганлиги учун Р -Р  орасидаги масофа R -R 
орасидаги масофадан кичик булади. Тулик, кундаланг блокада угкинчи 
ва доимий булиши мумкин.

АВБ нинг II ва III даражаси, айникса АВБ нинг дистал шакли 
купинча кон дак,ик,а х,ажмининг камайиши ва аъзоларнинг, бирин
чи навбатда бош мия гипоксияси га олиб келувчи чукур гемодина
мик узгаришлар билан кечади. Айникса бу жих,атдан к,оринчалар- 
нинг узок, муддатли асистолия даври, яъни \али  блокададан пастда 
жойлашган коринчалар янги эктопик етакчи ритми функция кил и ш га 
бошламасдан, II даражали АВБ нинг тулик, АВБ га утиши натижаси- 
да юзага келган коринчалар эффектив к,иск,аришининг булмаслик 
даври хавфли ^исобланади. Коринчалар асисголияси Ш даражали бло- 
кадада II ва III тартибли эктопик марказлар автоматизмининг кес- 
кин пасайиши натижасида хдм ривожланиши мумкин. Асистолия са- 
баби купинча тулик, АВБ да учрайдиган коринчалар титраши ёки 
фибрилляцияси булиши мумкин. Юрак ритми минутига 20 ва ундан 
кам булса , шунингдек коринчалар асистолияси 10—20 с дан куп 
давом килса, бемор бош мия гипоксияси натижасида ^ушини йуко- 
тади, талвасаланиш синдроми ривожланади. Бунака хуружлар Мор- 
ганьи - Адамс - Стокс синдроми деб ном олган. Прогноз бундай 
синдромли беморларда яхши эмас, чунки \ар  бир хуруж Улим билан 
тугаши мумкин.

Коринчалар ичи блокадаси (%ИБ)- Гис - Пуркинье тизим ининг 
турли кисмларида учраши мумкин. Проксимал блокадаларда Гис туга-
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мида, листал блокадаларда — Унг ва чап оекчалар даражасида бузи- 
лишлар юзага келади. Гис тутами оёкчаларида импульслар утказили- 
ш ининг бузилиши миокардитлар, ЮИК, юрак пороклари, кардио- 
миопатияларда учрайди. Унг оёкча блокадаси «упкали юракда» (уткир 
ва сурункали) ривожланиши мумкин. Уни тулик блокадасида ЭКГ да 
QRS комплекси кенгайган (0,12 с ва купрок), Унг кукрак уланишида 
QRS М — шаклида жойлашган, Т  тишча манфий, чап кукрак улани
шида S тишча чукур ва кенг (0,04 сдан куп) булади. Унг оёкча тулик; 
булмаган (кисман) блокадаси, тулик, блокадага Караганда QRS нинг 
камрок (0,08 — 0,11 с) кискарганлиги билан тавсифланади.

Гис тутами чап оёкча блокадаси (тулик) икки тутамли блокада 
булиб, чап оёкча олд ва орка тармокларининг бир вактда шикасла- 
ниш идан иборат. ЭКГ да QRS комплекси кенг, учи ёки унинг бу- 
рилган кисми (кутарилган ва пастга тушган) булинган R тишча 
билан намоён булади, коринчалар комплекси кенгайган S тишчали 
QS шаклида, QRS комплекси 0,12 с ва ундан куп (0,17 с гача) 
булади. Купинча утказувчанлик бузилишининг бир неча хиллари 
кушилади (Мурашко В. В., Струтынский А. В., 1987).

К,иск,арувчанликнинг бузилишлари. Pulsus altemans — алътернирла- 
нувчи пульс шаклида намоён булади ва амплитудаси ва узунлиги 
катта ва кичик пульс тулкинларининг алмашиниши билан тавсиф
ланади. Бу купинча, миокард шикастланишида унга келадиган битга 
импульсга жавобан х;амма толалар кузгалиши ва кискариши, кейин- 
гисига жавобан эса факат унинг бир кисми кузгалиши ва кискари
ши билан боглик- Ш унинг учун харакат потенциали ва кискариш 
амплитудаси \ар  хил булади.

Машсулотда бажариладиган амалий ишлар ва узлаштирилиши 
лозим булган амалий куникмалар билан танишиш

1-иш. Юкори ва паст \арорат таъсирида тахикардия ва бради- 
кардия чакириш.

Х,аракатсизлантирилган бака тахтачага корнини юкорига каратиб 
жойлаштирилади, юраги очилади ва 1 дак-Да унинг кискариши са- 
налади. Синус тугуни атрофига иссиксувли, сунг совуксувли про
бирка куйилади ва хар икки холатда юрак кискариши яна саналади. 
Натижа дафтарга ёзилади.

2-иш. Гастрокардиал рефлекс ёки Гольц тажрибаси.
Бакада бир минутда юрак кискариши саналади ва унинг корнига 

тумток предмет билан урилади, юрак кдскариши яна саналади. На
тижа дафтарга ёзилади.

3-иш. Электр токи таъсирида экспериментал экстрасистолия ча- 
крриш.
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Кимографга юрак цисцаришининг нормал эгри чизиги ёзила- 
ди, кейин кучланиши 5 вольт электр токи билан таъсир кдлинади. 
Дафтарга нормал ва электр токи таъсиридан кейин юзага келган 
юрак цискариши эгри чизиги ёзиб олинади.

4-иш. Экспериментал юрак кундаланг блокадасини (Станниус- 
нинг иккинчи лигатурасини к^йиш) чацириш.

Харакатсизлантирилган бака тахтачага корни юдорига каратиб 
ёткизилади. Юрак очилади ва I минутда к.искдриши саналади. Булмача 
ва коринча орасига лигатура куйилади, булмача ва крринча кискари- 
ши алохдда саналади. Натижа баённома шаклида дафтарга езилади.

Жщозлар: бацалар, уларни фиксация килиш учун тахтачалар, 
пробиркалар, иссик ва совук сув, пинцет, кимограф, токни камай- 
тирувчи трансформатор, лигатура, пахта, бинт,

А У Д И ТО РИ Я  И Ш И

Мавзуни опаки мух,окама к^лиш. Амалий ишларни мустакил бажарнш 
ва амалий куникмаларни узлаштириш

Куйидаги ишлар бажарилади:
1) Юрак автоматизмининг бузилиши буйича тажриба;
2) Гольц тажрибаси;
3) Экспериментал экстрасистолия;
4) Станниус иккинчи лигатурасини цуйиш:
Талаба: 1) юрак кискаришини санашни; 2) бакдда юрак аритми- 

ясини (синус тахикардияси ва брадикардияси, блокада, экстрасис
толия) чациришни билиши керак.

Эксперимент баённомаси ва хулосаларни ёзнш

Талаба мустацил равишда бакдца аритмияларни кузатиш асосида 
баённома тузади, кузатилган ходисаларнинг ривожланиш механиз- 
ми туфисида хулосалар цилади.

Вазиятли масалаларни ечиш

1-масала. Бемор юрагининг нотекис уриши, куркиш сезгисига 
шикоят билан врачга мурожаат килди. Текширганда беморда бигеми- 
нус пульси аникланди.

1. Беморда юракнинг кайси функцияси бузилган?
2. Бу патологияда пульснинг узгариши кандай номланади?
2-масала. Бемор анамнезида ревматик эндокардит утказган. Хозир- 

ги вактда унда титрокли (мерцателли) аритмия билан кечадиган 
юрак пороги бор.
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1. Бу патология кайси юрак порогида кузатилади?
2. Мерцателли аритмиянинг механизмини тушунтиринг.
3. Э К Г га кайси узгаришлар хос?
3-масапа. Бемор А., 42 ёшда, клиникага тусатдан бошланган юрак 

уриши билан тушди. Текширилганда пульсни санаш деярли мумкин 
эмас. Бунаца хуружлар кейинги икки йил давомида безовта килмок- 
да. ЭКГ да — хуруж вакгида Я - Я  орсидаги масофа — 0,29 с.

1. Бемор аритмиянинг кайси шакли билан касалланган?
2. Бу касалликда юрак мушагининг кайси функдияси бузилган?
4-масала. Бемор анамнезида ревматик миокардит. Пульс дакикд- 

да 84 марта, суст туликликка эга. Катта ва кичик пульс тулкинлари- 
нинг навбатлашиши кузатилади.

1. Беморда пульснинг узгариши нима дейилади?
2. Бу узгариш юрак мушаги функциясининг кайси бузилишидан 

дарак беради?
5-масала. Бемор В., 36 ёшда, юраги огришига шикоят килади. 

Анамнезида — ревматик миокардит. Текширишда: пульс 1 дакикада 
82 марта, норитмик. ЭКГ да - навбатдан ташкари кискариш, Р тиш- 
часи й^к, коринчалар комплекси шакли узгарган, Т-Р интервали 
чузилган.

1. ЭКГ узгаришларини тушунтиринг.
2. Беморда ритм узгаришининг кайси тури мавжуд?
6-масала. 67 ёшли, И. исмли беморда механик сарикушк. Пульс 

дакикада 48 марта.
1. Бундай пульс нима деб аталади?
2. Бу узгаришнинг механизмини тушунтиринг.
7-масапа. Бемор А. 9 ёшда, клиникага юкори \арорат, йутал, 

кукрак кафасида огрикка ш икоят билан тушган. Клиникага ётки- 
зилганда пульс 1 дакикада 120 марта, коникарли т^ликлик ва куч- 
ланишга эга.

1. Пульснинг бундай узгариши нима дейилади?
2. Унинг механизмини тушунтиринг.
8-масала. Бемор В., 37 ёшда, болаликдан ревматизм билан огри- 

ган. 14 ёшида юрак пороги ташхиси куйилган. Х,ар доим узини яхши 
сезган. Бафорда ангина ^тказгандан кейин \ансираш, юрак уриши, 
юракда огрик, кон тупуришларга шикоят кила бошлаган. Текши
рилганда: тери ва шилликкаватларда цианоз, юрак чегаралари хамма 
томонга кенгайган, упкада нам хириллаш кузатилган. Пульс даки- 
кааа 126 марта, норитмик. АБ—100/75 мм сим. уст.га тенг.

1. Бемор кайси юрак порогига чалинган?
2. Унинг касаллиги кандай аритмия билан кечаяпти?
9-масала. 8 ёшли болада нафас олганда тезлашадиган пульс би

лан кечадиган аритмия аникданган.
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1. Беморда юрак ритми узаришининг к;айси хили мавжуд?
2. Унинг механизмини тасвирланг.
10-масала. Талабалар гуру^ини шифокор куригидан утказганда В. 

исмли талабада пульснингдак,ик,ада 50 марта уриши, яхши тулик,- 
лик ва кучланишга эгалиги аникданди. АБ 100/70 мм сим. уст.га 
тент.

1. Бу мисолда пульснинг узига хослигини тушунтиринг.
2. Бу хрлат кандай аталади?
3. Унинг механизми нимадан иборат?
П-масала. Бемор С. 43 ёшда, юракда огрик, юрак уриш и тухта- 

ши сезгиси билан бирга унинг тез уришига шикоят кделади. Анамне- 
зида — ревматик миокардит. Текширищца; пульс да^икдда 78 марта 
уради, аритмик. ЭКГ да: юракнинг навбатдан ташвдри к#скдриш и 
кузатилади, Р тишчаси манфий, ОКБ комплексидан кейин жой- 
лашган, Т -Р интервали цисцарган, навбатдан ташкари кискаргандан 
кейин эса у ч^зилган.

1. ЭКГ узгаришларини тушунтиринг.
2. Беморда ритм бузилишининг к,айси тури мавжуд?

Интеграция амалга оширилиши лозим булган фанлар

1. Патологик анатомия.
2. Ички касалликлар,
3. Болалар касалликлари.

24 - М АШ ГУЛОТ

ЮРАК - Т О М И Р  тизими 
ПАТОФИЗИОЛОГИЯСИ

III М а в з у : ТО М И РЛ А Р ^ЗГАРИШ ЛАРИ

Маинулот мак,сади. Талаба куйидагиларни билиши керак:
1) ^ар хил турдаги гипер - ва гипотензив \олатларнинг ривожла- 

ниш сабаб ва шароитларини урганишни:
2) артериал гипер - ва гипотензия асосий шаклларининг ривож- 

ланиш механизмларини тушунтиришни;
3) артериал гипер - ва гипотензияларнинг таснифини урганиш 

ни (жадваллар ва слайдлар цулланиб);
4) экспериментал \айвонларда портал гипертензияда регионар 

к;он айланиши бузилишлари механизмларини урганишни;
5) талабаларда тонометрия утказиш ва унинг натижаларини му- 

хокама килишни.
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Кичик курслардаги фанлар буйича заминий билимлар 
даражасини текшириш

1. К,он босими нима ва у кандай улчанади?
2. Одамда артериал босимнинг нормал курсаткичлари нимага тенг?
3. Томир тонуси нима?
4. К,айси нерв толалари вазоконстрикторларга ва вазодилататор- 

ларга киради?
5. Томир харакатлантирувчи марказтушунчаси.
6. Томирларга гормонлар ва т^кима модда алмашунуви махрулот- 

ларинингтаъсири нимадан иборат? Са2+ нингроли.
7. Крн босими нисбий доимийлигини ушлаб турувчи механизм 

нимадан иборат?
8. Упка, юрак, мияда кон айланиш хусусиятлари.

Мустакил тайёрланиш учун курсатмалар

Асосий адабиётлар:
Патологическая физиология /Под ред. А. Д. Адо и Л. М. Ишимовой. — 2-е 

изд. перераб. и доп. -М.: Медицина, 1980, с. 314 - 358.
Патологическая физиология /Под ред. чл. - корр. АМН СССР Н. Н. Зай

ко. -2- е изд. перераб. и доп. -Киев: Виша школа, 1985, с. 390-412.
Патологическая физиология /Под ред. акад. РАМН А. Д. Адо и проф. В. В. 

Новицкого. Томск, изд-во Томского Ун-та, 1994, с. 313-324.
Фролов В. А., Дроздова Г. А. и др. Патологическая физиология (с пато

генезом заболеваний стран тропического пояса и болезней цивилизации). 
М.: Изд-во УДН, 1987, с. 308.

Н. X- Абдуллаев, X- Ё Каримов /Патофизиология, Т.: Абу Али ибн Сино 
номидаги тиббиёт нашриёти, 1998, б. 382- 385.

Кушимча адабиётлар:

Абдуллаев Р. А. Основные заболевания сердечно-сосудистой системы и 
их профилактика. - Ташкент: Медицина, 1983. 64 с.

Вихерт А. М. и соавт. Особенности возрастной динамики атеросклеро
за аорты у различных этнических групп мужского населения Андижана. 
Архив патологии. 1993, № 7, с. 25-29.

Глезер Г. А., Глезер М. Г. Артериальная гипертония. -3 -е  изд., доп. и 
перераб. -М.: Медицина, 1986. - 80 с.

Кушаковский М. С. Гипертоническая болезнь и вторичные артериаль
ные гипертензии. Л.: Медицина, 1983.

Нагорнев В. А. Современные аспекты патогенеза атеросклероза. Ар
хив патологии, 1994, № 9, с. 13-22.
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П о с т н о й  Ю. В.. Орлов С. Н. Первичная гипертензия как патология 
клеточных мембран. М.: Медицина, 1988.

Утепов Я. Ю. Распространенность атеросклероза аорты и магистраль
ных артерий у жителей Ташкента. Архив патологии, 1992, № 7, с. 34-37.

Физиология человека /Под ред. Р. Шмидта и Г. Тевса. Перев. с англ. -М.: 
Мир, 1986.-т. 3. с. 101-190.

Шехонин Б. В.,ТараракЭ.М., Ковалева Е. А. и др. Иммуноморфологи- 
ческое выявление отдельных антигенных детерминант АПОВ в нормаль
ной интеме и атеросклеротических бляшках аорты человека. Архив пато
логии, 1989, № 2, с. 23-30.

Шхвацабая И. К., Чихладзе Н. М. Гипсральдостеронизм и артериаль
ная гипертония (диагностика и лечение) /  АМН СССР -М.: Медицина,
1984, 136 с.

Асосий укув саволлари

1. Гипертония касаллигининг этиология ва латогенези.
2. Симптоматик гипертензиялар патогенези.
3. Артериал гипотензиялар этиология ва патогенези. Гипотензив 

хрлатлар таснифи.
4. уткир гипотензиялар патогенези.
5. Гипотензияларда компенсатор реакциялар.
6. Атеросклерознинг этиология ва патогенези.

Аннотация

Функционал нуктаи назардан организмдаги \амма томирлар 4 
типга булинади (Бутенко Г. М., Быць X. В., 1985): 1) компенсир- 
ловчи томирлар — бу типдаги томирларга аорта ва эластик типли 
артериялар киради. Уларнинг вазифаси юракдан зарб билан отилади- 
ган к,онни бир текис крн оцимига айлантириш ; 2) резистив (кар- 
шилик курсатувчи) томирлар — буларга томир узанининг пре - ва 
посткапилляр со\аларида жойлашган артериолалар ва венулалар к и 
ради; 3) алмашунув томирлари — бу томирларни капиллярлар ва 
венулалар ташкил цилади — улар оркали к;он ва тукима орасида 
икки томонлама модда алмашунув таъминланади; 4) c h f h m  том ир
лари — буларга асосан майда веналар киради — уларда коннинг 
70 — 80% томирларга тацсимланиш ва юракка кайтиш учун депо- 
ланади.

Резистив типли томирлар патологиясига артериал гипер - ва ги 
потензиялар киради. Артериал гипертензия туфисида артериал кон  
босимининг (АБ) 160/95 мм сим. уст.га тенг ва ундан юкори булга- 
нида гапириш мумкин. У бирламчи (гипертония касаллиги) ва и к - 
киламчи (симптоматик гипертензия) турларга б^линади.

www.ziyouz.com kutubxonasi



Гипертония (хафацон) касаллиги (ГК). Этиологияси. Г. Ф. Ланг илк 
бор ГК нинг нервоген табиати тукрисида тахмин килди ва 6у фикр 
кейинчалик А. Л. М ясников ва унинг шогирддари томонидан илмий 
изланишларда тасдикланди. ГК ривожланиши асосида МАТ олий 
кисмлари функциясининг бирламчи бузилиши ётади. МАТ невро
тик хрлатига купинча узлуксиз такрорланадиган стресслар олиб ке- 
лади. Г. Ф. Ланг ГК ни «жавобсиз крлган эмоциялар» касаллиги деб 
атади, у бу билан касаллик ривожланишида салбий эмоцияларнинг 
ало^ида патогенетик ролига эътиборни каратди.

Сунгги вакгларда артериал гипертензия ривожланишида купрок 
томир девори ^ужайраларида Са насослари, жумладан кальмодулин 
функциясининг бузилишлари билан боглик Са концентрацияси- 
нинг узгаришларига катта а\амият берилмокда (Постнов Ю. В., 
1989). Томирларда кон босими кутарилишига олиб келадиган пато
логик узгаришлар мураккаб занжирининг бошлангич звеноси томир 
мушаклари ва кон ^ужайраларида кальций балансинингбузилиши- 
дан иборат. Кейинчалик кальций микдори асаб охирларида \ам купа- 
яди, натижада улар куп микдорда норадреналин ажрата бошлайди, у 
эса томирлар торайишига олиб келади.

ПСривожланишида му^им ролни туз режимининг бузилиши \ам 
уйнайди. ЖССТ маълумотларига кура ичимлик сувида ЫаС1 нинг 
максимал микдори 600 мг/л дан ошмаслиги керак. Таркибида №  
хлорид куп б^лган сувнинг истъемол килинишида ГК купрок уч- 
райди. Бир кунда 5 г дан купрок туз истъемол килиниши бирламчи 
гипертензия ривожланишига олиб келиши мумкин. «Тузли гипер
тензия» нинг экспериментда моделлаштирилиши \ам  ГК ривожла- 
иишида куп микдорда туз истъемол кдлишнинг ахдмиятини тасдик- 
лайди.

ГК юзага келиш ида ёш хам маълум даражада а\амиятга эга. 
Кдриликнинг гипертония касаллигининг келиб чикишига имкон 
берувчи роли илгаридан яхши маълум. Шу билан бирга, айникса 
^озирги вактда, бирламчи гипертензия ёшлар орасида \ам  учрамок- 
да. Б. С. Арипов (1988) маълумотларига кура юкори синф мактаб 
болалари орасида гипертония олди \олати купрок содир булмокда. 
40 ёшгача ГК билан эркаклар аёлларга Караганда купрок касалла- 
надилар, 40 ёшдан кейин эса нисбаткарама-карши туе олади.

ГК ривожланишида унга нисбатан наслий мойиллик (якин ва 
узок кариндошларда ГК  ва томир касалликлари булиши) катта ахдми- 
ят касб этади. Бошка имкон берувчи омиллар орасида чекиш ва ал- 
коголнинг куп истъемол килиниши \ам катта а^амиятга эга.

ГК патогенези. Бирламчи гипертензиянинг патогенетик мо^ияти 
резистив томирлар тонусининг ошиши билан б о т и к  периферик кон 
окимига карш иликнинг кучайишидан (нейрогуморал бошкарув,

www.ziyouz.com kutubxonasi



шунингдек томир деворида ион мувозанати бузилиши окибатида) 
иборат.

Асаб омилининг роли. Узок, муддатли асаб зурициши олдин бош  
мия пустлоги тузилмаларида кузгалиш ва тормозланиш жараёнлари- 
нингбузилишига, кейин эса улар функциясининг \олдан тойишига 
олиб келади. Артериал босимнингтурридан-турри кутарилишининг 
механизми гипоталамусдаги вегетатив марказларининг, биринчи на- 
вбатда, томир \аракатлантирувчи марказнинг кузгалишидан иборат. 
Импульслар CAT оркали томирларга етиб келади ва унинг медиато- 
ри — норадреналин ёрдамида томир тонуси вазомотор компонентини 
кучайтиради, у эса уз навбатида артериолалардаги а  — адренергик 
рецепторларни фаоллаштиради. Натижада томирлар тораяди, улар- 
нинг кон окимига кдршилиги кучаяди. Кисман гипертензив эф ф ект 
буйрак усти бези магиз цисми стимуляцияси ва унинг натижасида 
крнга куп микдорида адреналин ажралиши билан \ам  ботик* Х,амма 
гипертензия хрлатларининг 85 % атрофида булган кисми ушбу сабаб 
\иссасигатурри келади.

Аммо ГК крн бос ими ошиш механизмнда асаб омилининг шуб- 
\асиз роли билан бир каторда, бош ка механизм — томир тонуси 
миоген компонетининг ион мувозанати, жумладан томир деворида 
Са++ микдоринингузгаришлари натижасида кучайишихдм (миоген 
элементларининг кучлирок цисцариши) а*амиятга эга (Постнов Ю . 
В., 1988).

Шундай цилиб патогенетик нуктаи назардан артериал гипер- 
тензияларни артериялартонусинингошишида цайси механизм (ба- 
заль, шу жумладан миоген ёки вазомотор) рол уйнашига караб икки  
тургабулиш мумкин (Быць Ю. В., 1977). Айрим \олатларда вазомо
тор компонентнинг кучайиши ва нейрогуморал бузилишлар натижа
сида томирлар спазми, бошка хрлларда ион мувозанатининг бузи
лиши ва томир деворида кальций тупланиш и натижасида том ир 
тонуси миоген компонентининг устиворлиги етакчи о мил булиб кол ад и.

Буйрак омилининг роли. ГК да буйрак томонидан узгаришлар ка- 
салликнинг авж олишида му*им рол уйнайди. Буйракда кон айлани- 
шининг бузилиши (ишемия, пульс босими ва уртача артериал б о - 
симнинг камайиши) унинг юкстагломеруляр аппаратида ренин сек - 
рециясини стимуллайди, ренин уз навбатида ангиотензиногенни (кон 
плазмаси гамма глобулини) фаоллаштириб уни ангиотензин I га 
айлантиради. Ангиотензиноген кон конвертирловчи ферменти таъси- 
рида асосан прекапилляр томирларга турридан-турри прессор таъсир 
курсатувчи ангиотензин II гаайланади. Ангиотензиноген ангиотен- 
зиназа ферменти томонидан парчаланади. Иккита буйракда *ам ге
модинамика бузилганда уларнинг ангиотензиназа фаоллиги тубдан 
пасаяди ва бу артериал кон босимининг туррун кутарилишига олиб

www.ziyouz.com kutubxonasi



келали. Шундай цилиб буйракла цон айланиши бузилиши натижаси- 
да ривожланадиган артериал гипертензия кисман ренин — ангиотен- 
зин тизимининг кисман ангиотензиназа ишлаб чицарилишининг 
камайиши билан борлик,булиши мумкин.

Ренин микдорига к,араб артериал гипертензиянингуч тури фарк, 
цилинади: 1) гиперренинемик шакли — 25 —30%; 2) норморенине- 
мик шакли — 55—60%; 3) гипоренинемик шакли —10—20% лол
ларда учрайди.

Буйракда антипрессор тизим хам мавжуд булиб, унга рениннинг 
фосфолипид ингибиторлари ва А ва Етипли простагландинлар ки- 
ради. Улар буйракнинг мариз моддасида \осил булади, А типли про
стагландинлар кутарилган артериал босимни пасайтиради, Е типли- 
си эса нормал артериал босимда гипотензив эффект чациради.

Эндокрин безларнинг роли. ГК патогенезида буйрак усти безлари 
купрок, ахамиятга эга. Экспериментда альдостерон ва ДОК (дезокси- 
кортикостерон гормони) юбориб айницса, хлорид натрий юкламаси 
фонида гипертензия чакдоишган. Бу гормонлар таъсирида уларнинг 
буйрак каналчалари хамма цисмида, купинча дистал кисмида кучли 
реабсорбцияланиши натижасида организмда натрий ионлари ушла- 
ниб колади. Бир вацтнинг узида сувнинг хам ушланиб цолиши са- 
бабли шиш ривожланади. Томир тешиги цисман тораяди. Томир де- 
ворида натрий ва кальций концентрациясининг купайиши натижа
сида унинг прессор асаб ва гуморал таъсирларга (катехоламинлар, 
вазопрессин, ангиотензин II) сезувчанлиги ошади.

Симптоматик гипертензиялар. Тахминан 15% холатларда артериал 
гипертензия иккиламчи яъни, симптоматик хисобланади ва кдндай- 
дир бошца бир (асосий) касаллик билан бирга ривожланади. 10% 
холатларда у буйрак ёки унинг томирлари шикастланиши — уткир 
гломерулонефритлар билан боглицбулиши мумкин («буйрак гипер- 
тензияси»). 3% холатларда симптоматик артериал гипертензия турри- 
дан-тугри эндокрин бузилишлар (феохромоцитома, Кушинг синд- 
роми, тиреотоксикоз ва б.к,.) натижасида келиб чицади. Симптома
тик гипертензиялар МАТ шикастланишидан сунг (лат ейиш, конту
зия, усма, яллирланиш жараёни), эритремияларда хам учрайди.

Хомиладорларда артериал гипертензия 10—15% холатларда уч
райди ва у она, айницса \ом ила соглигига жиддий хавф турдиради. 
Кейинги ун йилларда артериал гипертензиянинг янги турлари аник,- 
ланган. Улар айрим дорилар: гормонал контрацептивлар, минерало - 
ва глюкокортикоидлар (преднизолон, кортизон), анаболик гормон
лар, айрим анальгетиклар (феноцетин, реопирин, бутадион ва б.к;.), 
худди шундай индометатцин, психотроп моддалар кабул килганда 
ривожланиши мумкин.

Кон босимининг кутарилиши томирларда иккиламчи дегенера- 
гив узгаришлар (атеросклероз) ривожланишига, бу эса уз навбатида
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периферик царшиликнинг янада купрокошишига олиб келиши мум- 
кин. Натижада куп аъзолар, жумладан, бош м ия, юрак ва буйрак- 
ларнинг кон билан таъминланиши камаяди. Томирлардаги бунака 
узгаришлар (масалан инсультда) уларнингёрилиш ига олиб келади. 
Артериал гипертензиялар келиб чик,ишидан катъий назар юрак фао- 
лияти бузилиши ва унинг зурикиши сабабли юрак етишмовчилиги 
ривожланишига имкон яратади.

Артериал гипотензиялар. Артериал гипотензия деб АБ 105/60— 
100/60 мм сим. уст. дан кам булган хрлатларга айтилади. У юракдан 
отиладиган коннинг камайиши, периферик каршиликнинг пасайи- 
ши ёки иккита омилнинг к^шилган холатда булишида ривожлани- 
ши мумкин. Купчилик колатларда артериал гипотензия юракдан оти
ладиган коннинг камайиши билан б о т и к  булади.

Айрим одамларда артериал гипотензия кандайдир касалллик сип- 
гомлари билан кечмайди. Уларда ички аъзолар ва тизимлар функци- 
ясининг бузилишлари аникданмайди ваулар  ишга лаёкатли. \атго  
жисмоний иш бажаришлари мумкин. Гипотензиянингбу хили физи
ологик хисобланади.

Этиологиясига караб: 1) бирламчи (эссенциал) ва 2) иккиламчи 
(симптоматик) артериал гипотензия шакллари тафовут к,илинади.

Бирламчи (нейроциркулятор) артериал гипотензиянинг асосий 
сабаблари асаб тизиминннг узок муддатлн зурикиш и, оилавий ва 
маиший кунгилсизликлар, ру\ий шикает, контузиялар, каттик чар- 
чаш ва \. к. лар булиши мумкин. Унинг патогенези мия пустлогида 
тормозланишнинг устиворлиги билан кечадиган асосий асаб жараён- 
ларининг зурикиши ва унинг пустлок ости тузилмаларига, жумла
дан томир \аракатлантирувчи марказгатаркалишидан иборат. Холи- 
нергик асаб толалари охирлари кузгалувчанлигининг адренергик- 
лардан устиворлиги фонида томир торайтирувчи таъсиротнинг су- 
сайиши резистив томирлар тонуси, периферик каршиликнинг па- 
сайиши ва кон босимининг камайишида энг м у\им  патогенетик ме- 
ханизмлардан \исобланади.

Иккиламчи (симптоматик) артериал гипотензия купинча юрак 
пороклари, миокардит, миокард инфаркти, бош  мия (коммоция), 
упка (крупоз пневмония), жигар (гепатит, механик сарикдик), кон 
(анемиялар), эндокрин безлар ва б. к  касалликларда учрайди.

Кечишига караб Уткир ва сурункали гипотензиялар фарк кили- 
нади. Сурункали гипотензияларга нейроциркулятор ва симптоматик 
гипотензиялар, уткир гипотензияларга — ш ок, коллапс ва ^ушдан 
кетишлар киради.

Шок \ар  хил сабаблар натижаевда келиб чикиши мумкин. Шунга 
Караб унинг куйидаги турлари фаркпанади: 1) огрик билан боглик 
(куйиш, травматик, электрошок, плевропульмонал); 2) гуморал (ге-
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магглютинацион, гипогликемик, анафилактик); 3) психоген (пси
хик зарба таъсирида).

Коллапснинг куйидаги турлари мавжуд: 1) ортостатик — гавда- 
ни горизонтал колатдан бирданига вертикалга узгартиришда; 2) ин- 
фекцион— кароратнинг критик пасайишида; 3) энтероген—демпинг 
синдромида; 4) панкреатик — меъда ости бези ферментларининг 
патологик фаоллашишида — уткир панкреатитларда; 5) гипоксик — 
юкрри баландликка кутарилганда учрайди.

Шок ва коллапс гипотензия билан кечса \ам  уларни бир-бири- 
дан куйидагиларга асосланган х,олда ажратиш мумкин: 1) шокда 
куш сакданади; 2) коллапс травма натижасида келиб чицмайди; 3) 
наркоз шок ривожланишининг олдини олади; 4) коллапс шок син- 
гари фазалар билан кечмайди.

Гипотензиялар ривожланиши фаол гемодинамик реакциялар би
лан компенсация цилинади, бу реакциялар кукрак ичи томирлари 
артериал барорецепторлари ч^зилиши натижасида косил б^ладиган 
сигналлар билан борлик,. Барорецепторлар аорта ёйи ва каротид сину- 
сида жойлашгани туфайли одам вертикал колатга утганда бу рецеп- 
торларда гидростатик босим пасаяди. У эса барорецепторлардан им- 
пульсларни пасайтиради, шунинг узи уз-узидан рефлектор мосла- 
шув реакцияларининг ишга тушишига олиб келади. Барорецептор
лардан импульсланишнинг камайиши натижасида куйидаги жара- 
ёнлар юзага келади: 1) резистив ва сирим томирларинингторайиши;
2) ЮК.С тезлашиши; 3) катехоламинлар секрециясининг ошиши;
4) ренин - ангиотензин тизимининг фаоллашиши; 5) вазопрессин 
ва альдостерон ишлаб чик.арилишининг ошиши.

Компенсирловчи томирлар патологиясига атеросклероз киради. ***
Атеросклероз (юнон. аШеге - суюк, бутца, Бс1его8 — кдггикО — 

ЖССТ таърифига кура у «артериялар интимасида липидлар, угле- 
водлар мураккаб бирикмалари, кон элементлари ва конда циркуля
ция килувчи максулотларнинг учок/ш ч^киши, бириктирувчи туки- 
ма косил булиши ва кальций чукиши билан намоён буладиган хил- 
ма- хил узгаришларни» уз ичига олади.

Этиологияси. Атеросклероз чакирувчи ва унинг ривожланишига 
имкон берувчи омиллар фаркланади. Улар эндоген (ирсият, жинс, 
ёш) ва экзоген (стресс, ортицча овк;атланиш, интоксикация ва б.ц.) 
булиши мумкин. Эндоген омиллар турилганданок; (ирсият) ёки по- 
стнатал онтогенезнинг маълум боск,ичида (жинс, ёш) уз таъсирини 
курсатиши мумкин.

Невроген омилнинг роли. Атеросклероз салбий эмоциялар фон ид а 
тез авж олиб ривожланиши мумкин (Фролов В. А., Дроздова Г. А. ва
б.к,. 1987). Иккинчи жакон урушида концентрацион лагерларда улган

*** 13-Машгулотга царалсин
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одамлар ёриб курилганда томирларнинг жуда катта к^ламда атероск- 
леротик шикастланишлари топилган.

Бу касаллик ицтисодий ривожланган, юк,ори даражали ишлаб 
чицаришга эга б^лган, демак асаб тизимига юцори даражада зури- 
кдош т>три келадиган мамлакатларда ривожланаётган мамлакатларга 
нисбатан 15—20 марта куп учрайди. Бундан ташцари атеросклероз 
ша\арликларда к^шлокдагиларга нисбатан купрок; учрайди.

Атеросклероз ривожланишида асаб ру^ий стресснинг му\им ро- 
лини экспериментлар \амтасдик,лайди. П. С. Хомуло (1964) итларда 
МАТ нинг узок, муддатли (2 йил) функционал зурик,ишини чак,и- 
риш оркдли аорта ва юрак тож артерияларининг атеросклеротик узга- 
ришларини олишга муваффацбулди.

Томирлар атеросклеротик ш и кастл ан и ш ида асаб бузилишлари таъ- 
сир механизмини куйидагича тасвирлаш мумкин (Фролов В. А. ва
б.к,., 1987): мия пустлоги неврози юзага келишида томир \аракат- 
лантирувчи марказ доимий доминант цузралувчанлик холатига ту- 
шади, натижада периферик томирлар спазмга учрайди. Спазмнинг 
кучайишига салбий эмоцияларда учрайдиган катехоламинларнинг 
цонга куп микдорда ажралиши ёрдам беради. К,он томирларининг 
узок, муддатли доимий спазми албатга томир девори трофикасининг 
бузилишига олиб келади, чунки спазмда vasa vasorum кисилиши 
хисобига унинг озикданиши бузилади.

Модда алмашинуви бузилишинингроли. Атеросклероз ривожлани
шида гиперхолестеринемия ва гиперлипопротеидемияларнинг ах,ами- 
яти ни\оятда катта. Гиперлипемия овцат билан бирга ёгларнинг ор- 
тицча цабул кдгсинишида ривожланади. Атеросклероз генезида ги- 
перхолестеринемиянинг ролини Н. А. Аничков ва С. С. Халатовлар 
томонидан 1913 й. ишлаб чик^лган атеросклерознингхолестеринли 
модели тасдикдайди. Гиперхолестеринемия холестериннинг организмга 
ташцаридан овцатлар таркибида куп микдорда кириши (экзоген 
холестерин) ёки организмнинг узида унинг куп микдорда хосил 
б^лиши (эндоген холестерин) билан борлицбулиши мумкин. Эндо
ген холестринемия цандли диабет ва подагра касалликларида учрай
ди. Маълумки кандли диабетда углевод ва ёглар алмашинуви бузили- 
ши натижасида организмда куп микдорда ацетил - КоА \осил була- 
ди ва ундан холестерин синтезланади. Подаграда эса организмда куп 
микдорда мезоксал кислота уреиди — аллоксан хрсил булади. Аллок
сан инсуляр аппарат дегенератив узгаришларини чак^ради, натижа
да цандли диабет, сунг эса геперхолестеринемия ривожланади.

Атеросклероз ривожланишида нафацат холестерин микдори, шу 
билан бир цаторда унинг фосфолипидлар билан нисбати \ам  а\ам и- 
ятга эга (Бутенко Г. М., Быць Ю. В., 1985). Бу нисбат нормада 0,9 
атрофида булиши керак. Атеросклерозда у купаяди. Фосфолипидлар
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холестерин микдорини камайтиради, уни эмульгирланган \олатда 
ушлаб туради, шунингучун \ам  уларнинг нисбий дефецити атерос- 
клерозда муким йулдош омиллардан кисобланади. Организмга кира- 
диган ёрларнинг сифат таркиби муким а\амиятга эга. Одатда орга
низмга тушадиган холестериннинг 2/3 кисми ёг кислоталари билан 
кимёвий (эфирли) богланишга учрайди ва холестеринэстерлар косил 
булади. Шуни кам айтиш керакки, холестериннинг усимлик ва ба- 
лик, ёги таркибида буладиган туйинмаган ёр кислоталари (линол, 
линолен, арахидин) билан эстерификацияси поляр, мобил, енгил 
эрувчи ва катоболизланувчи холестерин эфирларининг косил були- 
шига ёрдам беради. Юкорида келтирилган маълумотлар Андижонда 
яшовчи ерли хальутрда томир деворида липоидлар микдори курсат- 
кичининг ерли б^лмаган халкларга нисбатан паст булиши (Вихерт А. 
М. ва б.к,-> 1992) уларнинг купрок пахта мойи истьемол килиши 
билан тушунтирилиши мумкин. Шу билан бир кдторда холестерин- 
нингтуйинган ёг кислоталари (стеарин, пальмитин) билан эстери- 
фикация кдлиниши кийин эрувчи, эритмада енгил чукадиган холе- 
стеринэстерларнинг косил булишига олиб келади.

Организмга тушадиган липидларнинг жигарда оксиллар билан 
бирикиши натижасида липопротеидлар косил булади. Липопротеид- 
лар 4 фракцияга булинади: 1) хиломикронлар; 2) молекуласи ута 
паст зичликка эга б^лган липопротеидлар (УПЗЛ) ёки пре - р — 
липопротеидлар; 3) молекуласи паст зичликка эга булган липопро
теидлар (ПЗЛ) — 13 — липопротеидлар; 4) молекуласи юк,ори зич
ликка эга булган липопротеидлар (ЮЗЛ) — а  — липопротеидлар. (3
— липопротеидлар молекуласида куп микдордатуйинган ёр кисло
талари ва холестерин ва оз микдорда оксил булади. Улар фосфоли- 
пидларнинг нисбий дефицити билан фаркланади ва енгил чукиш 
хусусиятига эга. Оксил ва липидлар нисбати а  - ва р - липопротеид- 
ларда куйидагича: а  — липопротеидлар таркибида 33—60% оксил, 
40—67% липидлар бор; р — липопротеидларда эса оксил — 7—20%, 
липидлар — 79—93% ни ташкил кдпади, шунинг учун УПЗЛ ва 
ПЗЛ атероген фракция, ЮЗЛ антиатероген фракция деб ном олган. 
Демак, атеросклероз ривожланиши учун конда УПЗЛ ва ПЗЛ лар- 
нинг купайиши кал килувчи акамиятга эга.

Тромбоцитларнингроли. Замонавий маълумотларга Караганда (Фро
лов В. А., Дроздова Г. А. ва б.К-, 1987), тромбоцитлар томир девори 
кужайраларига ПЗЛ ташийди. Бундан ташкари тромбоцитларда кеча- 
диган бир катор кимёвий реакциялар натижасида ПЗЛ узининг кимё
вий тузилишини узгартириб рецепторларсиз кужайрага кириш хусу
сиятига эга б^либ колади. Бу эса ПЗЛ ларнинг томир деворида йи- 
рилишини кучайтиради.

Эндокрин безларнингроли. Юкорида курсатилганидек кандли диа
бет атеросклероз ривожланиши учун шароит турдиради. Калконси-
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мон без \ам  атеросклероз ривожланишига алокддор. Унинг гормон- 
лари липолизни кучайтиради, шунинг учун \ам  бу без гипофункци- 
ясида куп микдорда ёглар тупланиши ва атеросклероз ривожланиши 
кузатилади. Ёш билан боглик ёки кандайдир бошка бир сабаб (ту- 
хумдонларнинголибташланиши, уларнингнурланиши) натижаси- 
да жинсий безлар функциясининг пасайиши, кон зардобида холес
терин микдорининг купайишига олиб келиши ва атеросклерозни 
авж олдириши мумкин.

Ирсиятнинг роли. Куп холатларда атеросклероз гиперстениклар 
орасида учрайди. Экспериментда атеросклероз томир деворининг липо- 
литик фаоллиги юкори \айвонларда (каламушлар, итлар) чакириш 
жуда кийинлиги ирсиятнинг ролини тасдиклайди, аммо томир девори 
липолитик фаоллиги паст хайвонларда (куёнлар) атеросклероз енгил 
чакирилади. Тур га хос белгиларнинг насддан-наслга утиши маълум.

Терида ва бошка тукималарда липидлар ва холестериннингтуила- 
ниши билан кечувчи оилавий эссенциал гиперхолестеринемия ёки 
оилавий ксантоматоз (синоними — ёгдумбокчаси, ксантоматоз юнонча
- хапЬюв - сап-сарик) деб аталувчи касаллик атеросклероз наслий 
генезининг тасдиги булиши мумкин. Бу касаллик ферментлар тизи- 
мининг наслий дефекти билан боглик, булиб, бир оила аъзолари- 
нинг бир нечтасида, шу жумладан кичкина болаларда \ам  тез авж 
олиб борувчи огир атеросклерознинг ривожланиши билан характер- 
ланади (Фролов В. А., Дроздова Г. А. ва б.к,., 1987). Бу касалликда 8—
12 ёшдаги болалар миокард инфарктидан Улиши мумкин. Адабиёт- 
ларда ^атгоки чацалокдарда хдм миокард инфаркти х,олатлари ёзилган. 
Наслий омил атеросклероз ривожланишида лизосомалар оркдпи х,ам 
амалга оширилиши мумкин. Де Дюв (лизосомани кашф калган олим) 
концепцияси буйича атеросклероз «модда тупланиш касалликларига» 
киради, чунки лизосомада холестеринни парчалайдиган фермент 
булмайди. Олдин лизосома, кейин хужайра холестерингатулади, на- 
тижада томирлар атеросклеротик шикастланиши юза га келади. Маъ- 
лумки \амма лизосомал касалликлар наелдан-наелга берилади.

Ёшнингроли. Атеросклероз купинча кекса одамлар томирларини 
шикастлайди ва бу томир деворининг ёшга караб ривожланадиган 
метаболик узгаришлари билан богликбулади. 40 ёшгача томир дево- 
рида ёглардан фосфолипидлар, углеводлардан енгил полимерлана- 
диган гиалурон кислота типида нордон мукополисахаридлар, ок,сил- 
лардан — склеропротеинлар (аввало коллаген) устуворлик килади. 
Улар яхши экстракция килинадиган моддалар \исобланади. Бошка 
суз билан айтганда бу ёшда томирлар эластиклик ва юкори мобил- 
лик хусусиятига эга булади. 40 ёшдан кейин томир девори тукима- 
сида фосфолипидлар камаяди, холестерин эса купая бошлайди. Нор
дон полисахаридлардан томир деворини кдпинлаштирувчи инерт би-
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рикма — хондроитинсульфатлар устуворлик цила бошлайди, томир 
деворининг лабиллиги кескин камаяди. Ёш ошиши билан юмир 
деворига кальций тузлари ч^кади, бу хам склеротик узгаришлар 
ривожланишига имкон беради.

Атеросклероз патогенези. Атеросклероз ривожланишида хал кдпув- 
чи механизм томирлар эндотелийси оркали субэндотелиал цатламга 
ПЗЛ ва УПЗЛ (ЛП атероген фракциялари) ларнинг кириши хисоб- 
ланади. Липопротеидлар макрофаглар рецепторлари томонидан уш- 
ланади. Шунинг учун бу рецепторлар «сквенджер рецепторлар», мак
рофаглар эса «сквенджер - ахлат йигиштирувчи хужайралар» деб 
номланган (Нагорнев В. А. 1991). Кейин холестериннингтупланиши 
натижасида эндотелиал хужайраларнинг шишиши бошланади. Суб
эндотелиал цатлам ичига оксиллар хам киради. Артериялар интима- 
сида ПЗЛ цисман афегацияланади, уларнинг^лчами катталашади, 
цисман хосил булган липидлар переоксидлари ёрдамида парчалана- 
ди. ПЗЛ артерия девори бириктирувчи туцима оцсиллари — колла
ген ва эластинлар билан узаро таъсирга киришади. Макрофаглар ин- 
терлейкинлар секреция цилади, улар эса Т- хужайралар пролифера- 
циясини стимуллайди. Макрофаглардан ажраладиган интерлейкин I 
эндотелиал хужайралар юзаси хусусиятларини узгартиради, лейко- 
цитлар ва лимфоцитлар адгезиясига ва уларнинг томир деворига 
мифацияланишига олиб келади. Томир девори силлицмушак хужай- 
ралари пролиферацияси ва фомбоцитлар Усиш омили секрецияси 
хам стимулланади (Нагорнев В. А. 1991). Шу тарзда томир деворида 
атеросклеротик пилакчалар шаклланади.

Шундай кдлиб, атеросклероз мураккаб динамик жараён булиб, 
бир неча даврлардан иборат (Фролов В. А., Дроздова Г. А. ва б .к , 
1987): 1) липидларгача давр — унда модда алмашинувининг чукур 
узгаришлари ва томир девори тузилишида мураккаб узгаришлар руй 
беради; 2) липоидоз даври — томир интимасида сарик,липид догпар 
хосил булади; 3) липосклероз — тупланган липидлар ва оцсиллар 
аф оф ига жиддий равишда бириктирувчи туцима усади. Артерия те- 
шигига (ёриги) чициб турувчи цатгицлипосклеротик пилакчалар хосил 
булади; 4) атероматоз даври — бир томондан склероз кучаяди, ик- 
кинчи томондан липид — оцсил массаси емирилади; 5) атерокальци- 
ноз даври — пилакчаларга кальций чукади; 6) атероматозли яралар 
даври — пилакчалар яраланади ва атероматоз массалар конга тушади.

Машрллотда бажариладиган амалий ишлар ва узлаштирилиши 
лозим булган амалий куникмалар билан танишиш

1-иш. Каламушда дарвоза венаси торайишида регионар к;он айла- 
ниши бузилишларини кузатиш.
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Каламуш тахтачага корни юкорига каратиб жойлаштирилади. Ен- 
гил эфир наркози остида тери ва мушаклар ханжарсимон усик пас- 
тидан корин о к ч и з и р и  буйлаб кесилади. И чак чапга силжитилади, 
жигарнинг олд киргоги озгина кутарилади ва дарвоза венаси топи- 
лади, унга корин пардаси ва ичак томирларига назар ташлагандан 
кейин лигатура кУйилади. Корин бушлиги ток аъзоларида веноз ги
перемия ривожланади. Регионар кон айланиши ва умумий гемодина
мик бузилишлар му\окама килинади, тажрибага баённома ёзилади.

2-иш. Талабаларда тонометрия утказиш.
Талабалар уз-узида кон босимини Улчайди, натижаларни баён- 

номага ёзади, Укитувчи иштирокида м у\окам а килади, хулосалар 
чикаради, кон босимида буладиган узгаришларга ало^ида эътибор 
берилади.

Жи^озлар: каламуш, тахтача, каламушни фиксация килиш учун 
тизимча, шиша воронка, эфир, кайчилар, пиниетлар, лигатура, то - 
нометрлар.

АУДИТОРИЯ ИШИ

Мавзуни огзаки муко^ама килиш. Амалий ишларни мустакил 
бажариш ва амалий куникмаларни узлаштириш

Куйидаги ишлар бажарилади:
1) каламуш портал тизимида регионар кон айланиши бузилиши- 

ни Урганиш;
2) талабаларда тонометрия утказиш.

Эксперимент баённомаси ва хулосаларини ёзиш

Талаба: 1) эксперим ента портал гипертензия чакириш ва АБ 
улчаш техникасини эгаллашни; 2) олган натижаларни ёш нуктаи 
назардан тал кин килишни билиши керак.

i
Вазиятли масалаларни ечиш

1-масала. куёнда бир буйрак артериясини кисиш билан бирга 
иккинчи буйрак олиб ташланган. Бунда КБ уртача 105 дан 133 мм 
сим. уст.га кутарилган.

1. Кон босими кутарилиш механизми нимадан иборат?
2. Экспериментал куёнларда агар уларда операциядан 2 — 3 \аф та  

олдин тузсиз диета утказилган булса, гипертензия ривожланишини 
сусайтириш мумкинми?

2-масапа. Бемор К., 24 ёшда, у бош о ф и ш и , бел со\асида о ф и к , 
юзда шиш, умумий мадорсизлик шикоятлари билан клиникага ётки-
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зилган. К^п йиллар узини сомом  сезган. Бундан бир ой мукаддам 
ангина утказган. Келиб тушганда: АБ — 180/110 мм сим. уст.га тенг. 
Кон анализи: эритроцитлар 1 мкл — 3,1 • 10б/л , лейкоцитлар I мкл
— 12,6 • 103/л , Э Ч Т — 28 мм/с. Сийдикда: кескин протеинурия, 
микрогематурия, лейкоцитурия кузатилган.

1. Бемор гипертониянинг крйси шакли билан касалланган?
2. Бу холатда гипертензиянинг ривожланиш сабаби ва механизм- 

лари нимадан иборат?
3-масала. Бемор Н ., 40 ешда, анамнезида яра касаллиги туфайли 

меъданинг куп жойи резекциясини бошидан кечирган. Куп овк,ат 
истеъмол к;илгандан кейин умумий мадорсизлик, бош айланиши, 
танада калтираш сезган.

1. Юз берган ходисаларнинг механизмини тушунтиринг.
2. Касаллик характери туррисида сизнинг фикрингиз?

Интеграция амалга оширилиши лозим булган фанлар

1. Нормал физиология
2. Ички касалликлар пропедевтикаси.
3. Патологик анатомия.

25 - МАШГУЛОТ 

М а в з у : ТАШ КИ НАФАС ПАТОФИЗИОЛОГИЯСИ

Машрулот мацсади. Талаба куйидагиларни билиши керак:
1) ташкд нафас бузилишининг асосий сабаблари ва механизмла- 

рини;
2) упкада альвеола вентиляцияси, газлар диффузияси ва перфу

зия (к;он айланиши) бузилишларининг патогенези ва уларнинг на
фас етишмовчилиги ривожланишидаги ролини;

3) хайвонларда (бак;а ва каламуш) экспериментал нафас етиш
мовчилиги чак^рилганда ривожланадиган компенсатор ва хакдкдй 
патологик реакцияларга бахо беришни;

4) нафас етишмовчилиги типлари, уларнинг курсаткичлари, хан- 
сираш турлари, патологик нафас шаклларини;

5) чацалокдарда нафас бузилиши хусусиятлари, чала турилган 
болаларда нафас етишмовчилиги патогенезида сурфактант тизими- 
нинг ролини.

АУДИТОРИЯДАН ТАШКАРИ м у с т а к и л  ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар буйича заминии билимлар даражасини 
текшириш
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1. Нафас нима?
2. Ташки ёки упка нафас и,' у канака жараёнлардан иборат?
3. Ички нафас нима?
4. Нафас маркази, у каерда жойлашган, тузилиши ва функция- 

си, ким томонидан кашф килинган?
5. Нафаснинг автоматик равишда уз-узини бошк,ариши нимадан 

иборат?
6. Нафас маркази фаоллигининг гуморал ва рефлектор регуляция 

Килиниши.
7. Упка хажмларини айтинг?
8. Канака упка сигимларини биласиз?
9. Катталар ва болаларда 1 дакикддаги нафас сони.

10. Альвеоло - капилляр мембрана нимадан иборат?
11. Упка физиологиясида сурфактант роли.
12. Атмосфера, альвеоляр ва нафас чикарилгандаги хавонинг нор- 

мал таркиби.

Мустак,ил тайёрланиш учун курсатмалар

Асосий адабиётлар:

Патологическая физиология /Под ред. А Д. Адо и Л. М. Ишимовой. -2 -е . 
изд. перераб. и доп. - М.: Медицина, 1980, с. 358-374.

Патологическая физиология /Под ред. чл.-корр. АМН СССР Н. Н. Зай
ко - 2- е изд. перераб. и доп. - Киев: В ища школа, 1985, с. 412-431.

Патологическая физиология /Под ред. А. Д. Адо и др. М.: Триада-Х, 2002. 
с. 404-432; 520-552,

Н. X- Абдуллаев, X- Е- Каримов /Патофизиология. Т., Абу Али ибн Сипо 
номидаги тиббиёт нашриёти, 1998, б. 90-101.

(уушимча адабиётлар

Абросимов В. Н. Нарушения регуляции дыхания. М.: Медицина, 1990.248 с. 
Зильбер А. П. Дыхательная недостаточность (Руководство для врачей). 

М.; Медицина, 1989, с. 134-136.
Мазурин А. В., Воронцов И. М. Пропедевтика детских болезней. - М.: 

Медицина, 1985, с. 134-136.
Малышев В. Д. Острая дыхательная недостаточность. - М.: Медицина. 

1989-240 с.
Руководство к практическим занятиям по патофизиологии /Под ред. 

чл.-корр. АМН СССР Н. Н. Зайко, проф. Н.Я. Даниловой. Киев: Виша шко
ла, 1987.

Структура и функциональная организация дыхательного центра /М. В. 
Сергиевский, Р. Ш. Габдрахмонов, А. М. Огородов и др.- Новосибирск, 
изд-воНГУ, 1993.-192 с.
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1. Н афас тизими бузилишининг умумий этиологияси ва патоге
нези.

2. Н афас етишмовчилиги тУфисида тушунча. Унинг обструктив 
ва рестриктив шакллари патогенези.

3. Нафас аритмиялари, уларнингтурлари.
4. Даврли нафас, унинг турлари ва патогенези.
5. Асфиксия. Эгиологик омиллари. Даврлари. Бола Усишининг она 

корнидаги даври асфиксияси ва чакдлоклар асфиксияси.
6. Пневмоторакс, унинг турлари. Хансираш патогензи ва даврлари.

Аннотация

Ташк,и нафас бузилишининг сабаблари:1) нафас олишдаги \аво 
таркибининг Узгаришлари; 2) нафас асаб ва гуморал регуляцияси- 
нинг бузилишлари; 3) нафас й^ллари функционал ва структур иш- 
кастланишлари; 4) упка ва плевра патологияси; 5) кукрак кафаси 
ва нафас мушакларининг шикастланишлари х,исобланади. Бу этио- 
логик омилларнинг хдммаси нафас етишмовчилиги ривожланишига 
олиб келиш и мумкин. Нафас етишмовчилиги ташк^ нафас бузили- 
шидан иборат булиб, унда организм тинч вакгда ёки жисмоний юк- 
ламада крннинг нормал газтаркибитаъминланмайди.

Нафас етишмовчилигининг (НЕ) таснифи.
I. Кечиш и буйича: 1) уткир; 2) сурункали.
II. холатнинг огирлигига караб: 1) компенсирланган; 2) деком- 

пенсирланган; 3) яширин (симптомсиз).
III. Патогенези буйича: 1) обструктив типли — нафас й^ллари 

утказувчанлигининг бузилиши натижасида; 2) рестриктив типли — 
упка нафас юзасининг кичрайиши натижасида ривожланадиган НЕ.

Вентиляциянинг бузилишига караб НЕ нинг куйидаги шакллари 
фарк килади: а) марказий шакли (наркотиклар таъсири, давомли 
гипоксия натижасида нафас нейронлари кузгалувчанлигининг па- 
сайиши, бош миянинг органик жаро^атланиши); б) периферик ёки 
асаб-мушак шакли (полиомиелит, ботулизм, цоцшол, полиневрит, 
миозит, диафрагмал нерв-n. frenicus- функциясининг бузилишлари;
в) торакодиафрагмал ёки париетал шакли — кукрак кафаси экс- 
курсияси чекланиши (кукрак кафаси деформацияси, асцит, метео
ризм, семириш); г) упка шакли.

Ташк,и нафас бузилишининг патогенези уч асосий жараён: вен
тиляция, диффузия ва перфузияларнинг узгариши билан боглик, 
булади.
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Вентиляциянингузгаришлари. Дацицали альвеоляр вентиляцияси 
(ДАВ) курсаткичи упкада газ алмашувини аникрок, характерлайди.

ДАВ =  нафас \ажми (0,5 л) минус цолдик, \аво \аж м и (0,15 л), 
купайтирилади 1 дакикадаги нафас сонига.

ДАВ =  (0 ,5- о ,  15 =  0,35л) • 14 =  4 ,9 л

Вентиляция бузилишининг механизмга к,араб нафас етишмовчи- 
лигининг икки тури фарккилинади: 1) обструктив ва 2) рестрик- 
тив.

Обструктив нафас етишмовчилиги (лат. оЬ&гиЯю — царшилик) 
нафас йулларининг торайиши ва \аво  хдракатига юцори царшилик 
турилганда пайдо булади. НЕ нинг бу тури хикдгсдок, ш иш ида (диф
терия, сохта круп), товуш тиркиш и спазмида, нафас йулларининг 
ёт жисм билан тикилишида, усма билан цисилишида ва \ .к . ривож- 
ланади.

Рестриктив нафас етишмовчилиги (лат. гевш аю  — чекланиш) 
альвеолаларнинг ростланиши ва уз \олига цайтишининг бузилиши, 
уларнинг харакатчанлигининг чекланиши ва нафас ю засининг ка- 
майиши билан характерланади. Масалан у пневмонияда (зотилжам), 
упка шишишида, унинг фиброзида, цисилишида, пневмотораксда, 
экссудатив плеврит ва б.к- патологик жараёнларда ривожланади.

Вентиляциянинг бузипишлари гиповентиляция, гипервентиля
ция ва нотекис вентиляция шаклида намоён булади.

Альвеолар гиповентиляция. Альвеолалар оркали вентиляция куйи- 
даги \олларда камайиши мумкин: I) нафас сонининг камайишида;
2) нафас хажмининг камайишида; 3) колдикхаво хажмининг купай- 
ишцпа.

Гиповентиляция упка яллирланиши касалликларида, ателектаз- 
да, упка кисилишида, нафас мушакларининг ш икастланишида, 
умуртка суягининг кийшайишида, морфин билан захдрланишда, шок- 
нинг торпид фазасида учрайди. У артериал конда 0 2 камайишига 
(гипоксемия) ва С 0 2 микдорининг купайишига (гиперкапния) ва 
pH нинг камайишига яъни ацидозга олиб келади.

Гипервентиляция то р  касаллиги, бош мия касалликлари (менин- 
гитлар, энцефалитлар), упка патологиясида (упка ш иш и ва б.к;.), 
кислотали ма^сулотлар тупланиши билан кечадиган \олатларда уч
райди. Гипервентиляция механизми: 1) рефлектор — томирхеморе- 
цепторларининг 0 2 етишмовчилиги, С 0 2 куплиги, Н + концентра- 
циясининг ошиши натижасида кузгалиши; 2) марказий — нафас 
марказининг С 0 2 к^плигидан кузгалиши. Гипервентиляция нафас 
дацикалик хджми (НДХ) ва ¿ХАВ нинг купайиши билан характерла
нади, гипокапния ва алкалозга олиб келади.
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Нотекис вентиляция — с о р л о м  одамларда хам учрайди, чунки 
упка альвеолаларининг хаммаеи хам бир вактда ишламайди. Ногекие 
вентиляция айник,са нафас аппаратининг айрим касалликларида яхши 
намоён булади. Унинг ривожланиш сабаблари Упка эластиклигининг 
йуколиши (масалан упка эмфиземаси), бронх утказувчанлигининг 
кийинлашиши (бронхиал астма), упка фибрози, альвеолаларда экс
судат й и р и л и ш и  ва хк- булиши мумкин. Нотекис вентиляция, гипо
вентиляция каби гипоксемияга олиб келади, аммо \амма вакт ги- 
перкапния билан кечмайди.

Диффузиянинг бузилишлари. Газлар диффузияси альвеолокапил- 
ляр мембрана (а/к) оркали амалга оширилади ва куйидагиларга бор- 
лик, булади: 1) альвеолалар майдонига, нормада катта одамларда 50
— 80 м2га тенг; 2) альвеолокапилляр мембрана калинлигига (нор
мада 0,4—1,5 мкм); 3) альвеолар хдвода 0 2 ва С 0 2 парциал босимига 
(р 0 2 =100 мм сим.уст., р С 0 2 =40 мм сим. уст.); 4) коннинг хаво 
билан контакт килиш вак,ти — экспозицияга (0,3с).

С о р л о м  одамда тинч вактда упканинг 0 2учун диффузион коби- 
лияти ёки диффузия коэффициенти дацикдда 30 мл /1 мм сим. уст. 
тенг. Упканинг диффузион крбилиятининг камайиши а/к  мембрана- 
си шикастланиши билан кечадиган касалликларда (упка шишиши, 
яллигланиши ва х-к.) кузатилади. А/к мембрана шикастланишида 
альвеоло — капилляр блок ривожланиши мумкин (масалан, альвео
ла ичи шишида, альвеола ва капиллярлардевори калинлашишида).

Перфузиянинг бузилишлари. Упкада кон айланиши бузилиши билан 
намоён булади. Нормада упкада умумий кон окими дакикада 4,5— 5 
л га тенг яъни коннинг дак,икдлик \ажмига баравар. Упкада кон 
окимининг бузилиши хам унг коринча хам чап коринча патология- 
сида, шунингдек томир етишмовчилигида (шок коллапс) ва бошка 
касалликларда кузатилади. Курсатилган хамма холатларда упкада 
кон окими камаяди. Нормада 1 дакикдда окиб келадиган 1 литр кон 
\ажмига 0,8 л хаво туф и келади. Эффективлик коэффициенти (ЭК) 
яъни вентиляцион-перфузион курсаткич0,8 га тенг.

э к =  --------------- 4Л/Да1^  (М В )----------------  = 0,8
5 л/дак. (упка оркали дак. кон окими)

Курсатилган кийматда коннинг нормал газтаркиби таъминлана- 
ли. Вентиляциянинг кон окимига мос келмаслиги газ алмашинуви- 
нинг бузилишига олиб келади. Бу курсаткичнинг камайиши гипок- 
семия ва гиперкапниядан далолат беради, купайиши эса коннинг
0 2 туйинишининг ортиши ва С 0 2 микдорининг камайишини бил- 
диради.
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Перфузия бузилишининг сабаблари кон айланиши етишмовчи- 
лиги (юрак пороклари, к,оринчалар к,иск,арувчанлик хусусиятининг 
камайиши, коллапс, шок ва б.к,.), упка касалликлари (эмфизема, 
упка фибрози ва \.к .) булиши мумкин.

Хансираш (лат. дуБрпое) — \аво  етишмовчилигининг субъектив 
сезгиси ва у билан боклик нафасни кучайтиришга талаб. Нафас олиш 
ва чикаришнинг бузилишига (кийинлашишига) караб кансираш 
инспиратор, экспиратор ва аралаш булиши мумкин. Экспираторда 
нафас чикариш, инспираторда нафас олиш кийинлашади. Экспира
тор \ансираш пастки нафас йулларининг патологиясида (бронхиал 
астма, упка эмфиземаси, асфиксиянинг II боскичи) учрайди. Брон
хиал астмада иккита курсаткич: кучайтирилган нафас чикдришдаги 
\аво кажми (нормада 2,8 л) ва Тиффно индекси кескин узгаради, 
иккаласи \ ш  камаяди (Тиффно индекси кучайтирилган нафас чи- 
Каришдаги х,аво \ажмининг упканинг тириклик сигимига фоизлар- 
да нисбати). Нормада у 70 —80% ни ташкил килади.

=  80%
3,5

Инспиратор ^ансираш (нафас олиш кийинлашади) юкори нафас 
йуллари патологиясида (\ик,илдок дифтерияси — чин круп, х^кдл- 
док шишиши, УРК, сохта круп, нафас йулларига ёт жисм тикили- 
ши, асфиксиянинг I боскичи) учрайди. Инспиратор \ансираш да Ге
ринг - Брейер рефлекси кечикади.

Нафаснинг патологик шакллари. Уларга нафас аритмиялари, даврли 
нафас, терминал нафас ва апноэ киради.

Нафас аритмиялари — нафас ритми, чукурлиги ва сонининг узга- 
риши. Патогенезига караб куйидаги нафас аритмияси турлари фарк 
килинади: 1) чукур ва тез нафас ёки гиперпноэ; 2) чукур сийрак 
нафас (брадипноэ); 3) юзаки ва тез нафас (тахипноэ ёки полипноэ).

Гиперпноэ (чукур ва тез нафас) жисмоний зурикишда, эмоционал 
КУзгалишда учрайди. Бу компенсатор типли нафас. Механизми: конда 
С 0 2 нинг тупланиши нафас марказининг кузгалишига яъни нафас 
олиш ва чикаришнинг тез алмашишига олиб келади. Нафас тезлаш- 
ган, аммо чукур чунки унда задира хрлидаги альвеолалар очилади.

Брадипноэ (чукур ва сийрак нафас) ёки стенотик нафас — бугиз 
стенозида (бугиз торайиши, Усма билан кисилиши, унга ёт жисм 
тушиши) учрайди. Механизми: \аво альвеолаларга нормага нисбатан 
секин тушади ва Геринг-Брейер рефлекси кечикади.

Тахипноэ (юзаки ва тез нафас) зотилжам касаллигида, упка ши- 
шида, пневмотораксда учрайди. Механизми: упка нафас юзасининг
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апноэ

16-расм. Даврли нафас типлари: 
а -Чейн - Стокс; б- Биот.

камайиши Геринг - Брейер рефлексинингтезлашишига олиб кела- 
ди, чунки вагус рецепторлари тезрок китикданади.

Даврли нафас нафас олиш нинг паузалар — апноэ — билан нав- 
батланиши билан характерланади. Даврли нафаснинг иккита типи 
мавжуд: 1) Чейн-Стокс; 2) Биот.

Чейн - Стокс нафаси (16-расм, а). Механизми: нафас маркази 
кузралувчанлигининг пасайиши, унинг С 0 2 га сезувчанлигининг 
камайиши.

Нафас маркази кузгалувчанлиги пасайганда С02 нинг одатдаги 
концентрацияси нафас марказини кузгата олмайди. Нафас тухташи
— апноэ содир булади, кейинчалик С 0 2 йигилиши сует нафас хара- 
катларининг пайдо б^лишига олиб келади. Нафас харакатлари куча- 
яди, уларнинг амплитудаси катталашади. Ривожланадиган ^пка ги- 
первентиляцияси организмдан С 0 2чикиб кетишига олиб келади, 
нафас харакатлари сусаяди яна апноэ содир булади. Чейн - Стокс 
даврли нафаси декомпенсирланган юрак порокларида, мия гипок- 
сиясида, уремияда, «t o f» касаллигида, царияларда уйку вацтида уч- 
райди.

Биот типидаги нафас (16-расм, б) нафас харакатларининг одат
даги амплитудасида пауза - апноэ - булиши билан тавсифланади. 
Биот нафаси мия яллиманиш  касалликларида (менингит, энцефа
лит), захарланишларда, иссикуришида кузатилади.

Терминал нафас улим олдида кузатилади. Терминал нафас турла- 
ридан бири Куссмаул нафаси хисобланади. Бу катта шовцинли на
фас булиб купинча диабетик ва уремик комада учрайди. Терминал 
ёки агонал, ёки гаспинг нафас (анг. gasp — хаво тутмоц, ушламоц)- 
бир- икки, сийрак, тобора сусаядиган нафас булиб, вацтинча на-
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фас тухташидан кейин (претерминал пауза) учрайди. Механизми: 
узунчок мия каудал цисми кужайраларининг мия урта кисмлари 
иши тухташидан кейин кузгалиши.

Асфиксия (а- инкор, йук, sphyxis — пульс) кон ва т^кимага 0 2 
кирмаслиги ва С 0 2 ч и кдрил масл и ги хрлати. Сабаблари: бушлиш, сувга 
чукиш, нафас йулларигаёт жисм тушиши, буриз ва упка шишиши.

Асфиксия даврлари: I давр — инспиратор кансираш билан тав- 
сифланади. Нафас тез ва чуцур. Симпатик нерв тизими тонуси усти- 
ворлик килади (тахикардия, артериал босимнинг кутарилиши); II 
давр экспиратор хансираш билан кечади. Нафас сийраклашади. Пара- 
симпатикасаб тизими тонуси устиворлик килади (брадикардия, ар
териал босим пасаяди); III даврга нафас тухташи — апноэ хос (1—2 
дакика давом килади), кейин бир неча сийрак талвасали нафаслар
— гасплар- пайдо булади, сунг нафас фалажланади ва улим содир 
булади.

Пневмоторакс — плевра б^шлирига хаво кириш и. Очиц, ёпик, 
клапанли пневмоторакс булиши мумкин. Очик, пневмотораксда плевра 
бушлири ташк,и мукит билан туташган булади: нафас олганда унга 
\аво киради, чикарганда \ав о  чикади. Ёпик пневмоторакс плевра 
бушлигига каво бир марта кириш и билан тавсифланади. Масалан 
кукрак кафаси травмаси, плевра бушлигига сунъий равишда \аво 
юборишда (даволаш пневмоторакси) шундай булиши мумкин. Энг 
хавфлиси клапанли пневмоторакс \исобланади. Пневмоторакснинг 
бу хилида кукрак кафаси ёки упка тукимаси шикастланади ва кла
пан косил булади. \а в о  кукрак кафасига киради, аммо чика олмай- 
ди, унда йирила бошлайди, натижада \аво кукрак кафаси органла- 
рини кисади ва \аёт учун хавф турдиради.

Боланинг она цорнидаги даври асфиксияси ва ча%ало%лар асфиксия- 
си. Asphyxia neonatorum — чакалокпар асфиксияси — чакалокпарда 
нафас бузилиши натижасида келиб чикадиган кислород етишмовчи- 
лиги. Сабабларига ботик; \олда: 1) она организмида 0 2 етишмовчи- 
лиги ёки С 0 2 куплиги (юрак-томир касалликлари, юракнинг де- 
компенсациялашган пороклари, упканингорир касалликлари, куп 
микдорда кон йукотиш ва б.к-) натижасида келиб чикадиган чака- 
локлар асфиксияси; 2) йулдош томирларида кон циркуляцияси бу
зилиши (чин тугун, кисиб ураш, нормал жойлашган й^лдошнинг 
эзилиши ва кучиши) натижасида ривожланадиган чакалокугар ас
фиксияси; 3) комила ривожланиши нуксонлари туфайли: МАТ ка
салликлари, орир турма юрак пороклари, туф укда бош суяги ичи 
травмаси, чакалокпар гемолитик касаллиги ва б.к. билан богликча- 
калоклар асфиксияси; 4) нафас йулларининг тулик, ва кисман бе- 
килиши (шилимшик, меконий) дан содир буладиган чакалокпар 
асфиксияси фаркпанади. Асфиксиянинг огирлик даражаси Апгар
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шкаласи билан ифодаланади. Нормал сорлом чакалок9—10 балл (5 
белгидан: тери ранги, мушак тонуси, нафас, юрак, рефлекслар, хар 
биттасига 2 баллдан) билан ба\оланади. 5—6 балл *аётий функция- 
ларининг уртача сусайиши деб кабул килинади; функциялари кес- 
кин сусайган чакалокларда 4 ва ундан кам баллар регистрация кили- 

. нади. У мумий балл «0» булиши клиник улимни курсатади.

Машгулотда бажариладиган амалий ишлар ва узлаштирилиши 
лозим булган амалий куникмалар билан танишиш

1-иш. Бакада экспериментал даврли нафас чак^риш.
Баца орка мияси шикастланиб \аракатсизлантирилади. Бир неча 

дакикадан кейин спинал шок утиб кетиши ва нафас тикланиши 
билан бака тахтачага корнини юкорига каратиб ёткизилади, пастки 
жаг терисига серфинка илдирилади ва у ёзадиган пишангча (рыча
жок) ипига уланади. Кимограф ишгатуширилиб нафас хдракатлари 
короз тасмасига ёзилади. Кейин кайвоннинг бикин териси остига 
1,0—1,5 мл 10% ли натрий нордон азоти эритмаси юборилади. 5—10 
дакика Утгандан кейин кимограф яна ишга туширилади ва даврли 
нафас ёзиб олинади.

2-иш. Каламушда экспериментал асфиксия.
Каламуш тахтачага богланади. Сон мушагига 100 г огирлигига 0,1 

мл ,\исобида 10% ли гексенал эритмаси юборилади. Наркоз бошлан- 
гандан кейин каламуш буйнида бурпз очилади ва унинг тагига лига
тура утказилади. Эпигастрап со^атерисига Менделеевнингёпишкок 
коришмаси ёрдамида илгак урнатилади, унга кимограф билан улан- 
ган ип богланади. Дастлабки нафас ёзилиб, буриз унга куйилган 
лигатура ёрдамида аста-секинлик билан кисилади ва асфиксияга хос 
нафас \аракати бузилишлари (инспиратор ва экспиратор \ансираш, 
апноэ, терминал нафас) регистрация килинади.

Жи^озлар: бакалар, каламушлар, бака учун тахтача, каламуш 
учун столча, кимограф, ёзувчи пишангчалар, серфинкалар, 10% ли 
натрий нордон азоти эритмаси, 10% ли гексенал эритмаси, шприц, 
кайчилар, пинцетлар, Менделеевнинг ёпишкок коришмаси, симдан 
тайёрланган илгак, иплар.

АУДИТОРИЯ и ш и

Мавзуни огзаки мух,окама килиш. Амалий ишларни мустакил 
бажариш ва амалий куникмаларни узлаштириш

Куйидаги ишлар бажарилади:
1) бакада даврли нафасни экспериментда чакириш; 2) каламуш

да экспериментал даврли нафас.
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Амалий куникмалар:
1) кар хил кайвонларда (бака, каламуш ва б.к,-) нафасни санаш;

2) назоратдаги кайвонларда \ар  хил таъсиротларда ким оф аф га на
фасни ёзишни билиш.

Эксперимент баённомаси ва хулосаларни ёэиш

Талаба мустакдл равишда бакдда даврли нафас, каламушда ас
фиксия ривожланишини кузатиш асосида баённома ту зад и. Баённо- 
мада нафас етишмовчилиги ривожланиш белгиларининг бирин- ке- 
тинлиги цайд килинади, патологик жараён ривожланишида ком
пенсатор ва аслида патологик узгаришларга бако берилади, уларнинг 
ривожланиш механизми т^фисида хулоса килинади.

Вазиятли масалаларни ечиш

1-масала. Тажрибада итларни ташки мух,ит юкрри \арорати ва 
кислород етишмовчилигида сацлаб уларда нафас бузилишлари чак,и- 
рилган. Итларда экспериментнинг айрим боскичларида киска муд- 
датли нафас тухташ даврларидан кейин нафаснинг аста - секинлик 
билан чукурлашиши ва нафас \аракатларининг кучайиши билан 
кечадиган нотекис нафас ривожланган. Нафас чукурлиги ва сони 
маълум даражага етгандан кейин нафас \аракатлари аста - секин 
камая бошлаган ва нафас тухтаган.

Экспериментда ташки нафас бузилишининг кайси шакли олин- 
ган?

2-масала. Итларда упка тукимасига 3 мл кайнокстерил сув юбо- 
риш оркали упка уткир яллирланиши чакирилган. Тажрибадаги \ай - 
вонларда альтераиияловчи агент юборилишининг 3-кунида таш ки 
нафас эффективлиги текширилган. Артериал к°ннинг кислородга 
туйинишининг камайиши, конда С 0 2 микдори узгармаганлиги аник- 
ланган. Экспериментал итларда газлар алмашинувининг бузилиши 
гипоксемия билан намоён булиб, гиперкапния ривожланмаслиги 
\олатини кандай тушунтириш мумкин?

3-масала. Бемор А., 43 ёшда, утга чидамли ришт прессловчиси 
булиб ишлайди, иш сгажи 20 йил. Шикоятлари: жисмоний зури- 
кишда \ансираш пайдо б^лиши, иш ни бажара олмаслиги. Текш ир- 
ганда терининг окимтирлиги эътиборни узига жалб кдлади. Кукрак 
кафаси тутри шакдда, икки томони хам нафасда фаол иштирок кила- 
ди. Упка киррокларининг \аракати чекланган. Нафас каггик, таркал- 
ган, КУРУКхириллашлар эшитилади. Рентгенофафияда упка расми 
катакчали пневмосклероз типида узгарган. Ташки нафас эфф ектив
лиги уртача камайган — артериал коннинг кислородга т^йиниш и 
74% ни ташкил килади.
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1. Бу мисолда ташк,и нафас тизими к,айси звеноси функцияси- 
нинг бузилиши нафас етишмовчилигига олиб келган?

2. Беморда хансирашнинг факдт жисмоний зурик,ишда ривожла- 
ниш ини к,андай тушунтириш мумкин?

4-масала. Бемор К., 8 ёшда, сабабсиз пайдо б^ладиган нафас 
кдсилиши хуружларининг тезлашганига шикоят кдлади. Хуруж.вак;- 
тида нафас олиш кдйинлаш ади, йутал пайдо булади, шилимшик^и 
тупик ажралади. Нафас чикдраётганда шовуллаган хириллашлар эши- 
тилади. Анамнезида — 5 ёшидан бронхиал астма аникданган.

1. Хансирашнинг к,айси типи бу патологияга хос?
2. Бу мисолда нафас к,исиш хуружи вак^ида $ т а  ветиляцияси 

бузилишининг кдйси типи мавжуд?
5-масала. Бемор В., 56 ёшда, к,андли диабет билан касалланга- 

нига 20 йил булган. Клиникага прекоматоз холатида: бош огриши, 
кувватсизлик, кунгил айниш и, ланжлик, кескин хансираш билан 
олиб келинган. Кулланилган чора-тадбирларга кдрамасдан беморнинг 
ахволи огарлашган. Диабетик кома ривожланган. Бемор хушини йукот- 
ган. Пульс тезлашган, суст, артериал к,он босими пасайган.

Беморнинг коматоз холатида хансираш сакданадими?
6-масала. Бемор Б., 56 ёшда, неврологик булимга мия инсуль- 

ти билан келиб тушган. Кдбул кдлинганда ахволи огир булган. Чейн
- Стокс типида даврли нафас кузатилади. Стадионарда булишининг 
иккинчи кунида Чейн - Стокс даврли нафаси, Биот даврли нафаси- 
га алмашган.

!. Биот даврли нафаси хосил булишини яхши прогностик белги 
деб хисоблаш мумкинми?

2. Даврли нафас патогенезида цайси омил асосий ахамиятга эга?
7-масала. Дифтерия билан касалланган болада бугиз шишиши 

ривожланган.
1. Бу мисолда нафас етишмовчилигининг кдйси тури ривожлана- 

ди ва нима учун?
2. Болада нафаснинг к^йси типи учрайди?
3. Пайдо булган диспноэ механизмини тушунтиринг?

Интеграция амалга оширилнши лозим булган фанлар

1. Патанатомия.
2. Ички касалликлар.
3. Болалар касалликлари.
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26 - МАШ ГУЛОТ

М  а в 3 у : ЖИГ АР ПАТОФИЗИОЛОГИЯСИ.
ЖИГАР ФУНКЦИЯСИ ЕТИШМОВЧИЛИГИ. УТ х о с и л  

БУЛИШИ ВА АЖРАЛИШИНИНГ БУЗИЛИШЛАРИ

Машрулот ма^сади. Талаба куйидагиларни билиши керак:
1) жигар касалликларида ривожланадиган асосий патофизиоло

гик синдромлар патогенезини;
2) жигарда турли патологик жараёнларда модда алмашинуви бу- 

зилишини тушунтиришни;
3) жигарда турли патологик жараёнларда ут пигментлари алма

шинуви узгаришларини аниклаш ва тушунтиришни;
4) экспериментда организмга утнинг умум токсик, юрак-томир 

ва асаб тизимига таъсир кдпишини чак,иришни.

АУДИТОРИЯДАН ТАШКАРИ МУСТАЦИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар буйича заминий билимлар 
даражасини текшириш

1. Жигарнинг организмдаги роли.
2. Жигар булакчасининг тузилиши.
3. Жигарнинг антитоксик функцияси.
4. Жигарнинг углевод алмашинувида иштироки.
5. Жигарнинг оксил алмашинувида иштироки.
6. Жигарнинг ёт алмашинувида иштироки.
7. Ут пуфаги, унинг физиологияси.
8. Ут чик,ариш йуллари физиологияси.
9. Уттаркиби.
10. Ут пигментларининг ^осил булиши ва айланиши. Бевосита ва 

билвосита билирубин.
11. Боланинг она корнидаги даврида унинг жигар ф ункцияси- 

нинг хусусиятлари

Мустацил тайёрланиш учун курсатмалар 

Асосий адабиётлар:

Патологическая физиология /П од ред. чл.-корр. АМН СССР Н. Н. Зайко. 
-2- е изд., перераб. и доп. -Киев: Вища школа, 1985. с. 453-467.

Патологическая физиология /П од ред. А. Д. Адо и Л. М. Ишимовой - 2 - е  
изд., перераб. и доп. - М.: Медицина. 1980. с. 401-411.
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Патологическая физиология /П од ред. акад. РАМН А. Д. Адо и проф. В. В. 
Новицкого. Томск, изд- во Томского ун-та, 1994, с. 377- 385.

H. X- Абдуллаев, X- £• Каримов /Патофизиология. Т., Абу Али ибн Сино 
номидаги тиббиёт нашриёти, 1998, б. 425-429.

Кушимча адабиётлар:

Бондарь 3. А. Клиническая гепатология. - М.: Медицина, 1970.- с. 407. 
Гольберг А. М. Очерки физиологии и патофизиологии гепатолиеналь- 

ной системы. М.: Медицина, 1974.
Детские болезни /П од ред. чл. - корр. АМН СССР. проф. Л, А. Исаевой. - 

М.: Медицина, 1987. с. 128-136.
Дунаевский О. А. Дифференциальная диагностика забалеваний печени.

- 2-е изд. перераб. и доп. - Л.: Медицина, 1985, с. 263.
Козловская Л. В., Николаев А. Ю. Учебное пособие по клиническим ла

бораторным методам исследования. - 2 - е  изд. - М.: Медицина, 1984. с. 187-188.
Подымова С. Д. Болезни печени. Руководство для врачей. М.: Медици

на, 1993. -с. 554.
Руководство к практическим занятиям по патологической физиоло

гии /П од  ред. чл. - корр. АМ Н СССР Н. Н. Зайко, проф. Л. Я. Даниловой, - 
Киев: Вища школа, 1987. с. 152-158.

Соринсон С. Н. Вирусные гепатиты. - Л.: Медицина, - Рига: РМИ. 1982. - 
с. 484.

Физиология человека: В 4-х томах. Т. 4. пер. с анг. /П од ред. Р. Шмидта и Г. 
Тевса. - М.: Мир. 1986. с. 127-129.

Экспериментальная патология печени: Алкоголь и печень (отв. ред. проф. 
И. Д. Мансурова) - Душанбе: Дониш, 1976. -с. 215

Асосий укув саволлари

I. Жигар касалликлари ва жигар функцияси етишмовчилигининг 
умумий этиологияси ва патогенези.

2 . Ж игарнингзарарсизлантириш функцияси етишмовчилигида 
модца алмашинуви бузилишлари.

3. Жигар функцияси етишмовчилигида гипотензия механизми.
4. Жигар комаси патогенези.
5. Портал гипертензия: этиологияси ва патогенези. Гепатолиенал 

синдром.
6 . Сарикдик нима? М еханик (жигар ости), паренхиматоз (жи

гар) ва^гемолитик (жигар усти) сарик^иклар патогенези.
7. У ттош ларининг\осил булиши.
8 . Чакалокдар гемолитик сариклиги.
9. Жигар функциясини экспериментал урганиш.

Аннотация

Жигар касалликлари этиологияси. 1. Экзоген омиллар: а) инфек
ция кузгатувчилар ва уларнинг токсинлари (гепатит А,В вируслари,
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безгак, сил касали ва б.к,-); б) паразитлар (эхинококк ва б.к ); в) 
кимёвий моддалар (фосфор, туртхлорли углерод, наркотиклар, ал- 
когол, доривор препаратлар); г) травмалар (урилишлар, узилишлар 
ва б.к,-)- 2. Эндоген омиллар: а) бузилган модда алмашинуви ма\су- 
лотлари ва оксилнинг ичакда чириши (индол, скатол ва б.к.); б) 
жигар ичи гемодинамикасининг жигар веналари окклюзиясида (лат. 
occlusio — бекилиш) бузилиши; в) юрак-томир тизими касалликла- 
ри (юрак декомпенсациясида жигарда кон димланиш и); г) бирик- 
тирувчи тукима тизимли касалликлари; д) эндокрин тизим касал- 
ликлари; е) ут-тош касалликлари, холециститлар; ж) овкат \азм 
килиш органлари сурункали касалликлари; з) жигар бирламчи ва 
метастатик усмалари.

Жигар ва бошка аъзо ва тизимлар касалликлари жигар функция- 
си етишмовчилигига олиб келиши мумкин. У патогенези буйича икки 
турга булинади: бирламчи — бевосига жигар касалликларида (гепа- 
титлар, циррозлар) ва иккиламчи — кон айланиш  аъзолари, овкат 
\азм  килиш тизимлари касалликларида, модда алмашинуви бузи- 
лишларида (амилоидоз, коллагенозлар), ут хрсил булиши ва ажра- 
лиши бузилишлари окибатида ривожланади. Бундан ташкари кечи- 
шига караб жигар функцияси етишмовчилиги уткир ва сурункали 
булиши мумкин.

Жигар функцияси етишмовчилигининг морфологик асослари 
холестаз, гепатоцитларнинг дистрофик ва некробиотик узгаришла- 
ри, некроз ва мезенхимал реакциялардан иборат. Уткир жигар функ
цияси етишмовчилигида жигарнинг уткир массив некрози, сурун
кали турида — гепатоцитларнинг орир диффуз дистрофик Узгариш- 
лари ва паренхиманинг авж олувчи, жигар тукимасининг б^м-буш 
булиб колишигача етувчи некрози кузатилади. Сурункали жигар 
функцияси етишмовчилигининг узига хос морфологик варианти — 
жигар хужайраларининг мезенхимал реакциясиз, хуясзйра органел- 
лаларининг (эндоплазматик тур, митохондриялар) диффуз шикаст- 
ланиши билан кечадиган баллон дистрофияси \исобланади.

Жигар функцияси етишмовчилигининг икки боскичи фарк 
килинади: I) биокимёвий ёки преморфологик боскич — кайтар 
хисобланади; 2) морфологик ёки кайтмайдиган боскич. Биокимёвий 
боскичда оксидтаниш жараёнлари ва аввало оксидланиш ва фосфор- 
ланишнинг бир-бирига мувофиклиги бузилиши кузатилади. Маъ- 
лумки бу жараёнлар митохондрияларда кечади ва АТФ концентра- 
циясига боглик- Жигар функцияси етишмовчилигида гепатоцитларда 
АТФ ва НАД камаяди, электролитик мувозанат бузилади, хужайра 
мембранаси утказувчанлиги ошади. Митохондрияларга кальций ки- 
ради, у оксидловчи фосфорланишни тормозлайди, натижада энер
гия сарф килинишини талаб киладиган катор жараёнлар — оксил,
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сийдикчил, гиппур кислота ва б.к. лар синтези бузилади. Курсатил- 
ган узгаришларнинг авж олишида му\им рол ни лизосомалар дест- 
рукцияси уйнайди. Оксидланувчи фосфорланишнинг бузилиши би- 
лан боглик, лизосомалар мембранасинингдезинтеграиияланиши мем- 
брананинг ёрилишига ва цитоплазмага гидролитикферментларнинг
— рибонуклеазалар, дезоксирибонуклеазалар, нордон фосфатазалар, 
катепсин ва б.к.ларнинг чик,ишига олиб келади. Бу ^ужайра асосий 
тузилмаларининг парчаланишига сабаб булади ва узгаришлар \ужай- 
ра некрози билан ту га иди.

Жигар функцияси етишмовчилигида углеводлар алмашинуви бузи- 
лишлари гликоген синтези ва унинг жигарда йигилишининг кама- 
йиши, гликоген парчаланиши ва углеводларнинг ноуглевод модда- 
лардан (ок,сил ва ёг парчаланиш ма^сулотлари) косил булишининг 
бузилишлари, глюкозанинг катга кон айланиш доирасига тушиши- 
нинг камайиши ва гепатоген гипогликемия (конда крннинг микдо- 
ри 0,45—0,40 г/л дан камайиши гипогликемик комага олиб келиши 
мумкин) ривожланишига, галактоза ва фруктозаларнинг глюкозага 
айланишининг бузилишига олиб келади. Патологик узгарган жигар
да гликоген микдорининг камайиши унинг зарарсизлантирувчи фун- 
кциясининг пасайишига олиб келади, чунки бу жараёнда гликоген 
глюкурон кислотага айланиши оркали иштирок кдпади.

Жигар функцияси етишмовчилигида ёг алмашунуви бузилиши ёг 
кислоталари, нейтрал ёклар, фосфолипидлар, холестерин ва унинг 
эфирлари синтези ва парчаланишининг бузилишлари билан намоён 
булади. Фосфолипидлар \осил булиши камаяди, ёг кислоталари ок- 
сидланишининг бузилиши ва эндоген ёгнингжигарга куп микдорда 
кириши унинг ёгли инфильтрациясига (дистрофиясига) олиб кела
ди. Бу узгаришлар натижасида кетон таначаларининг (ацетон, ацето- 
сирка, в- оксимой кислоталари) микдори купаяди. Уларнингтупла- 
ниши кетоацидознинг ривожланишига олиб келади.

Жигар функцияси етишмовчилигида оксил алмашинуви бузили
ши сабаблари куйидагилардан иборат: а) оксил ва аминокислота- 
лардан бош ка азот ушловчи моддаларнинг (холин, глютатион, тау
рин, этаноламин) синтезланишининг бузилиши; б) аминокислота- 
ларнингдезаминланиш, трансаминланиш вадекарбоксилланиш ре- 
акцияларида парчаланишининг узгариши; в) сийдикчил косил були
шининг бузилиши.

Оксил синтези бузилиши жигар функцияси етишмовчилигининг 
биринчи белгиларидан хисобланади. Унинг натижасида кон плазмаси 
оксилларининг микдорий ва сифатий узгариши руй беради. Дастлаб 
жигар паренхимаси шикастланишида нонормал сифатий узгарган 
глобулинлар — парапротеинлар косил булади. Жигар функцияси- 
нинг жиддийрок бузилиши альбуминлар, а -  ва (3- глобулинлар микдо-
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рининг камайишига олиб келади (жигарда нормада кондаги альбу- 
минларнинг хаммаси, глобулинларнинг 80% гача б^лган микдори 
синтезланади), глобулинлар микдори эса камаймайди (улар лимфа- 
тик тукимада ва кумикда синтезланади). Жигар шикастланишида 
фибриноген ва кон ивиши бошка компонентларининг синтези хам 
пасаяди ва уларнинг конда микдори камаяди. Буларнинг хаммаси- 
нинг окибати гипопротеинемия ва у билан боглик гипоонкия, сув 
алмашинувининг бузилишлари ва геморрагик синдром ривожлани- 
шиаир.

Аминокислоталар парчаланишинингбузилиши жигар хужайра- 
ларида АТФ ва пиридин нуклеотидлари камайиши натижасида ке- 
либ чикдди. Бунда амнокислоталар парчаланишининг асосий йули — 
оксидланиш дезаминланишда — орал и к  бос ки чл ар и оркали а —кето- 
кислоталар ва сийдикчил косил булиши ишдан чикади. Жигар па- 
ренхимаси шикастланиши переаминланиш жараёнининг хам бузи- 
лишига олиб келади, натижада аминокислоталар ва у билан бирга 
оксил синтези камаяди.

Юкорида к^рсатилган узгаришлар билан бир каторда жигар па- 
ренхимаси шикастланиши ва АТФ камайишида конда аммиак, азот 
аминининг к^пайиши, кон ва сийдикда сийдикчил ва сийдик кис- 
лотаси камайиши кузатилади. Организмда аммиак тупланиши унинг 
захарланишига олиб келади, у айникса МАТ томонидан кучли на- 
моён булади.

Оксил синтезининг камайиши хар хил ферментлар: катепсин- 
лар, эстеразалар ва х к  фаоллигининг узгаришига хам олиб келади, 
чунки жигар оксилларининг купчилик кисмини оксилли фермент
лар ташкил кдпади.

Жигар хужайраларининг функционал етишмовчилиги витамин- 
лар ва гормонлар алмашинуви бузилиши билан кечади. Жумладан, 
жигар паренхимаси шикастланиши ва ут ажралиш ининг бузилиши
А, Д, Е, К, С ва В гурухи витаминлар гиповитаминозига олиб кела
ди, чунки улар жигарда деполанади, улардан айримлари эса (ёгаа 
эрувчи витаминлар) ут кислоталари иштирокида шимилади; жигар
да ундан ташкари В гурухи витаминлари коферментларга айланади. 
Жигарнинг гормонларни (тироксин, антидиуретик гормон, буйрак 
усти бези стероидлари, андрогенлар ва эстерогенлар) парчалаш ху- 
сусияти камаяди, бу уларнинг конда к^п микдорда циркуляция к,или- 
шига ва организмда гормонал регуляциянинг бузилишига олиб ке- 
/ВДЦ.

Жигарда ферментатив жараёнларнинг бузилиши унинг зарарсиз- 
лантириш функциясининг пасайишига олиб келади. Нормада жи
гарда к^п токсик бирикмалар маьлум кимёвий узгаришлардан кейин, 
жумладан метилланиш, оксидланиш, кайта тикланиш  ва айникса
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глюкурон, сульфат кислоталари, гликокол ва цистеинлар билан 
жуфт бирикмалар хосил булиши натижасида зарарсизрок, булиб 
Колади. Ж игарда айрим моддаларнинг (хинин, морфин, барбиту- 
ратлар, гистамин, новокаин, дигиталис ва б.к;.) парчаланишининг 
бузилиши натижасида уларнинг зарарлиги захдрланиш симптомла- 
ри пайдо булишигача ошиши мумкин. Жигар экскретор функция- 
сининг ут ажралишининг кдйинлашишида бузилиши хам организ- 
мда захарли моддаларнинг тупланишига олиб келади. Агарда жигар 
ферментлари фаоллиги дори-дармонларга нисбатан ошса, уларга 
сезгирлик камаяди ва купинча препаратларга урганиб колиш келиб 
чикади.

Ж игар функцияси етишмовчилигида адреналин, креатин, ме- 
тилникотинамидларнинг метил гурухларидан (уларнинг донаторла- 
ри метионин, холин, бетаин хисобланади) хосил булиши кескин 
узгаради. Жигарнинг РЭС хужайраларининг шикастланиши куп мик- 
роблар ва улар токсинларининг ва хилма — хил коллоид бирикма- 
ларнинг ушлаб колиниши, хазм булиши ва нейтрализацияланиши- 
нинг бузилишига олиб келади.

Ж игар функциясининг етишмовчилиги купинча артериал бо- 
симнинг пасайиши билан кечади ва у холинэстераза фаоллигининг 
камайиши, томирларнинг кенгайишига олиб келувчи ферритиннинг 
куп хосил булиши, жигарда гипертензиноген синтезининг камайи
ши (рениннинг гипертензии хосил кдлиши учун субстрати йукО 
билан боглик, булиши мумкин. Тери томирларининг кенгайиши те- 
леангиэктазиялар, тери ангиомалари ва к^л кафти эритемаларининг 
пайдо б^лишига олиб келади.

Жигар комаси ~  жигар функцияси етишмовчилигининг огир 
куриниши булиб, МАТ токсик шикастланиши ва чукур асаб - ру- 
хий бузилишлар билан намоён булади. Жигар комасининг сабаби 
жигарнинг турли хил касалликлари, купинча вирусли гепатит, жи
гар уткир дистрофияси, цирроз, жигарда кон айланишининг уткир 
бузилишлари, портал гипертензия синдроми, сурункали механик 
сарикдик булиши мумкин.

Гепатоцитлар антитоксик функциясининг бузилишида ёки копка 
ва ковак веналари орасида коллатерал кон айланишининг (портал 
гипертензия) мавжудлигида конда аммиак, фенол, токсик поли- 
пептидлар, ичакдан келадиган ва патологик узгарган жигарда зарар- 
сизлантирилмаган аминокислоталарнинг бактериал декарбоксирла- 
ниш махсулотлари тупланади. Жигар комасининг асосий механизми- 
га сув-электролит алмашинуви силжишлари (иккиламчи гипераль- 
достеронизм натижасида гипокалиемия), конда сут ва пироузум кис- 
лоталарининг й и р и л и ш и  ва у билан боглик ишкорий резервнинг 
камайиши, сийдикчил синтезининг бузилиши натижасида конда
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аммиак микдорининг купайиши ва б.к;.лар киради. МАТ интоксика- 
цияланиш симптомлари: апатия, уйкусираш, серзардалилик, мушак- 
лар регидлиги, босинкираш, талваса, Куссмаул типидаги нафас, 
ориздан жигар \иди келиши каби белгилар пайдо булади.

Портал гипертензия (ПГ) — портал тизимда кон айланиши кийин- 
лашиши натижасида келиб чикддиган Узгаришлар комплексный ифо- 
далаш учун кУлланилади. ПГ нинг асосий белгилари v. porta тизи- 
мида кон босимининг юкрри булиши, спленомегалия, кизилунгач, 
меъда ва корин девори веналарининг варикоз кенгайиш и, кон ке- 
тиши ва асцитдан иборат.

ПГ нинг сабаблари куйидагилар булиши мумкин: 1) жигардан 
ташкари -  буларга дарвоза ва талок веналарининг жигаргача булган 
к^сми склерози, тромбози, усма билан кисилиши киради. Перикард- 
нинг ёпишиши (спайка) ёки юрак унг коринчаси етишмовчилигида 
ковак ва жигар веналарида босимнинг 10—30 см сув уст.га кутари- 
лиши *ам дарвоза вена тизимида босимнинг ош иш ига яъни ПГ га 
олиб келади; 2) жигар билан боглик сабаблар — жигар циррозида, 
жигар ва дарвоза веналари тармокларининг бириктирувчи тукима 
билан кисилишида жигар ичида томир кдршилигининг ошиши ок,иба- 
тида ривожланади.

ПГ патогенизида му\им уринни компенсатор коллатерал кон 
айланишининг мавжуд томирлар ва янги \осил буладиган томирлар 
^исобига вужудга келиши эгаллайди. Коллатераллар дарвоза венаси 
тизимининг ковак венаси билан (портокавал анастомозлар), жигар 
артериялари билан (артерио — портал анастомозлар) ва синусоид- 
ларсиз янги \осил булган томирлар оркдли жигар веналари билан 
(ички гепато — портал шунтланиш) боглайди. Кнорин деворида «ме
дуза боши» вена тури шаклида хосил булади.

Анастомозлар кон айланишини бирмунча яхшилайди, корин уза- 
нида унинг димланишини сусайтиради ва ПГ ни пасайтиради. Аммо 
улар ПГ кечишини кийинлаштирувчи кушимча патологик узгаришлар 
чакиради, масалан кизилунгач пастки кисми ва меъданинг кардиал 
булими варикоз тугунларидан кон кетиши мумкин (чунки веналар 
бу ерда бевосита шилли^ кават остида жойлашган ва ютинганда, 
овкат кабул килганда енгил лат ейиши, ёрилиши мумкин). Бу узга
ришлар шу билан ^ам хавфлики, у кон ивишининг камайишига олиб 
келувчи жигар функцияси етишмовчилиги билан бирга кечади.

ПГ да корин буш лнт  аъзоларида кон димланиш и умумий гемо- 
динамиканинг бузилишига олиб келади. Артериал босим, юрак зарб 
ва дакикалик \ажми, 0 2 узлаштирилиши тахикардия ва гиповоле- 
мия фонида камаяди. Аммо сув — туз алмашинуви бузилиши ва 
асцит ривожланган сари циркульяциядаги кон хажми (ЦКХ) ошади 
ва у умумий \олатнинг кескин ёмонлашишига карамасдан, дакика-
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лик хажмнинг, артериал босимнинг ва 0 2 узлаштирилишининг ошиши 
билан кечади. Бундан ташк^ри кон димланиши к,орин бушлики аы о- 
лари холатида уз аксини топади. Жумладан меъда ости безида к;он 
димланиши унда дегенератив ва атрофик узгаришлар чациради ва 
унинг функциясини сусайтиради. Меъда ва ичакда цон димланиши 
бу аъзоларнинг секретор ва сурилиш хусусиятларининг бузилишига 
олиб келади. Ш унинг учун хам ПГ билан огриган беморларда озик,- 
овкдтлар узлаштириши ёмонлашади ва улар нисбатан тез вак^ ичида 
озиб кетадилар.

ПГ купинча асцит билан бирга кечади. Асцитнинг ривожлани- 
шига куйидаги омиллар имкон беради: 1) дарвоза венасида босим
нинг кутарилиши, унинг натижасида суюкдик цорин пардаси, чар- 
ви ва ичак майда томирларидан цорин бушлигига чика бошлайди;
2) к,орин пардаси суриш хусусиятининг пасайиши; 3) циррозда куп 
хосил буладиган лимфа суюк^шги охиб кетишининг к^йинлашиши 
лимфатик капиллярлар ёрилишига ва лимфатик суюкдикнинг к;орин 
бушлишга куйилишига олиб келиши мумкин; 4) жигар функцияси 
бузилиши билан боглик; гипопротеинемия гипоонкияга олиб кела- 
ди, натижада капиллярлар орцали транссудация кучаяди; 5) альдо- 
стерон фаоллигининг ошиши натижасида т^к,имада Ыа ушланиши 
(шикастланган жигарда альдостерон етарли даражада инактивлан- 
майди, унинг концентрацияси цонда ошади; бундан ташкдри типе- 
ральдостеронизм к,оннинг к,айта тахсимланиши -  унинг к;орин то- 
мир ^занида деполаниши натижасида рениннинг куп ажралишига 
ва ЦКД, шу жумладан буйракка кон олиб келувчи артериолалардан 
к,он оциш ининг камайишига хам боглик,); 6) АДГ секрецияси 
ошиши ва организмда Н20  ушланиб цолиши; 7) буйрак функция- 
сининг бузилиши.

Гепатолиенал синдром — жигар ва талоцнинг ёнма — ён (парал- 
лел) шикастланиши булиб, талок, гиперплазияси билан намоён булади. 
Гепатит, цирроз, Банти ва Гоше ва б.к,. касалликларда учрайди. Та- 
локдинг катталашиши (спленомегалия) жигарда к,он айланишининг 
бузилиши ёки иккита аъзонинг хам бир вактда шикастланиши нати
жасида бириктирувчи тукима элементларининг усиши билан боглик, 
булиши мумкин. Талок, асосий цон резервуарларидан бири булганли- 
ги туфэйли П Г да кон димланиши табиийки, юцори даражага етади 
ва бошца аъзоларга Караганда илгарироц ривожланади. Аммо жигар 
шикастланишида спленомегалияни фацат ПГ билан тушунтириб 
булмайди. Иккита аъзо ишининг кушилган ходда бузилиши уларга 
хос купгина умумий хусусиятлар билан хам тушунтирилади. Булар- 
дан бири жигар ва талоцнинг ретикулоэндотелиал тук^мага бой б^ли- 
ши яъни модаа алмашинуви, иммунитет ва гемолиз каби бир хил 
жараёнларда иштирок кдлиши. Иккинчи бир хусусияти, улардаги
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кенг таркалган крн узани ва крннинг секин окиши. Ш ундай килиб, 
жигар ва талок, катталашишинингбирга кушилиши уларнинг турли 
сабаблар (инфекция — токсинлар) таъсирида касаллик жараёнига 
бир вактда жалб кд/шниши билан тушунтирилиши мумкин.

Сарик,лик (icterus) — жигар, ут йуллари шикастланишида ри- 
вожланадиган ва тери кдтлами ва шиллик, каватларнинг сарик, рангга 
буялиши билан кечадиган симптомокомплекс хисобланади.

Агар конда билирубин микдори 0,05 г/л дан (34 мкмоль/л) куп 
булса тери сарик рангга буялади. Сарикдикнинг учта тури фарк кдли- 
нади:1) механик; 2) паренхиматоз; 3) гемолитик.

Механик (жигар усти) сарицлик. Бу сарикушк ут йулларининг 
тулик ва кисман бекилиши натижасида ривожланади. Сарикдик ча- 
кирувчи сабаблар: жигар ва умумий ут найчасининг тош, усма, па- 
разитлар билан бекилиши, Ут йулларининг кисталар билан кисили- 
ши ва операциядан кейин косил буладиган чандик натижасида то- 
райиши, Ут пуфаги иннервациясининг бузилиши натижасида дис- 
кинезияга учраши ва б.клар булиши мумкин. М еханик сарикдикда 
цонда асосан бевосита (богланган) билирубин микдори купаяди, 
сийдикда уробилин булмайди, ахлат билан скеркобилиннинг ажра- 
лиши камайган ёки ут йуллари кисман бекилишида бирмунча ош- 
ган булади. К,онда утнинг бошка таркибий кисмлари, шу жумладан 
захарли хусусиятга эга булган ут кислоталари (холемия) хам аник- 
ланади. Бу билан тери цичиши, брадикардия, гипотония сингари 
симптомларнинг пайдо булиши тушунтирилади. Утнинг ичакка туш- 
маслиги натижасида унда \азм  жараёни кескин бузилади, купинча 
овкатлардаги ёгнинг 70% гача булган микдори ахлат билан ажрала- 
ди. Жигар ости сарикдигига кон ивиши тезлигининг пасайиши хам 
хос ва у ичакда витамин К сурилишининг бузилиши ва жигарнинг 
оксил хосил килувчи функциясининг ишдан чикиши билан боглик-

Жигар (паренхиматоз) сарикпиги. Инфекцион жараёнларда (ви- 
русли гепатит, Васильев -  Вейл касаллиги), фосфор, хлороформ, 
маргимуш, эфир ва б.к- лар билан захарланганда ривожланади. Крн 
томондан узгаришлар: бевосита бдпирубиннинг булиши, билвосита 
билирубиннинг купайиши, ут кислоталарининг учраши. Сийдикда 
уробилиноген микдорининг купайиши хос, бундан ташкари сий
дикда уг кислоталари аникданади. Сийдикнинг корамтир тусда булиши 
билирубинемия (бевосита билирубин) ва уробилинурияга (конга 
ичакдан суриладиган ва жигарга тушадиган уробилиногеннинг узлаш- 
тирилиши яъни билирубинга айланиши бузилган) боглик-

Жигар сарикдигининг жигар — хужайрали, холестатик ва энзи- 
мопатик хиллари фарк килинади. Биринчи хилида жигар функция
сининг комплекс бузилишига хос метаболизм жараёни ва билиру
бин транспорта узгаришлари кузатилади. Жигар — хужайрали сарик-
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лик асосида жигар ^ужайраси етишмовчилигига олиб келадиган ге- 
патоцитлар функцияси ва структурасининг шикастланиши цию - 
литик синдром ётади. Холестагик сариклик ёки жигар ичи холестази 
мустакдп узгариш ёки купинча цитолитик сивдром асорати сифати- 
да намоён булади. Ут тупланиши (холестаз) \ам гепатоцитларда — уг 
компонентлари метоболизми бузилган хдлатларда \ам  Ут йуллари 
томонидан кузатилиши мумкин. Энзимопатик сариклик наслий пиг- 
ментли гепатозларда ривожланади, унда билирубин алмашинувининг 
жигар ичи у ёки бу фазаси бузилади, аммо жигарнинг билирубин 
алмашинуви билан боглик,булмаган функцияси унча узгармайди.

Паринхиматоз сарикликда юрак — томир тизими томонидан 
брадикардия, гипотония (адашган нервнинг ут кислоталари билан 
к,итикданиши) кузатилади. ОИТ да (ошкозон-ичак трактида) ёклар- 
нинг *азм булиши, ёвда эрувчи витаминлар сурилишининг бузили- 
ши, диспептик \олатлар учрайди, ахлат рангсизланади (ахолик ах- 
лат), жигарнинг функционал бузилишлари яккол куринади.

Гемолитик сарицлик. Эритроцитларнинг юкори даражада гемоли- 
зи туфайли ривожланади, куп микдорда к,онда циркуляция килувчи 
билвосита билирубин \осил булади. Гемолитик сариклик фенил гид
разин, илон завари, маргимушли водород билан захдрланганда, эрит
роцитларнинг турли токсинлар ва микроорганизмлар билан шикаст- 
ланишида, гуру\и мос келмайдиган кон куйилганда \осил булади. 
Кучли гемолизда гемоглобин билирубинга шунча куп микдорда ай- 
ланадики, у жигар томонидан узлаштирила олмайди ва ут билан 
ажралади. Гемолитик сариклик конда куп микдорда билвосита били- 
рубиннинг тупланиши билан тавсифланади, бу билирубин сийдикка 
утмайди. Гемолитик сарикликда конда Ут кислоталари ва холестерин 
йигилмайди. Ахлат тУк сарик рангда, сийдик унда куп микдорда 
уробилиноген (стеркобилиноген) булиши туфайли корамтир тусда 
булади.

Холемия — конда ут кислоталари тузларининг пайдо булиши — 
МАТ функцияси, кон таркиби, кон айланишининг бузилишига олиб 
келади. МАТ томонидан умумий кузгалувчанлик кузатилади, кейин 
бу холат унинг сусайиши ва периферик рецепторлар кузгалувчанли- 
гининг пасайиши билан алмашади. Бундай беморлар купинча апатик 
\олатда булади, уларда орриксезгиси пасаяди. Холемиянинг куп уч- 
райдиган симтомларидан бири тери кичиши ^исобланади, у тери- 
даги асаб охирларининг ут кислоталари тузлари билан китикланиши 
натижасида пайдо булади.

К,онда ут кислоталари тузларининг кУп микдорда тупланиши то- 
мирлар кенгайиши ва брадикардия \осил булиши окибатида арте- 
риал кон босимининг пасайиши билан кечади. Юрак уришининг 
сийраклашиши бир вакгда \ам  утнинг юрак мушаклари асаб аппара-
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тига бевосита таъсири, \ам адашган асаб марказининг томир девори 
рецепторлари китикланишида кузгалиши ёки ут кислота тузлари- 
нинг адашган асаб марказига бевосита таъсир килиши билан боглик 
булиши мумкин.

Жигарда протромбин ва фибриногенларнинг кам \осил  булиши 
билан бокпик кон ивишининг пасайиши *ам холемияга хос. Шу са- 
бабли бурундан, меъдадан ва ичакдан кон кетиши мумкин.

Чацалоцлар сариклиги. Унинг икки хили фаркланади: физиоло
гик ва патологик. Физиологик хилига гипербилирубинемия хос ва 
чакалок \аётининг биринчи кунларида тери ва шиллик каватнинг 
сарриш рангга буялиши билан кечади. Ахлат ва сийдикузгаришсиз, 
сийдикда ут пигментлари аницланмайди. Боланинг а\воли  сарик- 
ликнинг бу хилида узгармайди ва хаётининг 10-кунига бориб са- 
рикдик утиб кетади. Сарикдикнинг патологик хили чакалок,лар ге- 
молитик касаллигида учрайди.

Чацаломарнинг гемолитик касаллиги (ЧГК) — бу касаллик асо- 
сида она ва \омила эритроцитлари антигенининг мос келмаслигига 
боглик эритроцитлар гемолизи ётади. У чакалоцларда 0,25—0,7% 
лолларда аникданади ва перинатал улимтизимида 2,6 дан 7,1% гача 
учрайди. Касаллик асосан она ва хрмила конини Rh — омил буйича, 
камрок холларда антиген гуру\лари ва бошка антиген тизимлари 
буйича мос келмаслиги натижасида келиб чикади. Rh — омил юкори 
антиген фаолликка эга ва 85% одамлар эритродитларида учрайди ва 
бу одамлар Rh - мусбат дейилади.

Касалликнинг изоиммун этиология назариясига биноан х,омила 
Rh — омили йулдош оркали Rh - манфий она конига тушиб, Rh — 
антитана \осил булишини чакиради. Улар уз навбатида йулдош оркд- 
ли \омила конига киради, натижасида ^омила ва чакалок эритро
цитлари гемолизга учрайди. Агар гемолиз тезлиги жигарнинг коню- 
гациялаш имкониятидан юкори булса кон узанида билвосита били
рубин йирила бошлайди, тукималарни буяйди ва сарицлик ривож- 
ланади (билирубин 34 мкмоль/л, ёки 2 мг% дан юкори булганда). 
К,он узанида билвосита билирубин альбумин билан богланади. Бу 
комплексдан унинг гематоэнцефалик тусик (барьер) оркали диф- 
фузияланиши мумкин эмас, демак мия шикастланишининг олди 
олинади. Лекин билирубин микдори 307 — 342 мкмоль/л га (1 8 —20 
мг%) етганда гематоэнцефалик барьер билирубин учун утказувчан 
булиб колади ва билвосита билирубин бош мияга етиб боради ва 
мияни, биринчи навбатда пустлог ости ядроларини буяйди ва ши- 
кастлайди — ядро сариклиги (icterus nuclearis) пайдо булади. Билво
сита билирубин тукима завари булиб, оксидланиш жараёнларини 
тормозлайди, хужайраларда некрозгача бориб етадиган дегенератив 
узгаришлар чакиради.
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ЧГК  айрим синдромларнинг намоён булиш даражасига караб 
унинг куйидаги шакллари ф арк килинади: шишли (2%), сарикли 
(88%) ва анемиК ( 10%).

Сарикли шакли — касалликнинг куп учрайдиган ва одатда огир 
кечадиган шакли хисобланади. Сарик^ик бола турилиши биланок 
ёки чакалокхаётининг биринчи, камдан — кам холатларда, иккин- 
чи кунида пайдо булади, сунг интенсив равишда авж ола бошлай- 
ди, жигар ва талок катгалашади.

Билирубин билан захарланишнинг кучая бориши билан бирга 
бола ахволи орирлашади: улар бушашади, куп ухлайди, физиологик 
рефлекслар сусаяди. 3 - 4 -  кунларга бориб билвосита билирубин мик,- 
дори критик рацамга (307—342 мкмоль/л ёки 18—20 мг%) етиши 
мумкин ва ядро сарикушги сипмтомлари (ригидлик энса мушакла- 
рининг котиши оёк, ва юз мушаклари талвасаланиши, Грефе ва 
«ботаётган куёш» симптомлари ва б.к.-) пайдо булади.

Чакалок хаётининг биринчи хафтаси охирларида интенсив гемо
лиз фонида хосил булувчи холестаз туфайли утнинг ичакка чикиши 
бузилади («ут куйикланиш синдроми») ва холестатик сарикдик бел- 
гилари пайдо булади, натижада тери яшилрок туе олади, ахлат ранг- 
сизланади, сийдик кррамтир рангга буялади — пивони эслатади, 
конда бевосита билирубин микдори купаяди. Огир холатларда тери 
Катламининг саргиш рангга буялиши узок, муддат — 5—6 ойлар ва 
ундан куп давом этади.

Ч ГК  сарик/шк шакли одатда гиперхром анемия билан кечади, 
унинг давом этиши касалликнинг ожрлиги ва даволаш усулларига 
борлик булиб 2—3 ойгача чУзилиши мумкин.

Ут тошлари. Ут-тош касаллиги ут йулларининг энг куп таркал- 
ган касалликларидан бири булиб хисобланади. Ут тошларининг асо- 
сий кисми (90% гача) холестериндан иборат, колган 10% таркиби- 
да купинча нордон билирубинли кальций аникланади. Пуфак ути 
Ута туйинган эритма булиб, чукинди хосил килишга мойил. Норма- 
да холестерин эритмада сузиб юрувчи мицелл шаклида булади. Бун- 
дай холатнинг сакуганишида ут кислота тузлари, лецитин ва холесте
рин орасидаги мувозанат катта ахамиятга эга. Ут — тош касаллиги га 
чалинган одамларда пуфак ути холестеринга Ута туйинган ва у кри
сталл шаклида чукиндига айланади. Утнинг турли компонентлари 
орасидаги нисбатнинг бузилиш сабаблари етарли даражада урганил- 
маган. Хенодезоксихол кислотанинг мунтазам равишда истеъмол кили- 
ниши бу нисбатни яхши томонга узгартиради ва холестеринли ут 
тошлари хосил булишининг олдини олади. Хенодезоксихол кислота
нинг узок; муддат кабул килиниш и хатго хосил булган тошларнинг 
эриб кетишига хам олиб келиши мумкин. Тошларнинг нордон били
рубинли кальцийдан хосил бУлиши, бу эримайдиган комплексдан
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эрувчан глюкуронидли билирубин ажралиб чикканида кузатилади 
(масалан бактериал а  — глюкуронидаза таъсирида).

Ут тошлари: 1) радиал — шуъласимон — улар холестериндан ибо- 
рат, холато — холестерин коэффецентининг (ут кислоталари/холес- 
терин) камайиши натижасида \осил  булади ва ут димланиши, унинг 
куюкпаниши, холестерин концентрацияси купайиши ваут кислота- 
лар микдорининг камайишида учрайди; 2) мураккаб холестерин — 
пигмент — тузлардан иборат тош лар — ут пуфаги ва ут йуллари 
яллигланиши натижасида хосил булади; 3) пигментли тошлар — ут 
димланиши билан 6 оепик гемолиз жараёнида \осил булади; 4) о\акли 
тошлар — ок., цаттик, гадир-будир — яллигланишда фокайраларга 
о\ак сингиши ва оксил массасининг утириши натижасида келиб 
чик,ади; 5) кора -  яшил тусли пигментли — о\акли тошлар — оксил 
асосли Ут пигментларидан иборат булиши мумкин.

Жигар функциясини экспериментал урганиш усуллари:
1) жигарнинг айрим к,исмини олиб ташлаш — ^атго унинг 75% 

нинг резекция килиниши унинг функционал етишмовчилигини ча- 
КИрмайди; 4—8 \афта ичида жигар узи массасини цолган кисми 
гиперплазияси \исобигатула кайта тиклайди. Операциядан кейин 
дастлаб унда гликоген микдори, глюкоза утилизацияси, айрим фер- 
ментлар активлиги камаяди ва нуклеин кислоталари ва оксил син- 
тези эса кескин кучаяди;

2) жигар артериясини боглаш. Ж игар артериясини боглаш купинча 
унинг ишемияси ва инфекция натижасида \айвонларни улимга олиб 
келади; жигарнинг массив некрози ривожланади. Антибиотиклар 
юбориш некрознинголдини олади. 10 кундан кейин коллатераллар 
кучли булиб К.ОЛИШИ туфайли, жигарда кон айланиши туликтикла- 
нади, кислород билан таъминланиш етарли булганлиги сабабли ана
эроб инфекция ривожланишига каршилик юзага келади;

3) дарвоза венасини боглаш — х,айвонлар 1—2 соатдан кейин 
гемодинамиканинг чукур бузилиши натижасида улади;

4) жигар венасини боглаш — \айвонлар жигардан кон окиб ке- 
тишининг кийинлашиши натижасида Улади. Экспериментал цир- 
розда веналарнинг кисман торайиши натижасида портал гипертен
зия ва асцит ривожланади;

5) Экк фистуласи: дарвоза венаси ва пастки ковак вена орасида 
анастомоз куйилади ва унинг юкррисида дарвоза вена богланади. 
Ичакдан келадиган за^арли махрулотлар умумий кон айланиш ига 
тушиб, аутоинтоксикация чакиради;

6) Экк - Павлов фистуласи: худди Экк усулидагидек операция 
килиниб анастомоз куйилади, аммо дарвоза вена эмас, пастки ко 
вак вена богланади. Бунда пастки ковак вена тизимидаги хдмма кон 
жигарга киради, натижада дарвоза вена тизимида кон димланади,
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анастомозлар очилади, коллатерал кон айланиши кучаяди; жигар 
куп микдорда кон олганлиги туфайли унинг фунциясида зурикиш 
юзага келади, \амма конни тозалай олмайди;

7) жигар экстирпацияси ёки унинг т^лик олиб ташланиши 2 
боскичда утказилади. Биринчи боскич кжррида ёзилган (Экк- Пав
лов фистуласи). Иккинчи боскич: 4—5 \афтадан кейин, анастомоз
лар шаклланиши биланок дарвоза вена бошанали ва жигар тулик 
олиб ташланади. 3 — 8 соат утгандан кейин гипогликемия симптом- 
лари ривожланади, а\волни глюкоза юбориб (0,5 г/кг) вакгинча 
яхшилаш мумкин. 20 — 40 соатдан кейин аммиак билан за\арланиш 
содир булади ва нафас маркази фалажланади;

8) Е. С. Лондон буйича ангиостомия: сурункали тажрибада жи- 
гарга окиб келадиган ва ундан чикиб кетадиган кон олинади. Крн- 
нинг кимёвий таркибига асосланиб, жигарнинг \ар  хил модда алма- 
шинувида иштирок килиши аникланади.

М аш плотда бажариладиган амалий ишлар ва узлаштирилиши 
лозим булган амалий куникмалар билан танишиш

1-иш. Утнинг бака организмига умумтоксик таъсири.
Олдин интакт баканинг умумий хрлати кузатилади. Кейин тери- 

си ости лимфатик бушликка 1—2 мл юборилади ва бака шиша 
калпок остига утказилади ва 15—20 дац. дан кейин унинг гангиб 
колганлиги кузатилади. Бака адинамик холатда, оркасига ёткизилса 
корнига агдарилмайди, о ф и к  чакирувчи таъсирга жавоб бермайди. 
Утнинг бакд организмига умумтоксик таъсири мухркама килинади.

2-иш. Утнинг бака юрагига таъсири.
Орка миясини шикастлаш оркали \аракатсизлантирилган бака 

тахтачага корни юкорига каратиб ёткизилади. Юрак очилади, у пе- 
рикарддан халос цилинади. 1 дацикада юрак уриши саналади, сунг 
бака юрагига бир нечатомчи суюлтирилмаган ^т томизилади. Юрак 
ритми ва кискариш кучи узгариши кузатилади ва му^окама килинади.

3-иш. Утнинг томирлар ва конга токсик таъсири.
Х,аракатсизлантирилган бака тахтачага фиксация килинади ва

Корин пардаси ташкарига чикарилиб, тахтачадаги тешик устига тор- 
тилади. Микроскопнинг кичик катгалаштиргичида корин пардасида 
нормал кон айланиши (кон окиши тезлиги ва томир тешиги кенгли- 
ги) урганилади. Кейин корин пардасига 2—3 томчи ут томизилади 
ва томир тешиги кенглигининг узгариши ва кон окиши секинлаши- 
ши кузатилади.

4-иш. Утнинг асаб тизимига таъсири (Тюрк тажрибаси).
Декапитиация килинган (боши олиб ташланган) бака пастки жаги

билан штативга осиб куйилади. Унинг панжалари сульфат кислота
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эритмасига (0,5; 1,0; 2,0; 3,0%) ботирилади ва \аракат реакцияси 
вакти белгиланади, кейин бака сув билан ювилади ва унинг оркд 
лимфатик турвасига 2—3 мл ут юборилади, 10—15 дакикадан сунг 
рефлекс тезлиги яна аникданади. Назорат учун бир вакхда \аракат- 
сизлантирилган аммо, утюборилмаган бака \ам  цулланилади, экс- 
периментда иккита бакдда олинган натижалар таккослаб курилади.

Жщозлар: бакдлар, шприц, игналар, шиша кдгшок, кукиз ути, 
тахтачалар, илгаклар, к,айчилар, пинцет, куз пипеткалари, микро
скоп, сульфат кислота эритмаси (0,5; 1,0; 2,0; 3,0%), стаканчалар, сув.

АУДИТОРИЯ ИШИ

Мавзуни огзаки мухокама килиш. Амалий ишларни му ста кил 
бажариш ва амалий куникмаларни узлаштириш

Куйидаги ишлар бажар клади:
1) бака организмига утнинг умумтоксик таъсирини кузатиш;
2) бака юрагига утнинг таъсирини кузатиш;
3) утнинг томирлар ва конга токсик таъсири;
4) утнинг асаб тизимларига таъсири (Тюрк тажрибаси).

Эксперимент баённомаси ва хулосаларни ёзиш

Талаба мустакил рачшцда эксперимент баённомасини тузади ва 
Утнинг бака организмига ва унинг юрак—томир, асаб тизимларига 
умумтоксик таъсири туррисида хулоса кил ад и.

Вазиятли масалаларни ечиш

1-масала. Бемор С., 24ёшда, юкумли касалликлар шифохонасига 
терисининг сарриш рангга буялиши, унинг кичиши, кабзият, апа
тия, серуйкулик шикоятлари билан келиб тушган. Тана \арорати 
36,2°. Юрак чегаралари норма атрофида, тонлари соф, пульс даки- 
када 50 марта, АБ -100/70 мм сим.уст.га тенг. Жигар ва талок кат- 
талашган. Ахлат ахолик, сийдик корамтир, купикли. Кон ва сийдик- 
да билирубин ва ут кислоталари аникланган. Конда нахорда канд 
микдори 2,7 ммоль/л. 1 мл адреналин (1:1000) инъекция кдлинган- 
дан сунг конда канд микдори етарли даражада кутарилмаган. Галак
тоза юбориш синамасида сийдик билан бир кувда 3 г дан куп галак
тоза ажралган. Конда сут кислота микдори ошган. Утказилган текши- 
ришларга асосан куйилган ташхис: инфекцияли гепатит.

1. Утказилган функционал синамалар, бемор шикоятлари ва олин
ган объектив маълумотлар нимадан далолат беради?
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2. Жигар функцияси етишмовчилигида углевод алмашинуви бу- 
зилиши патогенези нимадан иборат?

2-масаяа. Бемор М., 32 ёшда, терисининг сарикдиги, ишта^а 
йуколганлиги, кунгил айниш и, кечалари куриш хиралашганидан 
шикоят килади. Узини 10 кун давомида касал леб билади. Объектив 
манзара: тана ̂ арорати 37,2°. Тери ва шилликпардалар оч сарицрангда. 
Ю рак чегаралари норма атрофида. Тонлари соф, пульс дак,ик,ада 60 
марта, АБ —100/60 мм сим.уст.га тенг. Тил кулранг гард билан коп- 
ланган. Корин бироз шишган, пайпаслаганда офик, сезмайди. Жигар 
ковурр-а кирроги остидан 2 см чикдан. Ахлат деярли рангсиз. Синдик 
корамтир, купикли. Лаборатория текширишларида крнда кетон та- 
началари борлиги, куп микдорда бевосита билирубин х,амда кам 
микдорда холестерин ва унинг эфирлари ва лецитен аникланган. 
Сийдикда билирубин топилган, уробилин й^к-

1. Конда холестерин ва лецитен микдорининг камайиши ва кетон 
таначаларининг \осил булиши нимадан далолат беради?

2. Жигар функцияси етишмовчилигида ёр-липоидлар алмашину
ви кандай узгаради?

3-масала. 32 ёшли, Д. исмли беморда ^омиладорлик токсикози 
асосида жигар угкир дистрофияси ривожланган. Хуши хиралашгани, 
босинкираш, психомотор кузгалувчанлик, тери к,атлами сарришли- 
ги, ундаги петехиялар аникланган, огиздан ширинлик \иди келади. 
Тез-тез, айрим вактда кон аралаш кусади. Юрак чегаралари норма 
атрофида, АБ- 100/70 мм сим. уст.га тенг, пульс I дакикада 90 
марта. Жигар улчами кичрайган, пайпаслаганда орриксезилади. Тана 
\арорати 36,0е. Конда ни^оятда куп микдорда билирубин ва амино- 
кислоталар аникланган. Альбуминлар, а  - ва р- глобулинлар, про
тромбин ва фибриноген микдори эса камайган.

Кон томонидан келтирилган биокимёвий узгаришлар нимадан 
далолат беради?

4-масаяа. Беморда кон ивиш вак,ти 17 дак,., протромбин микдори 
—0,8 мкмоль/л, фибриноген —3,2 мкмоль/л, умумий ок,сил —48 г/ 
л, альбуминлар — 24 г/л га тенг. Курсатилган узгаришлар жигар 
шикастланишининг к,айси синдромига хос?

5-масала. Клиникага 32 ёшли, Р. исмли бемор, ^ушсиз ^олатда, 
мушакларнингталвасали калтираши, Куссмаул типидаги нафас, та
хикардия билан келиб тушган. Конда аммиак микдори ошган, кон 
pH -  7,2. Анамнезидан маълум булишича бемор бундан икки ой 
мукаддам гепатит билан касалланган.

1. Беморнинг а\воли нимадан дарак бериши мумкин?
2. Касаллик юза га чикиш патогенези нимадан иборат?
6-масала. Бемор В., 37 ёшда, клиникага Унг ковурга остида 

оррик, ланжлик, тери кичиш и, тери кдтламининг саргиш рангга
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буялиши, кунгил айниши, к,усиш шикоятлари билан келиб тушган. 
Газ чик,маслиги, ахлат рангсизланиши, к,орамтир, купикли сийдик 
ажралишини айтган. Лаборатория текширувларида куйидаги натижа- 
лар олинган.

1. К,он зардобида умумий билирубин микдори 0,45 г/л.
2. К,он зардобида бевосита билирубин микдори 0,04 г/л.
3. Сийдикда бевосита билирубин аник/ганган, уробилин вастер- 

кобилин йуц.
Беморда сарикдиктурини аник^анг.
7-масала. Бемор Ф., 31 ёшда, шифохонага Боткин касали э\ти - 

моли билан келиб тушган. У шифохонага жойлаштирилишига цадар 
бир ой давомида умумий кувватсизлик, х,ансираш, юракнинг тез 
уриши, саргишлик, ахлат ва сийдикнинг цора тусга буялишини кайд 
цилган. Кон, сийдик ва ахл.атнинг биокимёвий анализи айрим маъ- 
лумотлари:

1) к,он зардобида билирубин миедори 0,039 г/л (Эрлих диазоре- 
активи билан реакция билвосита);

2) сийдикда уробилин ва стеркобилин микдори купайган, бево
сита билирубин аникданмайди;

3) ахлатда стеркобилиноген микдори купайган.
Беморда сарикдик турини аникданг.
8-масала. Бемор А., 19 ёшда, клиникага келиб тушишида кунгил 

айниши, кусиш, ишта\а пасайиши, унг цовурга остида огрик, тери 
к^чиши, тана ^ароратининг 37,5° кутарилиши, купикли сийдик, оч 
буялган ахлатга шикоят калган. Бундан 8 кун мукдддам касалланган. 
Курикдан утказишда: куз пардаси ва тери саргиш, АБ — 90/60 мм 
сим уст.га тенг, пульс 1 дак,. 60 марта ритмик, жигар ва талок, 
катталашган. К,он зардобида билирубин (билвосита) микдори — 0,028 
г/л, бевосита билирубин — 0, 038 г/л. Сийдикда бевосита билирубин 
бор, уробилин микдори купайган, стеркобилин аник,ланмаган.

Бемордаги сариьушк сабабини аникданг.

Интеграция амалга ошнрилиши лозим булган фанлар

1. Нормал физиология.
2. Биокимё.
3. Ички касалликлар.
4. Инфекцион касалликлар.
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27 - МАШРУЛОТ

М  а в з у : О П Щ ОЗО Н - ИЧАК ТРАКТИ 
ПАТОФИЗИОЛОГИЯСИ

Машгллот мацсади: Талаба куйидагиларни билиши керак:
1) ориз бушлири, ошкозон ва ичакда овкат \азм булиши бузи- 

лишларининг асосий сабаблари ва механизмларини;
2) меъда секрецияси курсаткичларини аник^аш асосида унинг 

секретор функцияси бузилишининг асосий шаклларини дифферен
циация кдпишни;

3) экспериментал гастритли итларда меъда моторикаси курсат
кичларини урганишни;

4) чакдлокдар ва ёш болаларда овцат хдзм к>илиш аъзоларининг 
ишлаш хусусиятларини;

5) Ю. Р. Замановнинг микрокимёвий услуби буйича бемор меъда 
ширасида эркин хлорид кислота ва умумий кислоталикни аник,лашни;

6) гастрит билан огриган беморларда Н. П. Пятницкий буйича 
меъда шираси пепсинининг \азм  кдпиш кучини аникдашни.

АУДИТОРИЯДАН ТАШКАРИ МУСТАК.ИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар буйича заминий билимлар 
даражасини текшириш

1. Очлик ва овкатга туйицднинг физиологик асослари нимадан 
иборат?

2. Овкдт \азм  кдлиш мо^ияти ва овкдт \азм килиш жараёнининг 
классификацияси.

3. Овкдг \азм  килиш жараёнининг регуляцияси принциплари.
4. Сулак ажралиши ва унинг роли. Сулакнингтаркиби вахусуси- 

ятлари.
5. Меъдада овкат \азм килиш.
6 . Меъда секретор функцияси.
7. Меъда мотор функцияси
8 . Ингичка ичакда овк,ат \азм  кдлиш.

Мустацил тайёрланиш учун курсатмалар 

Асосий адабиётлар:

Патологическая физиология /Под ред. А. Д. Адо и Л. М. Ишимовой. -  
М., 1985. с. 431-444.
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Патологическая физиология /Под ред. акад. РАМН А  Д. Адо и проф. В. В. 
Новицкого —Томск, изд-во Томского ун-та, 1994, с. 361-377.

Фролов В. А., Дроздова Г. А. и др: Патологическая физиология (с пато
генезом заболеваний стран тропического пояса и болезней цивилизации). 
М.: изд-во ун-та Дружба народов, 1987, с. 268-286.

Патологическая физиология /Под ред. А. Д. Адо, М. А  Адо, В. И. Пыцко- 
го и др. М.: Триада-Х, 2002, с. 520-541.

H. X- Абдуллаев, X- Ё- Каримов /Патофизиология. Т.: Абу Али ибн Сино 
номидаги тиббиёт нашриёти, 1998, б. 404-418.

Куши мча адабиётлар
Аруин Л. И. Helicobacter (campulobacter) pyloti в этиологии и патоге

незе гастрита и язвенной болезни. Архив патологии, 1990, № 10, с. 3-8.
Василенко В. X., Гребенев А. Л., Шептулин А. А. Язвенная болезнь: 

(современные представления о патогенезе, диагностике, лечении) /АМН 
СССР.- М.: Медицина, 1987, с. 288.

Григорьев П. Я. Диагностика и лечение язвенной болезни желудка и 
двенадцатиперсной кишки. — М.: Медицина, 1986.-е.224.

Коротько Г. Ф. Введение в физиологию желудочно - кишечного тракта.
— Ташкент.: Медицина, 1987.- с. 221.

Кузин М. И., Данилов М. В., Благовидов Д.Ф. Хронический панкреатит.
-  М.: Медицина, 1985. -  с. 368.

Легеза В. И. Медиаторно-гормональные механизмы диареи. Патологи
ческая физиология и экспериментальная терапия, 1991, № 6 , с. 59-61.

Руководство к практическим занятиям по патологической физиоло
гии. /Под ред. чл. -  корр. АМН СССР Н. Н. Зайко, проф. Л. Я. Даниловой -  
Киев: Вища школа. 1987. с. 145-152.

Скуя Н. А Заболевания поджелудочной железы. — М.: Медицина. 1986- с.
240.

Титов Г. И. исоавт. Морфогенез панкреонекроза. Архив патологии, 1990, 
№ 10, с. 30-36.

Физиология человека: В 4-х томах. Т. 4. Пер. с анг. /Под ред. Р. Шмидта и 
Г.Тевса. -  М.: Мир, 1986, -с. 110-144.

Асосий укув саволлари

I. Овкат \азм кдлиш аъзолари касалликларининг сабаблари; иш- 
та\а бузилишлари.

2. Ofh3 бушлигида овк,ат \азм  килинишининг бузилишлари.
3. СУлак безлари функциясининг бузилишлари.
4. Ютонишнинг бузилишлари.
5. Меъда секретор функциясининг бузилишлари.
6 . Меъда х^аракат функциясининг бузилишлари.
7. Меъда ва ун икки бармок; ичак яра касаллигининг патогенези.
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8.Операция кил и н га н меъда патофизиологияси (постгастрорезек- 
цион синдромлар).

9. И чакаа овкат \азм  кдлинишининг бузилиши.
10. Панкреатитлар.
11. Мембрана (девор олди) овкат \азм килинишининг бузилиши.
12. Ичакнинг суриш ва ажратиш функциясининг бузилиши.
13. Ичак \аракат функциясининг бузилиши.
14. Ичак тутилиши
15. Ичак аутоинтоксикацияси.

Аннотация

Овкат \азм  килиш тизими касалликлари а^оли орасида кенг тар- 
калган. Уларнинг характери ва кам-куп учраши географик ва ижти- 
моий ш ароит, илгаридан шаклланган х,аёт тарзи, овкатланиш хусу- 
сиятлари, а\олининг гигиеник тарбияси ва маданияти, соеликни 
саклашнинг ривожланиш даражасига боглик- Ошкозон - ичак тракти 
касалликларининг сабаблари ва ривожланиш механизмлари мурак- 
каб ва куп шаклли. Овкат хдзм килиш аъзолари касалликларининг 
этиологик омилларига куйидагилар киради:

1) овкатланишдаги нуксонлар, сифати емон ва КУРУК овкат, ов- 
катни жуда иссик ёки жуда совук \олда истеъмол килиш ва б.к.;

2) инфекциялар (тиф, паратифлар, дизентерия, холера, сальмо
неллез);

3) сингувчи радиация ва за^арловчи моддалар таъсири;
4) куп чекиш ва к^п алкогол истеъмол килиш;
5) асаб бузилишига сабаб б^лувчи ру\ий омиллар (травма, сал- 

бий эмоциялар, интоксикациялар ва эндокрин бузилишлар);
6) касб ва ижтимоий зарарлар (типография, кимёвий саноатда 

ва \.к . ишлаш);
7) усмалар.
Одам хдётида юз берадиган энергетик ва пластик сарфланиш \амда 

организмга овкат кабул килиш орасида мос келишлик очлик ва 
ташналик сезгиси оркали таъминланади ва у ишта\а бузилишида 
узгариши мумкин.

Ишта^анинг йщолиши (анорексия, ап — йуклик, огех1з — иш- 
та\а) ~  овкатга оид марказ фаолиятининг бузилиши билан боглик 
б^либ, бош мия п^стлогининг ортикча кузгалиши, айникса кучли 
таъсиротлар, масалан, огрик чакирувчи омиллар таъсирида ривож- 
ланади. Ру\ий касалликларда учрайдиган овкат ейишдан астойдил 
бош тортиш, озиб кетиш ва очликнинг бошка симптомларига олиб 
келади. Анорексия, шунингдек ошкозон—ичак касалликларида (гас- 
троэнтеритлар), уткир ва сурункали инфекцияларда, авитаминоз-
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ларда, организмнинг орти^ча кизишида, эндокрин касалликларда, 
хавфли усмаларда кузатилади. Экспериментда анорексияни гипота- 
ламуснинг вентралатерал ядроларини к,итиьушш орк,али чак,ириш 
мумкин.

Ишта^анинг пасайиши -  гипорексия -  бунга каттик чарчаш, уйда 
ёки ишда асабийлашиш сабаб булиши мумкин. Болаларда эса улар- 
нинг овкдтланиш тартибининг бузилиши, шунингдек овкатланиш 
рационига янги овкдт максулотларини киритиш сабаб булиши мум
кин. Хар кандай ов^атни еявермаслик, танлаб овкатланиш (Шмидт 
Р., Теве Г., 1986) купинча аёлларнинг хрмиладорлик даврида ва 
касал одамларда кузатилади. Гипорексия асосан гастроэнтеритга ва 
купгина инфекцион касалликларга хос.

Иштсцанинг кучайиши — гиперрексия, ёки булимия (bus - \у ки з, 
limos — очлик, «кукиз очлиги»), одатда никоятда куп овк,ат ейишга
— полифагияга (poly — кf n ,  phagein — ейиш, «ямламай ютмок») 
олиб келади. К,андли диабет, модда алмашинувининг бошка айрим 
касалликларида, шунингдек МАТ нинг функционал ва органик жа- 
рокатланишларида учрайди. Куп овк^т ейиш купинча алиментар се- 
миришга сабаб булади.

Парарексия — иштахднинг айниши, гайри табиий иш та\а — овцат 
сифатида ейилмайдиган моддаларнинг истеъмол кдлиниши. Бу \оми- 
ладорликда ва рух,ий касалликларда, масалан истерияда кузатилади.

Огиз б уш  и гида хазмнинг узгариши. Одатда OFH3 бушлигида овк,ат 
тишлар ёрдамида чайналади, майдаланади ва сулак билан аралашиб 
\азмга тайёр булади. Чайнов тишларининг шикастланиши ёки туши- 
ши, чайнов мушаклари функциясининг бузилиши, огиз бушлиги 
шиллик, кавати касалликлари (стоматитлар), чакка — пастки жар 
бугими, сулак безлари шикастланиши натижасида бу жараён бузи- 
лади.

Тишларнинг жарокатланиши ёки тушиши аввало кариес ва паро
донтоз касалликлари ок^бати булиши мумкин.

Кариес — патологик жараён булиб, тиш нинг катгик, тук,имаси 
емирилиб ва унда бушлик, косил булиши билан тавсифланади. Кари
ес ривожланиши механизмига микроб омилининг таъсири ва сулак 
ажралишининг бузилиши, шунингдек «Са», фтор, фосфор ва А, В, 
С, Д витаминлари алмашинувининг бузилишлари сабаб булади.

Пародонтоз ёки альвеоляр пиорея — тиш илдизи атрофидаги туки- 
манинг сурункали яллирланиши; тишнинг суяк уячалари тукимаси- 
нинг авж олувчи резорбцияси, милкнинг жарокатланиши, тишлар
нинг кртмирлаши билан намоён булади; патологик тиш  — милк уйик;- 
лари косил булиб, улардан йиринг ок^ши ва купинча альвеоляр 
абсцесс ривожланиши билан кузатилади. Пародонтознинг келиб чи- 
кдошига эмоционал зурик^иш камда фавкулодда (стрессор) таъсирот-
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дар сабаб булади. Шу нуктаи назардан пародонтоз купинча «адапта
ция касалликлари» к,аторига кушилади (Сукманский О. И., 1985). 
Этиологик омиллар сифатида, шунингдекумумий жисмоний ва чай- 
нов юкламасининг пасайиши, милк уйик^ари микрофлораси ва ов- 
кдтланишнинг бузилишлари, айник;са, аскорбин кислота ва рутин 
(витамин Р) етишмовчилиги сабаб булиши мумкин.

Судак ажралишининг бузилишлари. Огизда овк,атлар сулак билан 
аралашади. Сулак йирик ва майда сулак безларининг специфик мах,- 
сулоти ^исобланади. Кдттик; овкатнинг сулак билан аралашиши уни 
юмшатади ва овк,ат лукмасини \осил к;илади ва бу лук,манинг юти- 
лишини енгиллаштиради. Шунингдек сулак ^имоя функциясига \ам  
эга, тиш ларни ва огиз шиллик, к,аватини микроблардан ва уларни 
\аёт фаолиятида *осил буладиган ма\сулотлардан, *амда овкдт к,ол- 
дим аридан  тозалайди. Одамдан нормада бир кунда 1,5 -  2 л сулак 
ажралади. Сулак ажралишининг бузилиши унинг куп ^осил булиши 
(гиперсаливация) ва камайиши (гипосаливация) билан намоён булади.

Гиперсаливация огиз бушлиги шиллик, каватининг яллиЕлани- 
шида (стоматит ва гингивит), пульпитда, периодонтит, болаларда 
тиш чик,ишида кузатилади. Сулак ажралишининг купайиши узунчок, 
миядаги сулак ажралиш марказинингтурридан-т>три ёки рефлектор 
стимуляцияси ёки с^лак бези секретор асабнинг таъсирланиши на- 
тижасида келиб чикиши мумкин. Шу тарзда стимуляция МАТ жаро- 
\атланиш и (бульбар фалажланиш), ошк,озон—ичак тракти яллигла- 
ниш жараёнлари, кизилунгач касалликлари (эзофагосаливация реф- 
лекси), кунгил айниши ва к^сиш, гельминтозлар, хомиладорлик 
токсикозлари, айрим вегетатив за^арлар (пилокарпин, физостигмин) 
таъсирида \ам  юзага келиши мумкин.

Гиперсаливацияда бир кунда 5 —14 л сулак ажралиши мумкин. 
Агар сулак тулик, ютилмаса, огиздан ташкдрига ок,иб лаб атрофи 
териси мацерацияси ваяллигланишигахос узгаришларни ча^иради. 
Сулак нафас йулларига ^ам тушиши мумкин, натижада сулакка огиз 
бушлигидан кушиладиган микроблар таъсирида аспирацион зотил- 
жам ривожланиши кузатилади.

Гиперсаливацияга х,имоя реакцияси сифатида ^ам к^раш мум
кин, чунки айрим за\арлинишларда сулак билан модда алмашину- 
вининг токсик мах,сулотлари, за^арлар ва к. ажралади. Аммо узок, 
муддат сулак ажралиши меъда ва ичак фукциясига, модда алмаши- 
нуви бузилишларига ва организмнинг озиб кетишига олиб келади.

Гипосаливация сулак безлари тУкимасининг паротитлар, усма- 
ларда емирилиши натижасида келиб чикдди. Сулак ажралишига ме
ханик тусик, сулак безлари найчасида тош *осил булганда кузатила
ди. Сулак секрециясининг марказий тормозланиши жуда кучли эмо- 
ииялар (куркиш , хдяжонланиш), Офик, чацирувчи к,итицданиш,
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парасимпатик иннервацияни тухтатувчи моддалар таъсирида юзага 
келиши мумкин. Сулак секрециясининг камайиши инфекцион ли
хорадка жараёнида, цандли диабет, калла суяги асоси травмасида, 
Щегрен синдромида (аутоиммун касаллик, унда сулак ва куз ёши 
безлари шикастланади) (Сукманский О. И., 1985) кузатилади.

Сулак етишмовчилиги 0FH3 цуришига сабаб булади ва бунда ксе- 
ростомия (xeros — куриц, stoma — о р и з , тешик) ривожланади, нати- 
жада овцатни чайнаш ва ютиш цийинлашади. Сулак билан яхши 
ишлов берилмаган овцат огаз бушлиги шиллиц цаватини зарарлайди 
ва яллигланиш жараёнларига, инфекциянинг сулак безига кириши- 
га ва кариес ривожланишига шароит тупшради.

Сулак етишмовчилигида тилда эпителийдан иборат гард \осил 
булади, бу эса огаз бушлигидаги микрофлора учун яхши озуца 
\исобланади. Одам of3h узининг доимий микрофлорасига мослаш- 
ган, унга нисбатан хлмояланиш механизмлари пайдо булган булади. 
O f h 3 бушлиги шиллиц цаватининг бутунлиги бузил ганда ундаги мик
рофлора яллигланиш жараёнини келтириб чицаради, унинг ривож- 
ланишига лизоцим етишмовчилиги ва унинг фаоллигининг камайи
ши хдм сабаб булади.

Ютишнинг бузилишлари. Ю тиш мураккаб рефлектор акт булиб, 
овцат ва сувнинг огоз бушлигидан меъдага тушишини таъминлайди. 
Унинг бузилиши (дисфагия) физиологик сабаблар, иннервациянинг 
издан чициши (уч шохли асаб, тил ости, адашган, тил-томоц асаб- 
лари ва уларнинг марказлари функциясининг бузилиши), ютиш 
мушаклари спазми (цутуриш, цоцшол касалликлари, истерия) би
лан ботик, булиши мумкин. Дисфагия цаттиц ва ю мш оц танглай- 
нинг тугма ва ортгирилган дефектлари, юмшоц танглай ёйчаси ва 
бодомсимон без жаро\атл ани шида (ангина, абсцесс) хдм кузатилади.

Крэилунгач функциясининг бузилиши. Кизилунгачдан унинг мушак- 
ларининг перисталтик цисцариши билан боглиц овцатнинг утиши, 
цизилунгач мушаклари спазми ёки фалажланиши, ^амда унинг то- 
райишида (куйиш касаллиги, цисилиши, дивертикула цосил були
ши ва х-к ) бузилади. Кизилунгачнинг пастки сфинктери тонуси- 
нинг пасайиши меъда ичидаги овцатнинг рефлюксига (reflux — тес- 
кари оцим, харакат) олиб келади ва бу цизилунгач ш иллиц цавати 
яллигланиши ва куйишига сабаб булади. Аксинча бу сфинктер тону- 
си ошса, у тУлиц бушаша олмайди — ахалазия (а- йуц, chalasis — 
бушашиш) юзага келади ва овцат цизилунгачда йигалади. Бундай 
патология цизилунгачнинг кардиал цисми интрамурал асаб боглам- 
ларинингтугма булмаслиги билан боглиц(Уварова Н. А., 1994). Бу 
асаб богламлари цизилунгач мушакларининг бушашишини таъмин- 
лагани учун \ам  шикастланган жой силлиц мушаклари спазм \ола- 
тидацолади.
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Меъда секретор функциясининг бузилиши. Меъда шираси секреция- 
сининг бузилиши унинг кучайиши, ошиши (гиперсекреция) ёки 
камайиши (гипосекреция) шаклида намоён булади. Гиперсекреция 
нафакдт секрет микдорининг купайиши, шу билан бирга унинг кис- 
лоталилигининг ошиши (hyperactiditas) билан х,ам тавсифланади. 
Умумий кислоталик 70—90 л /  бирлик ва ундан юдори булиши, 
эркин НС1 хам купайиши мумкин ва бу гиперхлоргидрия деб аталади.

Гиперсекреция яра касаллиги, сурункали гастрит (антрал гаст
рит), пилороспазм, пилоростеноз, совкотиш, алкогол, иссик^овкдт 
ва айрим дорилар (салицилатлар, инсулин, бутадион, кортизон ва 
\.к .) кдбул кдлишга хос. Гиперсекреция кислоталиликнинг купайиши 
ва меъда ширасининг парчалаш кучининг ошиши билан бирга кечса 
бунда меъда шиллик, к,авати енгил диффуз узгаришидан то эрозив- 
ланишигача шикастланиш кузатилиши мумкин (Сукманский О. И., 
1985).

НС1 гиперсекрециясида компенсатор механизмлар ишга тушади
— бунда pH - 7,67, муцин ва корбонатларга бой шира секрецияси 
купаяди. Бу шира гел табиатли булиб шиллик, к,аватни крплайди ва 
унинг шикастланишига йул куймайди. Агар гиперсекреция давомли 
булса, унда шиллик, кават емирилиб, натижада гистамин \осил булади, 
у эса томир утказувчанлигини оширади, транссудация кучаяди ва 
кислоталик мух,ит суюлади. Агар геперсекреция яна давом этаверса 
меъдадаги овк^т эвакуацияси секинлашади, чунки меъда буйни спазми 
вужудга келади. Овк,ат массаси меъдада туриб к;олади, кусиш билан 
кечадиган антиперисталтика вужудга келади, ичакка кам химус ту- 
шади. Натижада овк;ат ^азм к,илиш етишмовчилиги ривожланади, 
шунингдек йугон ичакка ^ам кам химус тушади ва натижада цабзи- 
ят юзага келади.

Гипосекреция одатда меъдадаги овкдтнинг кислоталилигининг 
камайиши (hypoactiditas) билан бирга кечади. Меъда шираси секре
цияси камайиши сурункали ва уткир гастрит, меъда усмаси, сувсиз- 
ланишларда кузатилади. Агар меъда ширасида эркин HCI булмаса 
(ахлоргидрия) анацид \олат, агар меъда безларининг пепсин ва хло- 
ридлар ажратиш хусусияти йук,олган булса, ахилиядан дарак беради. 
Ахилия сурункали атрофик гастритнинг охирги даврлари, меъда раки 
ва хавфли анемияларга хосдир.

Гипосекреция гипоацид холат билан бирга кушилиб меъда шира- 
си парчаловчи кучининг камайишига олиб келади. НС1 бактерицид 
таъсирининг камайиши натижасида биж пш  ва чириш жараёнлари 
ривожланиши мумкин. Натижада меъда ширасида органик кислота- 
лар (аввало, сут кислота) мивдори ошади. Гипосекреция ва эркин 
хлорид кислота булмаганда (anaciditas) протеолитик ферментлар фа- 
оллашмайди, гастрин ишлаб чикдрилмайди, кардиал сфинктер егшш-
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мовчилиги бошланади — зарда цайнаши, сассиц кекириш кузатила- 
ди. Овцат луцмаси суст кислотали, айрим вацгда \агго нейтрал реак- 
цияга эга булади, натижада эвакуация — овцат \айдалиши тезлаша- 
ди, чунки меъда буйни очилишига шароит тугилади. Етарли парча- 
ланмаган овцат ун икки бармоц ичакни цитикдайди, ш имилиш  жа- 
раёнлари бузилади. Йутон ичакка тушадиган яхши парчаланмаган 
овцат массаси механо — ва хеморецеторларни кузгатади, ич кетиш 
чациради ва у анацид холатларга хос хисобланади.

Меъда моторикасининг бузилиши. Меъда моторикаси бузилишига 
перистальтиканинг узгаришлари (гипер — ва гипокинез), мушак то- 
нуси узгаришлари (гипер - ва гипотония) ва меъдадан овкдт массаси 
эвакуациясининг бузилишлари киради. Меъда \аракат ф ункцияси- 
нинг бузилишлари зарда к,айнаши, кекириш, \и ц рчоц  тутиши, 
кунгил айниши ва кусиш шаклида намоён булади.

Перисталтиканинг кучайиши (гиперкинез) одатда n. vagus толалари 
орцали меъда мушагига келадиган импульсларнинг купайиши ёки 
унинг цитицланувчанлигининг ош иш и натижасида келиб чикдци. 
Перистальтик \аракат фаоллигининг меъдага тушадиган овцат мик,- 
дорига бопшцлиги тасдикданган. Перистальтика кучайишига дагал 
овцатлар, алкогол, холинли моддалар, инсулин ва гистамин сабаб 
булади. Одатда гиперкинез меъда шираси кислоталилигининг купайи
ши билан бирга кечади. Бунда кислотали овцат массаси ун икки 
бармоц ичакка тушиб, меъда буйнининг узок, давр бекилиш ини ва 
меъдадаги овцат эвакуациясининг секинлашишини чациради. Меъ- 
данинг айрим мушак гуру^ларининг спастик цисцариши гастрит ва 
меъда ярасида кузатилади ва меъдада огрицнинг асосий манбаси 
хисобланади.

Перисталтиканинг сусайиши (гипокинез) купинча гастритларда 
учрайди. Ун икки бармок ичак ишцорланиши мотилин ишлаб чикд- 
рилишининг камайишига олиб келади, бу уз навбатида меъда пери- 
сгалтикасининг сусайишига сабаб булади. Бундан ташкдри меъда \apa- 
кат фаоллигини ичакда ишлаб чицариладиган энтерогастрон ва пан- 
креозимин— холецистокинин моддалари хам тормозлайди.

Меъда мушаклари тонуси (перистола) унинг девори томонидан 
овкрт массасини ураб олиш вазифасини бажаради. Гипертоник холат- 
ларга аъзоларнинг хдмма к^сми тонусининг тотал кучайиши, хамда 
меъда буйни спазми (пилороспазм) ва унинг кардиал цисми спазми 
киради. Тотал гипертония купинча меъдадаги овцат кислотал илиги
нинг ошиши билан кечади. У яра касаллиги ва уткир гастритнинг 
бошлангич даврларида, шунингдек рефлектор таъсиротлар таъсирида 
(буйрак-тош ва ут—тош касаллиги коликаси ва б.ц.) кузатилади.

Пилороспазм — меъда моторикасининг o f h p  бузилиши булиб, яра 
касаллиги, гастритларнинг айрим турлари ва пилородуоденит ва бошкд
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касалликларда учрайди. Айрим холларда пилороспазмга меьда б^йни 
органик стенози кушилади, натижада меъдадаги овцат эвакуацияси 
янада кийинлашади.

Меъда гипотонияси (атонияси) спланхноптоз ва гастроптоз, ов- 
катланишнинг сусайиши ва организм умумий тонусининг пасайи- 
ши, меъда инвервацияси бузилишида ва овцат каналлари шикастла- 
ниш ига олиб келувчи инфекцион касалликларда (тиф, дизентерия 
ва \ .к .)  учраши мумкин.

Зарда цайнаши (pyrosis) — кизилунгачнинг пастки кисмида ачи- 
шиш сезгисини сезиш булиб, меъда ширасининг кардиал кисми очил- 
ганда, кизилунгачга антиперистальтик т^лкин натижасида отилиши 
билан тавсифланади.

Кекириш (eructatio) — тусатдан огаз бушлигага меъда ёки кизил ун- 
гачдан озгина овкдт келиши. Нормал \олатда меъдада озгина газ (газ 
пуфаги) сакланади, у меъда моторикасини стимуллайди. Хавонинг 
кам микдори овкатланганда ютилади. Меъдада бижгиш ва чириш 
жараёнларида карбонад ангидрид, метан, водород сульфиди, амми
ак ва б.к- газсимон моддалар хосил б^лади. Одатда меъдадан газлар 
унинг буйни оркали ичакка утади. Меъдада газлар йишлишида меъ
да ичи босими ошади. Бу холатда меъда, диафрагма ва корин девори 
мушаклари рефлектор кискаришида, меъда кардиал кисмининг очи- 
диши ва меъда буйни спазми натижасида кекириш руй беради, газ- 
ларга меъдадаги овкатнинг оз микдордаги кисми \ам  кушилади. Хаво 
билан кекириш купчилик соглом одамларда овцат кабул килгандан 
кейин кузатилади. Невротик субъектларда овкрт кабул килиш билан 
боглик булмаган \аво ютилиши (аэрофагия) учрайди ва кекириш 
доимий туе олади.

Хикичок тутиш (singultus) -те зл и к  билан ривожланадиган диаф
рагма спазми, меъда талвасали кискариши билан биргаликда р^й 
беришида ва товуш тиркиш и торайишида, тусатдан кучли нафас 
олганда келиб чикади. Хикичок умуртка билан к$гкрак кафаси ора- 
лики касалликлари, кизилунгач, плевра, корин пардаси касаллик- 
лари, диафрагма ёки диафрагмал асаб турридан—турри китиклани- 
ши натижасида \осил булади. Ошкозон-ичак тракти ва кррин бушлига 
бошка аъзолари касалликларнда цикичок рефлектор механизмга эга: 
шикастланган тукималардан патологик импульелар диафрагмал асаб 
марказини кузгатади,

Кусиш (vomitus) — мураккаб рефлектор акт булиб, ошкозондаги 
овкатнинг кизилунгач ва огаз оркали ташкарига чикариб ташлашга 
каратилган. Кусиш актидан олдин с$/лак ажралиши билан кечадиган 
кунгил айниши (nausea) р?й беради, заифлик сезилади, одамнинг 
ранги окариб, терлайди, брадикардия ва АБ камайиши кузатилади. 
Кусиш акти чукур нафас олишдан бошланади, кейин бугазга ки-
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риш йули тусилади ва меъдадаги овкдт диафрагма ва цорин девори 
мушакларининг кучли к^сцариши туфайли к^зилунгач ва огаз оркдгси 
ташкдрига чик^ариб ташланади. К^изилунгач ва унинг сфинктерлари 
бу вактда бушашган холатда булади. Кусиш охирида АБ тикланади, 
тахикардия кузатилади.

Кусиш, кусиш марказига (узунчок мияда IV коринча тубида на- 
фас ва йуталиш марказлари ёнида жойлашган) меъда асаб охирла- 
рининг кимёвий (сифатсиз овкдтлар, захарли моддалар) ёки меха
ник (меъданинг ортикча т^лиши ва унинг мушак толаларининг ор- 
тикча чузилиши) китикданиши натижасида хосил булган импульс - 
ларнинг етиб келишидан содир булади. Шунингдек кусиш овк,ат ка- 
налининг бошкд клсмлари (томок; оркд девори, ичакнинг илеоцекал 
сохаси) ёки бошк,а аъзолар — ичак пардаси, бачадон (хрмиладорлар- 
нинг узлуксиз кусиши), жигар, буйракда пайдо булган импульслар 
хам чакириши мумкин. Кусиш, шунингдек марказий асаб тизими 
билан борликхолда \ам (калла суяги ичи босими ошиши, уремия) 
келиб чикиши мумкин.

Кусиш акти купинча \имоя ахамиятига эга, меъдани унга туш- 
ган сифатсиз ва захарли моддалардан холи килади. Шу билан бир 
цаторда, давомли узлуксиз кусиш сув, хлоридлар ва водород ионла- 
рининг йукрлишига, натижада сувсизланиш ва ахлоридли кома ва 
алкалоз ривожланишига, сурункали холатларда эса организимнинг 
холдан тойишига олиб келади.

Меъда ва ун икки бармок ичак яра касаллиги. Бу касаллик ош ко- 
зон- ичак трактининг куп таркдлган касалликларидан бири хисобла- 
нади. Унинг этиологиясида меъда шираси секрецияси, уни шиллик, 
каватининг к,он билан таъминланиши ва мускулатураси тонусининг 
асаб ва гуморал регуляциясининг бузилишига олиб келувчи хар хил 
фавкулодда таъсиротлар мухим рол уйнайди. Бу таъсиротлар катори- 
гарухий эзилиш, эмоционал ва жисмоний зурик,иш, хар хил стрессли 
вазиятлар киради. Организм наслий - конституционал хусусиятлари 
(жумладан, парасимпатик нерв тизими тонуси устиворлиги) хамда 
меъдага махаллий нокулай таъсиротлар ва овкдтланишдаги нукрон- 
лар (овкдтни тартибсиз кабул к,илиш, жуда иссик овцатлар, алко- 
гол, куп аччик; ва ширин таомлар истеъмол кдгсиш) хам катта 
ахамиятга эга.

Меъда ва ун икки бармок ичак яра касаллиги ривожланишида 
Helico-bacter (compylobacter) pylori ахамияти хам шубха турдирмай- 
ди. Helicobacter, helical- спиралсимон (in vivo), bacter -  таёкчаси- 
мон (in vitro) сузларидан келиб'чикади. Адабиётдаги маълумотларга 
к^ра бу микроорганизм Узгармаган меъда антрал булими шиллик, 
кдватида 0—20%, сурункали гастритда -  47%, фаол гастритда -  
99%, дуаденал ярада — 76—100% ва меъда ярасида —67— 97% хол-
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ларда аникпанган. Ш унинг учун \ам  Helicobacter pylori А. И. Аруин 
(1990) фикрича, яра касаллигининг этиологик омиллари каторига 
кУшилиши керак. Helicobacter pylori деб ёзади у «яра олди холати- 
нинг яра касаллигига айланишида» мухим рол уйнайди.

Меъда яра касаллиги патогенези масаласи нихоятда мураккаб. 
Яра дефектининг хосил булишида меъда шиллик кавати ёки ун икки 
бармок ичак бошлангич цисмининг фаол меъда шираси билан еми- 
рилиши (пепсик омил) му\им  ахамиятга эга. Яра, купинча шиллик 
каватнинг «ишкорий зоналарида» яъни унинг узи бошка кислота 
ишлаб чикдрувчи кисмпарга нисбатан кислотали ширатаьсирига кам- 
рок мослашган жойларида локализацияланади. Бу шу билан бопик- 
ки, HCl ишлаб чицарувчи цоплама хужайралар сони меъданинг хар 
хил кисмларида хар хил, яра эса бу хужайралар кам жойларда, яъни 
кичик эгрилик ва меъда буйнида куп топилади. Бундан ташкари 
кичик эгрилик (овцат массаси асосан кичик эгрилик яъни меъда 
йулчаси оркали харакат килади) ва меъда буйин кисми сифатсиз 
овкат билан унинг бошка кисмларига нисбатан куп рок шикастлана- 
ди. Эхгимол, шира ажралишига таъсир килиш оркаяи гистаминнинг 
хам ульцероген таъсир кдаиш ини тушунтириш мумкиндир. Маытум- 
ки гистамин энг кучли шира ажратувчи моддалардан бири хисобла- 
нади.

Яра дефектининг ривожланиши нафацат меъда шираси фаолли- 
гининг ошиши, шунингдек шиллик, к,ават кэршилигининг емири- 
лиш  таъсирига нисбатан пасайиши, хэмда шилимшик,нинг ,\имоя- 
лаш таъсирининг камайиши билан хам б о т и к  булиши мумкин. 
Ш иллик каватнинг айрим кисмларининг кон билан таъминланиши- 
нинг бузилиши купинча унинг шикастланишига олиб келади.

Яра касаллигининг кортико — висцерал назариясига асосан (Би- 
ков К. М ., Курцин И. Т., 1949) касаллик ривожланишининг асосий 
механизми олий асаб фаолиятининг узок муддатли экстеро — ва 
интероцептив таъсиротлар таъсирида бузилишидир. Бу уз навбатида 
автоном асаб тизими дезинтеграцияси, меъда шираси секрецияси- 
нинг бузилиши, меъда мушаклари ва томирларинингдавомли спаз- 
ми ва шиллик каватда дистрофик жараёнларнинг ривожланишига 
олиб келади. Меъда ва ичак яраланиш жараёни ривожланишида ги
поталамус марказларининг шикастланиши билан богликтрофик бу
зил иш л ар хам мухим рол уйнайди.

Яра касаллиги ривожланишида эндокрин бузилишларинингроли 
хам шубха тутдирмайди. М асалан даволаш максадида узокмуддатда 
кортикостероидлар ёки кортикотропин юборилиши меъда ёки ун 
икки бармок ичак яраси зурайишига ёки янги яралар хосил були- 
шига олиб келади. Бу гормонлар меъда шираси секрецияси ва кисло- 
талилигини, ундан ташкари пепсин микдорини оширади ва мухим
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Химоя а^амиятига эга булган ш илимш ик микдорини камайтиради. 
Шу билан бир каторда кортикостероидлар оцсил синтези ва хужай- 
ралар регенирациясини пасайтиради. Стресс холатнда меъда ва ичак- 
да яра хосил булиши, гормонларнинг юцорида курсатилган таъсири 
билан боглик булиши мумкин (Г. Селье). Меъда яраси гастрин иш - 
лаб чик,арувчи оролча аппарата «(3 — ^ужайра булмаган» хужайралар 
Усмаси (Золлингер — Эллисон синдроми), шунингдек инсулинома- 
лар, цалцонсимон без олд бези ва бош ка ички секреция безлари 
усмаларида ривожланиши маълум.

Ичакда овкат хазм килишнинг бузилишлари. Ичак секретор, ши- 
милиш, инкретор ва экскретор функцияларни бажаради. Ичакда ди- 
стантли -  масофали (бушликда), мембрана оркали (девор олди) *азм 
жараёни амалга оширилади. Ингичка ичакнинг муэдем кисми ун икки 
бармок ичак \исобланади, унга дуоденал безлар шираси, меъда ости 
бези шираси куйилади.

Ичакда овкат \азм  килинишининг тубдан бузилишига панкреа- 
тик секреция узгаришлари сабаб булади, чунки меъда ости безида 
овкат хдзм килишда иштирок киладиган энг асосий ферментлар ишлаб 
чикарилади. Меъда ости безининг секретор асабига адашган асаб ки- 
ради. Панкреатик шира йукпигида ёгни к^п кисми парчаланмайди ва 
ахлат билан ажралади (стеаторея).

Панкреатит — меъда ости безининг ялликпаниши — дегенератив 
узгариши булиб, купинча уткир кечади ва панкреатик ш ок ривож- 
ланишига олиб келади, ofhp лолларда улим юз беради. Касаллик- 
нинг уткир ва сурункали шакллари ф арк килинади. Этиологик омил- 
ларига куп алкогол истеъмол килиш, куп ва ёЕлик овкатлар ейиш , 
меъда ости безининг хирургик операциялари, травма ва \.к . механик 
жаро^атланишлар киради. Панкреатит патогенезида панкреатик шира 
секрециясининг кучайиши, секретнинг чикиб кетишининг бузили- 
ши, без найчасида босимнинг ош иш и, микроциркульяциянинг бу
зилишлари мухим а\амиятга эга.

Касаллик патогенезида ̂ ал килувчи омил ферментларнинг вак- 
тидан илгари яъни ичакда эмас, безнинг узида (найча ва паренхима- 
да) фаолланиши \исобланади. Бу pancreas га Утнинг отилиши — ут 
рефлюкси билан боглик булиши мумкин. Утдаги фосфолипазалар 
протеолитик ферментларни фаоллаштиради, лецитин билан бирикиб 
меъда ости бези тукимасини шикастловчи фосфолецитин \осил кил ад и. 
Ут ва ун икки бармок ичак химусининг pancreas га тушушига дуоде- 
нитлар ^ам сабаб булиши мумкин. Дуоденитларда босим ошади ва 
ичак ичидаги нарсалар безга киради, натижада ун икки бармок ичак- 
даги энтерокиназа pancreas ферментларини фаоллаштиради. Аммо 
меъда ости бези ферментлари фаоллашишининг куп учрайдиган са- 
бабларидан бири бездан шира чикиб кетишининг бузилиши б^либ
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хисобланади. Натижада без ичида босим кескин ошади, унинг туки- 
маси шикастланади (аутолиз), трипсиногешш фаоллаштирувчи ва 
уни трипсинга айлантирувчи цитокиназалар хосил булади, трипсин 
эса без тукимасини емиради — панкреонекроз ривожланади. Шу би- 
лан бир каторда фаол липаза ажралади, натижада ёг тукимаси не- 
крозга учрайди — стеатонекроз бошланади. Шундай кдлиб, касал- 
лик асосида ацинар ва ёг тук,имасининг аутолизи ётади.

Г. П. Титов ва хаммуал. (1990) икки хил панкреонекрозни ажра- 
тади: 1) геморрагик панкреонекроз -  деструкция зонасининг ге- 
моррагик сингиши билан намоён булади; 2) ёгли панкреонекроз — 
панкреатик липаза таъсирида ацинар ва ёг тукимасининг коагуля- 
цион (курук) некрози билан тавсифланади.

Меъда ости бези кининларга, айникса брадикининга бой, у эса 
шиш ва огриц чакиради. Бундан ташкари без куеш чигали устида 
ётади, у ерда жуда куп асаб охирлари мавжуд, шунинг учун уткир 
панкреатитда о ф и к  жуда кучли туе олади. Панкреатитда кузатила- 
диган гистамин ва серотонинларнинг куп микдорда ажралиши хам 
без тукимасининг шикастланишига олиб келади. Ферментлар конга 
тушиб, кон ивиш XII — омилини (Хагеман омили) фаоллаштиради, 
натижада ДВС (диссеминирланган томир ичи кон ивиши синдроми) 
ривожланишига сабаб булади. Фаол липаза нафакат чарви, шунинг- 
дек бошка жойлардаги ёг тукимаси стеатонекрозини чакиради. Нати
жада чукур интоксикация кузатилади, панкреатик шокка хос гипо
тензия ва коллаптоид холат ривожланади. Жигар ва буйракка жуда 
катга функционал огирлик тушади, кусиш симптоми бу холатга хос 
булиб, аммо у касалга енгиллик бермайди. Лангерганс оролчалари 
хам некрозга учрайди ва юкоридаги узгаришларга кандли диабет 
кушилади.

Сурункали панкреатитга аввало, овкат хазм килиниши, айникса 
ёг парчаланишининг бузилиши хос ва у стеаторея — парчаланмаган 
ёгнинг ахлат массасига Утиши сифатида намоён булади (нормада ах- 
латда10% гача узгармаган ёг булади, бу патологияда эса унинг мик- 
дори 80% га етиши м ум кин). Шимилмаган ёг овкат лукмасини ураб 
олади ва унга бошкд ферментларнинг (протеолитик ва б.к-) таъсир 
Килишига йул куймайди, натижада оксил ва углеводларнинг шими- 
лиши хам бузилади -  овкат хазм килиш етишмовчилиги ривожла
нади, касал озиб кетади. Бундан ташкари ацетилхолин хосил були- 
ши бузилади, унинг етишмовчилиги динамик тутилишга сабаб булув- 
чи ичак парези ва параличига олиб келади.

Мембранада овкат хазм килинишининг бузилиши. Мембран ада ов- 
кат хазм булиши чизикди жиякда жойлашган ферментлар томони- 
дан амалга оширилади. Чизикди жияк ичак суршчлари устунча шак- 
лидаги хужайраларида жойлашган микросургичлардан ташкил топ-
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ган. Мембранада овкат хазм килиниш ининг бузилишини куйидаги 
омиллар: сургичлар тузилишининг ва устунча хужайралар юзаси уль- 
тратузилишининг, ичак юзаси фермент кдтлами ва мембрана хужай- 
ралари сорбцион хусусиятининг ва перисталтиканинг бузилишлари 
чациради. Бу омиллар таъсирида субстратларнинг ичак бушлигидан 
унинг юзасига кучиши бузилади. Мембранада овкат хазмининг бу- 
зилиши холера, меъда резекцияси ва б.ц.ларда кузатилади.

Ичакнинг шимилиш, ажратиш ва харакат функциясининг бузили- 
ши. Мономерлар холатига келтирилган овкат моддаларининг сури- 
лиши, асосан ингичка ичакнинг юкори цисмида амалга оширилади. 
Овкат моддаларининг сурилиши учта механизмга асосланган булиб 
уларга: 1) концентрациялар орасидаги фарктуф айли сурилиш; 2) 
ташувчи ферментлар ёрдамида сурилиш; 3) концентрация градиен- 
тига царама—карши равишда сурилишлар киради. Ш имилиш учун 
энг мух,ими — моддалар охирги ма\сулотларга цадар парчаланган 
булиши керак. Бунинг учун бушликда ва девор олди овкат хазми 
нормал равишда кечиши зарур. Девор олди хазми сургич ва м икро
сургичлар тамонидан таъминланади. Хар бир эпителиоцитда 2000 — 
4000 гача микросУргич жойлашган, улар уртасидан микроканалча- 
ларУтади. Микросургичлар баландлиги 1,1 мкм, эни -  0,08, улар- 
нинг орасидаги бушлик 10—20 нм га тенг, бу оралигдан микроблар 
утмайди, микросургичлар гликокаликс билан цопланган, ш унинг 
учун мембранада хазм булиш жараёни стерил шароитда кечади.

Ичак оркали гемоглобин ва холестерин алмашинуви охирги мах- 
сулотлари, метал тузлари, сут кислота, пуринлар, айрим гормонлар, 
феноллар ва салицилатлар, сульфаниламидлар, буёкдар ажралади.

Ингичка ичакда овкат махсулотлари шимилиши меъда ва ичак 
бушлигада овкат хазм кдлиш сусайишида, кон айланиши билан 
ботик, ичак харакат ва шимилиш функциясининг бузилишларида 
кузатилади.

Ичакда шимилишнинг бузилишига мальабсорбция синдромы дейи- 
лади (франц. mal — касаллик + абсорбция) — у ичак шиллик кавати 
оркали битга ёки бир неча овкат махсулотлари шимилишининг бу- 
зилиши билан намоён булади. Унга сабаб овкатни парчаловчи ва 
овкат хазм килиш охирги махсулотлари ташувчи ферментлари фаол- 
лигининг етишмовчилигидир; бундан ташкари шимилишнинг бузи- 
лиши с у р тч  ва микросургичларнинг склеродермия, амилоидоз, це- 
лиакияларда атрофияга учрашида ва ичак резекцияси ва б.к- билан 
Хам б о ти к  булиши мумкин. Мальабсорбцияга лакгаза ферменти етиш- 
мовчилиги билан б о т и к  суг канди шимилишининг бузилиши ва 
триптофан аминокислота ташувчи фермент етишмовчилиги натижа- 
сида ривожланадиган Каршаф касаллиги мисол булиши мумкин.

Ичак харакат функциясининг бузилиши перистальтиканинг ва 
локал харакатнинг кучайиши ва сусайиши шаклида учрайди. Перис-
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талтиканинг кучайиши одатда ичакда овк,ат массасининг бир жой- 
дан иккинчи жойга кучишининг кучайиши, овцатнинг \азм  б$ли- 
ши ва шимилишининг ёмонлашиши ва ич кетишнинг ривожланиши 
(ШаггЬоеи) билан намоён булади. Овк;ат интоксикацияси ёки *азм 
булмаган овкдтнинг куп булишида ва диареяда организмнинг ток- 
сик моддалардан тозаланиши *имоя вазифасини бажаради. Аммо узок 
муддатли диарея, айникра болаларда организмнинг сувсизланишига 
ва электролитлар йук;олишига (эксикоз) олиб келади ва унда гипо- 
волемия, циркулятор гипоксия, ^ужайра ичи калий ва магний йуко- 
лиши ривожланади. Тезлик билан ички аъзолар дистрофияси шакл- 
ланади, хдётга хавф тугдирувчи жигар, буйрак ва буйрак усти бези 
етишмовчилиги, огар лолларда кардиоваскуляр коллапс ривожланади.

Диарея одам \аётига хавф соладиган касалликлар орасида ик
кинчи уринда (шамоллашдан кейин) туради. Икки хил: гиперосмо- 
ляр ва секретор диарея фар*; кдпинади. Секретор диарея патогенези- 
да куп хил омиллар ахамиятга эга (В. И. Легеза, 1991).

Биоген аминларнинг роли. Серотонин ва гистамин гиперсекреция- 
си диареяга сабаб булади. Серотонин гиперсекрецияси карциноид 
синдромда кузатилади. У ингичка ичак к^скдриш фаоллигини сти- 
муллайди, шимилишни пасайтиради ва ичак ичига сув ва электро
литлар секрециясини кучайтиради. Худди шундай узгаришларни ги
стамин хдм чакиради.

Регулятор пептидларнингроли. Мотилин, ВИП (вазоактив интес- 
тинал пептид), гастрин, Р- субстанцияси, учкальцитонин ошк,озон 
ичак тракти моторикасининг эвакуатор функциясини стимуллайди, 
перисталтикани кучайтиради, ичак секрециясини стимуллайди, сув 
ва тузлар абсорбциясини пасайтиради, ичак транзитини кучайтира
ди. ВИП ва мотилин таъсир к;илиш механизмида, улар томонидан 
ичак эпителийсида жойлашган аденилатциклаза ферментининг сти- 
мулацияси асосий рол Уйнайди.

Циклик нуклеотидларнинг роли, хозирги замон тушунчасига кура 
аденилатциклазага яъни эпителиоцитлар базолатерал мембранасида 
жойлашган фермент тизимига ичакда кечадиган сув — электролит 
трансэпителиал жараёни регуляциясида хал кдпувчи рол берилмок,- 
да. Тахмин цилинишича купгина секретор агентлар (холероген ва б.к,, 
бактериал токсинлар, биоген аминлар, ут кислоталари ва \.к .) АЦ- 
цАМФ тизими орк;али таъсир курсатади. Диарея синдроми шаклла- 
ниши патогенетик механизми купгина ичак инфекцияларида (холе
ра, сальмонеллез, дизентерия, сурункали энтеритлар) цАМФ син- 
тезининг стимуляцияси орк,али а мал га оширилади.

АЦ индуцирланиши туфайли цАМФ нинг энтероцитларда купайи- 
ши, уларнинг апикал мембранасининг хлоридлар, бикарбонатлар, сув, 
Ыа ва К учун утказувчанлигининг ошишига ва кейинчалик бу модда-
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ларнинг эпителиоцитлардан ичак б^шлирига трансмембран к^чиши 
фаоллашицшга олиб келади, натижада ичакдаги нарсалар хджми купа- 
яди вабууз навбатида диарея синдроми ривожланишига олиб келади.

Гиперосмоляр диария ичакда шимилиш жараёнинингбузилиши
— мальабсорбция натижасида келиб чикдди. Лактаза ф ерменти 
етишмовчилиги билан борлиц сутдаги к,анд (чакдлок, ва карияларда 
учрайди) шимилишининг бузилишида бу к^нд ингичка ичакда узлаш- 
тирилмайди ва парчаланмаган хдтда йурон ичакка етиб боради ва 
унда микроблар таъсирида бижгийди, сут ва сирка кислоталари цосил 
булади. Натижада ичак осмолярлиги ошади, ичакка сув жал б кдпина- 
ди, унинг ичидаги нарсалар ̂ ажми купаяди, рецепторлар цитицлана- 
ди, ичак перисталтикаси кучаяди, тухтовсиз ич кетиш содир булади.

Таркибида етарли клетчатка булмаган кам овк,ат еганда, адашган 
асаб маркази кузгалишида ичак перисталтикаси сусаяди, цабзият 
(obstípatio) ривожланади.Узок, муддатли к^бзиятда ахлат ичакда тупла- 
ниб, чиритувчи микрофлора билан борлик, интоксикация бош лана- 
ди. Бижгиш жараёнларининг кучайиши ичакда газлар (водород суль- 
фиди, метан, С 0 2 ва б.к,.) йигилишига ва метеоризм ривож лани- 
цшга олиб келади. Г

Ичак тутилиши — ичакнинг буралиб црлиши (ileus) — ичакдаги 
овкрт эвакуациясининг барча овк^т хдзм кддиш жараёнлари сусайиши 
билан бирга тухташи. Ичак тутилишининг уч тури фарк, igiлинади:
1) механик ёки обтурацион; 2 ) динамик ёки функционал; 3) тром 
боэмболии

Ичак тутилиши уткир хирургик касалликларнинг 3,5 — 9,4% ни 
ташкил цилади (Мясников А.А.). Ичак тутилиши патогенезининг 
асосий звеноси куйидагилар: 1) ичак тутилган жойда яллирланиш 
ва некроз; 2) тутилган жойда ичакнинг \аддан ташцари чузилиши;
3) механорецепторлардан МАТ огрик; импульсларининг йуналиши 
(шок ривожланиши мумкин); 4) ичак аутоинтоксикацияси; 5) уз- 
луксиз кусиш натижасида организмнинг сувсизланиши.

Ичак аугоинтоксикациясининг сабаблари: 1) ичак перистальти- 
касининг сусайиши; 2) секрециянинг пасайиши; 3) ахлат массаси- 
нингтупланиши; 4) ичак тутилиши. Курсатилган хдлатларда ичакда 
чириш ва бижгиш жараёнлари кучаяди, токсик моддалар (индол, 
фенол, гистамин ва \.к.) \осил булади, улар организмда зарарсиз- 
ланишга улгура олмайди ва рефлектор ёки гуморал йул билан М АТ 
ва бошкр аъзоларга таъсир кдпади. Ичакаутоинтоксикациясигахос 
белгиларга артериал к,он босимининг пасайиши, юрак уриш ининг 
сусайиши, бош мия пустлоги функциясинингтормозланиши кира- 
ди, коматоз цолат ривожланиши мумкин.

Операция цилинган меъда патофизиологиям. Меъда операция кдпин- 
ганда 10—15% \олатларда хилма-хил асоратлар ривожланади:
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1) анастомоз куйилган жойда эвакуациянинг бузилиши, шу жой 
шишиши натижасида овцат эвакуацияси секинлашади, антиперис- 
тальтик кусиш вужудга келади;

2) демпинг — синдром (dumping -  англ. иргитиш) барча касал- 
ларда эмас, айримларида ривожланади. Айницса таркибида углевод 
куп булган овкат кабул килингандан 15—20 дацица кейин бошлана- 
ди, мадорсизлик, кунгил айниш сезгиси, бош айланиши, бош орриши 
бйлан намоён булади, ичакда огрик, пайдо булади, кейинчалик бу- 
ларга ич кетиш кушилади. Рентгенологик текширишларда меъданинг 
жуда тез бушаб цолиши, овк,атнинг ичакка тез Утиши, ингичка ва 
йурон ичак харакат функциясининг тезлашиши аникданади, оч ичак 
тез овцатга тулади, механо ва хеморецепторлар кУзгалади. Умумий 
рефлектор реакциялар ривожланади: кон босими пасаяди, конда глю
коза микдори узгаради — олдин у купаяди, кейин кескин гипогли
кемия ва у билан б о т и к  гипогликемик синдром юзага келади. Бу 
бирданига куп глюкоза шимилиши билан изо\ланади, натижада 
инсуляр аппарат фаоллашади, глюкоза гликогенга айланади ва тез- 
лик билан гипогликемия, кескин мадорсизлик, кУл калтираши (тре
мор) ва бош айланиши ривожланади. Бу синдром 20 —30 дак,икд 
давом этади, айрим вакгларда овкат кабул цилиш биланокбошлана- 
ди ва 1 соатгача чузилиши мумкин. Очлик, авитаминоз бемор ва 
унинг рухий холатининг астенизацияланишига олиб келади. Вита- 
минга бой овкатларни кабул килиш, пархез, углеводларни чеклани- 
ши мухим а\амиятга эга;

3) ут кусиш синдроми (дуоденобилиар ёки олиб келувчи сиртма, 
халца синдроми), Бильрот — II усулида меъда резекция килинганда 
кузатилади, коринда кучли ofphk ва ичак шишиши билан кечади, 
бунга ут билан цусиш кушилади (Ут массасида 500 мл гача ут була
ди). Овцат хазм килиш нинг огир етишмовчилиги ривожланади, ав- 
вало ёрлар хазм булиши бузилади, ёгда эрувчи витаминлар узлашти- 
рилмайди. Буларнинг хаммаси кайта операция килишга асос булади;

4) витамин В12- танцислиги анемиясинингривожланиши. Маъ- 
лумки меъдада гастромукопротеин ишлаб чикарилади. Меъданинг 
тотал ёки субтотал резекциясида вит. В |2 ишлаб чикарилиши учун 
зарур гастромукопротеин хосил булиши бузилади ва резекциядан 
бир неча йил кейин вит. В|2 танкислиги анемияси ривожланади (ане- 
миянинг дархол ривожланмаслиги, унинг жигарда маълум захираси 
борлиги билан борлик).

Машгулотда бажариладиган амалий ишлар ва узлаштирилиши 
лозим булган амалий куникмалар билан танишиш

1-иш. Меъда ширасида эркин хлорид кислотаси ва умумий кис- 
лоталикни Ю. Р. Замоновнинг микрокимёвий услуби билан аниклаш.
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Кичкина, хажми 15—20 мл стаканга пипетка билан 1 мл текши- 
риладиган меъда шираси олинади ва у тенг микдорда дистилланган 
сув билан суюлтирилади, с^нг унга бир томчи аралаш индикатор 
кушилиб, микробюреткадаги МаОН децинормал эритма билан титр- 
ланади, титрлаш тук, — яшил ранг, умумий кислоталикни аниклаш- 
да эса бинафша ранг хосил булгунча давом эттирилади. Эркин хло
рид кислота ва умумий кислоталик 100 мл меъда ширасини титрлаш 
учун кетган ишкррли натрий милилитрлари микдори билан ифода- 
ланади, Текширишга 1 мл меъда шираси олинганлиги туфайли, тит
рлаш учун сарф булган ЫаОН микдори 100 га к^пайтирилади. Кис
лоталик фоизларда аниманади: 1 мл иш корли натрий 0,00365 мл 
мутлак хлорид кислотага мос келади. 100 мл ширани титрлашга 40 
мл ишкорли натрий кетди деб тахмин килинса:

1 мл -  0,00365 0,00365 х 40
40 мл -  X х  = ---------'{---------=  ° ’146 %

яъни, меъда шираси кислоталиги - 0,146% ни  ташкил килади.
2-иш. Пепсиннинг \азм цилиш кучини Н .П . Пятницкий буйича 

аникдаш.
Меъда шираси пепсинининг \азм килиш кучи унинг сут иви- 

тиш хусусияти билан аникданади. Пробиркага 0,1 мл меъда шираси 
куйилади, унга тезлик билан 5 мл сут - ацетат аралашмаси (сигир 
сути ва ацетат буферининг бир \ажмдаги аралашмаси) солинади, 
вак? секундомерда белгиланади. Пробирка деворида казеиннинг майда 
пагачалари \осил булиш вак,ти аникданади. Пепсиннинг куч бирлиги 
сифатида 60 с. давомида унинг 5 мл сут — ацетат аралашмасини 
ивитиш учун кетган микдори кабул килинади.

Х,исоблаш: пепсиннинг \азм  килиш кучи тенг,

60 х 10
сониддаги вакг тажрибада олинган

3-иш. Экспериментал гастритли итларда меъда моторикаси 
курсаткичларини урганиш.

Итларда экспериментал й^л билан чакирилган гастритлар нос 
ва гастроспецифик сенсибилизацияда ёзилган гастрограммаларда меъда 
моторикасининг куйидаги курсаткичлари урганилади: тонус, меъда 
кискариш амплитудаси, I, II, Ш  тартибли тулкинлар.

Жиуозлар: гастрит билан касалланган беморнинг меъда шираси, 
15—20 мл ли стаканча, 1 мл пипетка, дистилланган сув, аралашти- 
рилган индикатор (10 мгметилин куки + 10 мг парадиметиламидо-
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азобензол +  100 мг фенолфталеин ва 10 мл 96° спирт), № О Н  нинг 
децинормал эритмаси, микробюретка, пробирка, 0 ,1 мл микропи
петка, 5 мл пипетка, pH - 4,95 сут — ацетат аралашмаси (тенг \аж м- 
ли сигир сути ва ацетат буфери аралашмаси), экспериментал гаст- 
ритли итлар гастрограммаси, миллиметрли кргоз.

АУДИТОРИЯ ИШИ

Мавзуни орзаки му^окама цилиш. Амалий ишларии мустацил 
бажариш ва амалий куникмаларни узлаштириш

Куйидаги ишлар бажарилади:
1) Ю. Р. Замонов микрокимёвий усулида меъда ширасида эркин 

хлорид кислота ва умумий кислоталикни аник,лаш;
2) Н. П. Пятницкий буйича пепсиннинг \азм кдлиш кучини аник,- 

лаш;
3) экспериментал гастритли итларда меъда моторикаси курсат- 

кичларини урганиш.
Талаба: меъда шираси кислоталиги, пепсиннинг \азм кдпиш кучи, 

шунингдек меъда моторикаси курсаткичларини аникдашни ваолинган 
натижаларни уларнинг беморда учрайдиган гастритлар ва яра касал- 
лиги нук^таи назаридан та\пил кдлишни билиши керак.

Экспериментлар баёнмомаси ва хулосаларни ёзиш

Вазиятли масалаларни ечиш

1-масала. Бемор Ш., иштаханинг пасайиши, «сассик.» кекириш, 
кукрак ости соцасида ожрлик сезгиси, ич кетишидан шикоят цилади.

1. Бу симптомларнинг \осил булиш механизми нимадан иборат?
2. Меъданинг цайси функциялари бузилган?
2-масала. Бемор К., меъдада огриц, к^нгил айниши, «нордон» 

кекириш, кабзиятга мойилликдан шикоят кдлади. Тахминий рацам- 
ларни айтинг:

1) меъда шираси умумий кислоталиги;
2) меъда ш ираси эркин кислоталиги.
3-масала. Меъда шираси лабораторияда текширилишида: умумий 

кислоталик 80 бирлик, эркин кислоталик -  60 бирлик атрофида- 
лиги аницланган.

Меъда шираси кислоталилигининг бу рацамларида меъданинг ре
зервуар, мотор, шимилиш ва ажратиш функциялари цандай узгаради?

4-масала. Бемор С., цорни шишганлигидан, орикдаганидан ши
коят кдпади. Ахлат микроскопик текширилганда, унда куп микдор-
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да нейтрал ёг томчилари ва мушак толалари топилган; дуоденал шира 
ферментлари кескин камайган; сийдикда диастаза купайган.

Бунда ошкозон—ичак трактининг к,айси касаллиги т^ррисида 
уйлаш мумкин?

5-масала. Экспериментал меъда яраси булган каламушда меъда 
шираси титрланганда: меъда шираси \ам м а порциясини титрлашга 
ишкррли натрийнинг 0,9 мл 0,1 нормал эритмаси сарф булган, 
диметиламидоазобензол индикатори билан эса шу эритманинг 0,4 
мл кетгани аникданди.

1. Меъда шираси умумий кислоталигини \исобланг.
2. Меъда ширасининг эркин кислоталигини хисобланг.

Интеграция амалга оширилиши лозим булган фанлар

1. Нормал физиология.
2. Биокимё.
3. Терапия.
4. Жарроушк.

28 - МАШ ¥УЛОТ 

М а в з у : БУЙРАК ПАТОФИЗИОЛОГИЯСИ

Мавзунинг ма^сади: Талаба куйидагиларни билиши керак:
1) буйракнинг фильтрловчи, реабсорбцияловчи ва секрециялов- 

чи функциялари бузилишларининг сабаб ва механизмларини, хамда 
буйрак шикастланишида келиб чикддиган асосий синдромлар пато- 
генезини;

2) сийдик таркибининг микдор ва сифат узгаришларини буй
ракнинг асосий патологик жараёнлари ва унинг ок,ибатида келиб 
чикдциган гомеостаз бузилишлари патогенезини тушунтириш нук,- 
таи назардан кулланишни;

3) экспериментда бакдда сулема (симоб хлориди) ёрдамида неф- 
ронекроз чаэдриш ва унда диурез узгариши механизмини тушунти-
РИШНИ.

АУДИТОРИЯДАН ТАШКАРИ МУСТАК.ИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар буйича заминий билимлар 
даражасини текшириш

1. Буйракнинг асосий функциялари. Гомеостаз сакданишида 
унингроли.
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2. Сийдик \о си л  булиш механиэми.
3. Буйрак клиренси туррисида тушунча.

Мустацил тайёрланиш учун курсатмалар 

Асосий адабиётлар:

Патологическиая физиолигия /Под ред. А  Д. Адо, Л. М. Ишимовой. — 2- 
е изд., перераб. и доп. М.: Медицина, 1980, с. 412-427.

Патологическая физиология /Под ред. чл.- корр. АМН СССР Н. Н. Зай
ко. - 2-е изд., перераб. и доп. -  Киев: Вища шкапа, 1985. с. 467-488.

Патологическая физиология /Под ред. акад. РАМН А. Д. Адо и проф. В. В. 
Новицкого, -Томск, изд-во Томского ун-та, 1994. с. 385-401.

Патологическая физиология /Под ред. А. Д. Адо, М. А Адо, В. И. Пыцко- 
го ва б.ц. Москва. Триада-Х, 2002. с. 553-579.

H. X- Абдуллаев X- £• Каримов /Патофизиология. Т., Абу Алиибн Сино 
номидаги тиббиёт нашриёти, 1998, б. 443-464.

Кушимча адабиётлар:

Абдуллаев Р. А. Избранные главы клиники внутренних болезней. — Т.: 
Медицина, 1985. — с. 369-396.

Камалов Н. М. Внутренные болезни. -Т :, Медицина, 1988, с. 202-232. 
Козловская Л. В., Николаев А. Ю. Учебное пособие по клиническим 

лабороторным методам исследования. /Под. ред. акад. АМН СССР Е. М. Та- 
реева. -  М.: Медицина, 1985, с. 166-207.

Мухин Н. А., Тареева И. Е. Диагностика и лечение болезней почек. — 
М.: Медицина, 1985, с. 240.

Мясников А. Л. Внутренние болезни. -  2-е изд. —Т.: Медицина. 1981. с. 
336417.

Популярная медицинская энциклопедия. — М.: Советская энцикло
педия, 1987, с. 380-383, 463-464.

Руководсво к практическим занятиям по патологической физиоло
гии /Под ред. чл. корр. АМН СССР Н. Н. Зайко, проф. Л. Я. Даниловой. — Киев: 
Вища школа, 1987, с. 158-164.

Справочник по нефрологии /Под ред. проф. И. Е. Тареевой проф. Н. А. 
Мухина. -  М.: Медицина, 1986-432 с.

Тареев Е. М. Нефриты. -М.: Медицина, 1972.
Физиология человика: В 4-х томах, т. 4. Пер. анг. /Под ред. Р. Шмидта и Г. 

Тевса. М.: Мир, 1986, с. 143-197.

Асосий укув саволлари

I. Буйрак касалликлари этиологияси ва патогенези:
- диффузли гломерулонефрит;
- пиелонефрит;
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- нефротик синдром, нефроз;
- буйрак-тош (сийдик-тош) касаллиги.
2. Коптокча фильтрацияси, каналчалар реабсорбцияси бузилиш- 

ларининг асосий куринишлари: полиурия, олигурия, анурия, гипо- 
изостенурия ва б.к,.

3. Сийдикнинг патологик таркибий кисмлари.
4. Буйрак функциясининг етишмовчилиги: турлари, келиб чи- 

Киш ва ривожланиш механизмлари. Уремия тугрисида тушунча.

Аннотация

Буйрак касалликларини чакирувчи этиологик омиллар буйрак ва 
буйракдан ташкари хилларга булинади.

1. Буйракдан ташкари омиллар: а) асаб регуляциясининг бузили- 
ши. Кулранг дунгликка укол килиш сийдик ажралишини кучайти- 
ради. Огрик, куркиш, совцотиш, рефлектор тарзда диурезнинг ка- 
майишига олиб келади; б) эндокрин регуляциясининг бузилиши. 
Гипофиз оркд кием и антидиуретик гормони буйрак каналчаларида 
суюкпик реабсорбциясини купайтиради. Бу гормон ишлаб чикари- 
лиши камайса кандсиз диабет — duabetus insipidus — ривожланади, 
унга диурез кучайиши хос; в) умумий ва буйракда кон айланиши- 
нинг бузилиши. Крн босими диурезга таъсир курсатади. Масалан ар- 
териал босим 40—50 мм сим. уст. кадар булган шокда сийдик \осил 
б^лиши тУхтайди. Буйрак томирлари тромбози, эмболияси ишемия 
ва сийдик ажралиши камайишини чакиради; г) сийдик чикишини 
бузилиши (тош \осил булиши, сийдик найчаси кисилиши ва \.к .);
д) буйракнинг o f h p  кечадиган инфекция ва интоксикацияларида 
(сепсис, холера, o f h p  металлар тузлари билан за\арланиш) шикаст- 
ланиши.

2. Буйрак билан боглщ омиллар: а) буйрак коптокчаларининг ял- 
лирланиш жараёнлари — уткир ва сурункали диффуз тусли иммун- 
комплекс генезли гломерулонефритлар; б) буйракнинг носпецифик 
(пиелонефрит) ва специфик (сил касаллиги ва захм) табиатли ин- 
фекцион яллирланиш жараёнлари; в) каналчаларнинг дистрофик 
Узгаришлари -  нефротик синдром, нефрозлар; г) нефроскелероз. 
Унинг иккита сабаби бор; сурункали гломерулонефрит — иккиламчи 
бужмайган буйрак; гипертония касаллиги — бирламчи бужмайган 
буйрак; д) буйрак турма аномалиялари (гипоплазия, поликистоз);
е) каналчалар фермент тизимининг наслий нуксонлари (Фанкони 
синдроми ва б.к-)-

Диффуз гломерулонефрит (ДГ) ~  буйрак касалликларининг энг 
куп учрайдиган хилларидан бири — асосан коптокча томирларининг 
шикастланиши билан кечадиган аллергик аутоиммун яллирланиш
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касаллиги хисобланади. Унинг асосий клиник типлари уткир. сурун- 
кали ва жуда тез прогрессирланувчи гломерулонефритлардир.

ДГ этиологиясида инфекция, токсик моддалар, иммун механизм- 
ларнинг ишга тушишига олиб келадиган айрим экзоген аллергенлар 
асосий рол уйнайди. Маълум булган этиологик омилларнинг ролини 
уткир ДГ 80—90% касалларда ва сурункали ва тез прогрессирланув
чи хиллари 5—10% касалларда аникдаш мумкин. Крлган касалларда 
ДГ сабаби аникданмасдан колади. ДГ ривожланишида А гемолитик 
стрептококк (4,12 типлари) ахамиятга эга ва у специфик «нефрито- 
ген» штамм деб хисобланади.

Куп холларда ДГ бевосита иммун механизмлар иштирокида ри- 
вожланади. Стрептококкдан кейинги уткир ДГ бу — ангина ёки 
фарингитдан 10— 12 кун сунг антитаналар хосил булиши билан бог- 
лик;, купинча шиддатли кечувчи аллергик нефритнинг ривожлани- 
шидир. Сурункали ДГ эса — купинча антиген ва антитаналар ушлов- 
чи иммун комплексларнинг аста-секинлик билан хосил булиши ва 
уларнинг коптокчалар юзасига утириши ва етарли даражада элими
нация к^илинмаслиги билан ботик,- Тез авж олувчи ДГ ва айрим 
сурункали ДГ да касаллик коптокчалар базал мембранасига карши 
антитаналар хосил булишидан иборат. Иммун комплекслар хосил 
булиши механизмини куйидагича тасаввур кдлиш мумкин: стрепто
кокк токсинлари буйрак тукимасига (коптокчалар базал мембранаси 
эхтимолдан холи эмас) таъсир курсатади, натижада узгарган ок,сил 
хосил булади ва у антиген сифатида хизмат колади, унга нисбатан 
буйракка к,арши таъсир кдладиган антитаналар ишлаб чик,арилади. 
Хосил булган антитаналар (^ С , 1§М) крнда антигенлар билан узаро 
таъсирга киришади, кейинчалик иммун комплекслар шаклида (ан
тиген -  антитана — комплемент) коптокчаларга боради ва уларнинг 
базал мембранасига Утиради ва иммун яллигланиш ривожланишини 
чакздэади. Ш ундай кдпиб, диффуз гломерулонефритлар иммунком- 
плекс генезли касаллик деб хисобланади.

ДГ патогенезида организмнинг совк;отиши мухим рол уйнайди. 
Маълумки у купинча совук об-хавода (куз ва к;иш) Ва айник;са 
совук нам иклимда тез ривожланади. Шамоллаш буйракнинг кон 
билан таъминланиши ва трофикасининг рефлектор бузилиши оркд- 
ли организм реактивлиги ва иммунологик реакциялар кечишини 
узгартириши мумкин. Шунинг учун хам у илгари сенсибилизация- 
ланган организмда хал кдпувчи омил ролини уйнаши мумкин. Гло- 
мерулонефритнинг инфекцион этиологиясидан таищари унинг зар- 
доб ва вакцин табиятли булиши хам назарда тутилади.

Клиник ну!?гаи назаридан ДГ протеинурия, гематурия, шиш, 
артериал гипертензия, буйрак функциясининг бузилиши билан на- 
моён булади.
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Пиелонефрит (руе1о5 — буйрак жоми + нефрит) — буйракнинг 
носпецифик инфекцион яллигланиш касаллиги булиб, унда буйрак 
паренхимаси, асосан интерстициал тукима, жом ва косачалар шикаст- 
ланади. Пиелонефрит бир ва икки томонлама, бирламчи ва икки- 
ламчи, уткир ва сурункали ёки рецидивланувчи булиши мумкин.

Пиелонефрит ривожланишида уродинамиканинг бузилиши ва 
сийдик стази катта ахамиятга эга, уларга эса эркакларда купинча 
сийдик чицарувчи тизимда тош булиши ва простата безининг касал
ликлари, аёлларда — \омиладорлик, таранг белбог тациб юриш, 
фибромиома, тухумдон кистаси ва \.к . сабаб булиши мумкин. Касал- 
лик чацирувчи инфекцион агент купинча ичак таёк,часи, хамда э н 
терококк, протей (грамманфий флора) хисобланади. Буйракка мик- 
роблар гематоген, лимфоген йуллар билан ва сийдик ажратувчи найма 
девори ва унинг коваги оркдли, агар сийдик пуфаги — сийдик аж 
ратувчи найча рефлюкси булганда (сийдикнинг тескари оцими) ту- 
шиши мумкин.

Уткир пиелонефрит — буйракнинг жуда к^п учрайдиган касалли
ги. У сурункали шаклга утиши ва иккиламчи бужмайган буйрак, 
50—60% холатларда иккиламчи артериал гипертензия ва сурункали 
буйрак етишмовчилиги (СБЕ) ривожланишига олиб келиши мум
кин

Бирламчи сурункали пиелонефрит буйрак ва сийдик йуллари 
касалликларисиз хам ривожланади. У нинг х,осил булишига касал- 
нинг узок, муддат тушакда ётиши, хомиладорлик, диабет, подагра 
касалликлари, аналгетик препаратлар ва кортикостероидларнинг узок, 
муддатли к,абул к,илиниши, сурункали инф екциянингфаол Учокда- 
рининг булиши сабаб булади. Иккиламчи сурункали пиелонефрит 
эса буйрак ва сийдик йулларининг кандайдир касалликлари негизи- 
да ривожланади ва купинча нефролитиаз ва узок муддатли цистит, 
пиелит ёки буйрак аномал ривожланиши билан биргаликда кушил- 
ган холатда юза га келади.

Касаллик огир инфекцион жараён сифатида кучли интоксика
ция, иситма, буйрак функциясининг бузилиши симптомлари (сий
дик ажралиши бузилишлари, орриксиндроми) билан кечади. Унга 
олигурия, гиперстенурия, протеинурия, цилиндрурия, гематурия, 
пиурия, бактериуриялар хос. Буйрак тукимаси жиддий шикастлани- 
шида гломерулонефритга хос симптомлар ривожланади.

Нефротик синдром. Буйракнинг купгина икки томонлама касал
ликлари Узига хос нефротик ёки липоид - нефротик синдром деб 
номланувчи синдром ривожланиши билан кечади ва унга кучли 
протеинурия ва ок,сил — липид ва сув — электролит алмашинуви 
бузилишлари симптомлари йигиндиси хос. Унинг патогенези асосида 
буйракнинг турли касалликлари, асосан коптокча базал мембранаси
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ва капиллярлар эпителиал цатлами утказувчанлигининг бузилиши 
билан борлик,, гломеруляр филырни бузилиши ётади. Пиелонефрит- 
га ва тугунчали периартериитга нефротик синдром хос булмай, уларда 
жуда камдан-кам учрайди. Липоид нефроздаги нефротик синдром 
бирламчи деб аталади. Иккиламчи нефротик синдром буйракнинг 
хилма-хил икки томонлама касалликларида ривожланиши мумкин.

Нефротик синдром белгиларига куйидагилар киради: коптокча 
юцори протеинурияси (>3,5 г/кун), шиш (купинча анасарка даража- 
сига етадиган кучли шиш), гипопротеинемия (конда умумий оцсил 
< 60 г/л), гипоальбуминемия (цонда альбумин < 30 г/л ) гилер- 
холестеринемия (конда холестерин > 7,8 ммоль/л), гиперлипопроте- 
идемия, гипертриглицеридемия. Купинча цилиндрурия аникданади, 
бунда сийдикнинг нисбий зичлиги юкори булади. Гипопротеинемия 
ва гипоальбуминемия асосан к,он оцсилларининг сийдик билан йуко- 
тилиши натижасида \осил  булади. Нефротик шиш патогенези крн 
зардоби онкотик босимининг пасайиши (гипоальбуминемия х,исо- 
бига) ва организмда натрий ушланишига олиб келувчи иккиламчи 
гиперальдостеронизм ва антидиуретик гормон гиперсекрецияси би
лан борлик,.

Шиш синдромининг орир-енгиллигини ифодаловчи гипоаль- 
буминемиянинг намоён булиш даражаси купинча нафакдг альбу- 
миннинг сийдик билан йукотилишига, шу билан бирга унинг жи- 
гарда руй берувчи экстраренал катаболизми ва синтези бузилиши 
даражасига \ам  борлик,. Узок, муддатли очлик, ингичка ичакда мод- 
далар шимилишининг чукур бузилишлари, жиддий жигар -  хужай- 
ра етишмовчилиги псевдонефротик синдром яна массив протеину- 
риясиз шишлар ва гипоальбуминемия ривожланиши билан намоён 
булиши мумкин (Тареева И. Е., Мухин Н. А., 1986).

«Нефроз» атамаси 1905 й. таклиф кдлинган ва 1913 й. патологоа- 
натомлар анжуманида буйрак каналчаларидаги дегенератив узгариш- 
ларни ифодалаш ва уни гломерулонефритда учрайдиган буйрак коп- 
токчаларидаги яллигланиш узгаришларидан ажратиш учун кабул 
килинган. Нефроз каналчаларда кечадиган патологоанатомик узга- 
ришларнинг устуворлигини ифодалайдиган буйрак шикастланиши- 
нинг умумий номи булиб, асосан нефротик синдром билан намоён 
булади. Шу нуцтаи назардан \озирги вак^да «нефроз» атамаси кли
ник амалиётда «нефротик синдром» атамаси билан алмаштирилган.

Буйрак (сийдик) тош касллиги (нефро (-уро) литиаз) — буйрак
нинг куп учрайдиган касалликларидан биридир. Тошлар купинча унг 
буйракда жойлашади; 15 — 20% касалларда иккита буйракда \ам  
тош аникданади. 65 — 70% лолларда таркибида «Са» ушлайдиган 
(шовул, фосфор, камдан-кам кумир кислотанинг кальцийли тузла- 
ри), 5 — 15% холларда магний, амоний ва кальций фосфатидан
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иборат струвитлар деб номланувчи аралаш тош лар учрайди. Барча 
тошларнинг 5—15% ни урат тошлари ташкил к,илади. Тахминан 50% 
Холларда цистинли, ок,силли, холестеринли тошлар учрайди. Буйрак 
коса -жом тизимини нусха сифатида эгаллайдиган тошлар маржон- 
симон тошлар дейилади. Тошларнинг буйрак ва сийдик йулларида 
жойлашиш даражаси куйидагича: 40—50% холатларда тошлар жом- 
ларда, 28 —30% да сийдик найчасида, 8—15% да косачаларда, 8 — 
12% сийдик пуфагида ва фак,ат 1 % холатда уретрада аникданади.

Тошларнинг \ар  бир хилининг хосил булиши маълум сабаблар 
билан ботик,, аммо тош хосил булишига таъсир килувчи умумий 
омиллар хам бор: 1) кам суюкдик ичилиши ва кам сийдик ажрали- 
ши; 2) сийдик таркибида куп тузлар булиши натижасида уларнинг 
куп ажралиши (у ёки бу модда алмашинуви бузилишлари ёки кам 
диурез натижасида); 3) сийдик йуллари инфекцияси; 4) алиментар 
омил. Баъзи холатларда маълум даражада сийдикда кристалланиш 
ингибиторлари булмаслигининг ахамияти хам э^гимолдан холи эмас. 
Нордон реакцияли сийдикда оксалатли, уратли ва цистинли тош
лар, ишк;орий реакцияли сийдикда кальций фосфат, кальций кар
бонат ва струвитлардан (трипельфосфатлар) иборат тошлар хосил 
булади. Касалликка хос патогномоник белги — конкрементлар аж
ралиши. Ofphk хуружидан кейин доимо гематурия (купинча макро
гематурия) кузатилади. У тош билан шикастланиш ёки жом ичи 
босимининг куч л и ошиши натижасида форникал тур веналари ёри- 
лиши билан боглик, булиши мумкин. 60—70% холларда нефролити- 
азда лейкоцитурия кузатилади, яллигланиш жараёни касаллик ке- 
чиши ва прогнозини огирлаштиради. Диурез узгариши конкремент 
жойлашиш жойига боглик, булади: тош к,анча сийдик найчаси паст- 
ки кисмида жойлашса, у шунча кучли намоён булади. Сийдик к,ис- 
таши тош сийдик найчасининг интрамурал к,исмида жойлашганда 
жиддий тезлашади. Нефролитиаз асоратлари: уткир ва сурункали пи
елонефрит, гидронефроз, УБЕ (сийдик найчаси окклюзиясида), су
рункали пиелонефритнинг терминал боседчи билан боглик СБЕ.

Коптокча фильтрацияси, каналча реабсорбциясининг бузилиши. 
Сийдик хажмининг купайиши -  полиурия -  ренал ва экстраренал 
булиши мумкин. Экстраренал полиурия турларидан бири urina spastica 
хисобланади, у мигрен, гипертоник криз, пароксизмал тахикардия 
ва уткир вегетатив криздан кейин ривожланади (Ратнер М.Я., То
милина Н. А., 1989). Шунингдек экстраренал полиурия кртор эндок
рин касалликлар: гиперпаратиреоз, гипертиреоз, Кушинг, Конн син- 
дроми, к;андли диабет ва х-К- ларда хам учрайди. Ренал табиатли 
полиурия буйрак етишмовчилигида кузатилади, айницса у каналча- 
лар аппаратининг ферментли захарлар билан шикастланишида (ка- 
налчалар реабсорбциясининг деярли 1% га камайиш и сийдик ажра-

www.ziyouz.com kutubxonasi



лишини икки баравар купайтиради), гипоксия, шунингдек антиди
уретик гормон етишмовчилигида кучли намоен булади. Полиурияда 
бир кунда 10—15 л сийдик ажралади. Физиологик холатларда поли- 
урия куп суюклик, кабул кил ганда, диурезни кучайтирувчи овкат 
моддалари (тарвуз, ош кавок ва к.к.) истеъмол килганда кузатилади.

Кунлик диурезнинг камайиши - олигурия - етарли микдорда 
суюцлик кабул килинмаганда, тана харорати кутарилганда (бунда 
организмдан тери оркали куп микдорда суюклик чикиб кетади), 
кусиш, ич кетиш, токсикозлар, уткир гломерулонефритларда ва хк . 
учрайди. Буйрак паренхимаси жиддий шикастланган хрлатларда (уткир 
диффуз гломерулонефритлар), сийдик тош касаллиги (сийдик най- 
часи тикилиши), кургошин, симоб, маргимуш билан захарланганда 
хдм учрайди.

Кучли хдяжонланиш, оррик, куркиш, шокда сийдик ажралиши- 
нингбутунлай тухташи — анурия — ривожланиши мумкин. Бир неча 
хил анурия ф арк килинади: 1) ренал — буйракнинг Узи шикастла- 
ниши билан боглик — симоб хлориди, кУргошин билан захарлан
ганда, коптокча ва каналча аппарати касалликларида учрайди; 2) 
преренал — артериал кон босимининг а. гепаИв да камайиши нати- 
жасида ривожланади; 3) субренал — сийдик найчаси тикилган ёки 
кисилганда учрайди; 4) рефлектор, масалан огрик билан боглик "  
травма, лат ейиш , операцияда кузатилади; 5) аренал — битга буйрак 
олиб ташланганда ривожланади.

Айрим патологик холатларда (юрак декомпенсациясининг бош- 
ланрич шакллари, цистопиелитлар ва х к .)  сийдик асосан кечаси 
куп ажралади (нормада кундузги ва тунги диурез нисбати 4:1, 3:1 
ташкил килади). Бу холат никтурия дейилади. Диурез бузилишига 
поллакиурия — кам лекин тез-тез сийиш хам киради, у сийдик йуллари, 
сийдик пуфаги чузилиши, спазми ёки яллигланишида учрайди. Пол
лакиурия пиелонефрит, сийдик тош касаллиги, простата бези, сий
дик пуфаги, сийдик ажратиш йуллари касалликларининг типик 
симптоми. Сийдик кисташи купинчаорршуш сийдик ажралиши би
лан намоён булади.

Гипостенурия -пастсолиштирмаогирликли -  1012—1014—сий
дик ажралиши (нормада сийдикнинг нисбий зичлиги эрталабки пор- 
цияда 1018 ва ундан юкори); буйракнинг сийдикни концентрация- 
лаш (куйуклаштириш) кобилияти й^клигини билдиради, каналча- 
ларнинг жиддий жарохэтланишидан далолат беради.

Изостенурия — сийдикнинг солиштирма огирлиги унинг хамма 
порцияларида бир хил ва ажраладиган сийдик микдорига кисман 
боглик- Нормада сийдикнинг нисбий зичлиги кун давомида 1004— 
1006 дан 1026—1032 гача узгариб туради. Изостенурияда сийдикнинг 
нисбий зичлиги 1010—1012 ни ташкил килади ва сийдикнинг осмо-
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тик концентрланишининг бутунлай тухташидан далолат беради. Купин- 
ча изогипостенурия кузатилади. Ренал табиатли изогипостенурия не- 
фрон дистал сегментининг (каналчалар ва интерстиция) шикастла- 
ниши билан боглик ва тубуляр етишмовчилигининг куринишлари- 
дан бири \исобланади. У тубуло - интерстициал компонентли сурун- 
кали гломерулонефритлар, пиелонефритлар, буйрак поликистози, 
подафа, нефрокальциноз, гипокалиемик ва ryFMa тубулопатияларда 
кузатилади.

Сийдикнинг патологик таркибий кисмлари. Протеинурия (альбу
минурия) — сийдик билан оцсилнингажралиши. Протеинурия фи
зиологик ва патологик булиши мумкин: а) физиологик. Мушак зури- 
киши, совуцсувга ч^милиш, \омиладорликда кузатилади. Протеи- 
нуриянинг бу хилига узок, тикка туриш билан боглик коннинг v. 
renalisflaH v. cava inferior га окибутиш инингбузилиш и натижасида 
ривожланадиган ортостатик протеинурия хам киради; б) патологик 
протеинурия. У буйрак билан б ом и ква  буйрак билан боглик булма- 
ган булиши мумкин. Буйрак билан бомик, булмаган протеинурия 
сийдик ажратиш йуллари касалликларида, юракнинг декомпенсаци- 
яланган порокларида, буйрак томирлари кисилишида, умуртка по- 
ронаси кийшайиши (лордоз) ва иситмада кузатилади. Буйрак билан 
боглик протеинурия буйрак касалликлари: гломерулонефритлар, 
пиелонефритлар ва б.к,, ларда учрайди. Протеинурия айник,са нефро- 
тик синдромда юкори булиши мумкин (баъзан 50% гача). Альбуми- 
нуриянинг иккита назарияси мавжуд: биринчиси — унинг каналча
лар эпителиясининг улиши билан, иккинчиси — коптокчалар утка- 
зувчанлигининг ошиши билан тушунтирилади.

Цилиндрурня. Цилиндрлар -  бу нордон сийдикда каналчалар ичида 
ивиб к,олган ок,сил. Цилиндрларнинг бир неча тури ф арк килинади:
а) гиалинли — гомоген шишага ухшаш тузилма. Протеинурияда \осил 
булади ва буйрак каналчалари ёригининг оке ил нусхаси хисоблана- 
ди; б) эпителийли -  буйрак каналчалари эпителийсидан иборат. Улар- 
нинг \осил булиши буйрак каналчалари эпителийси дисф оф ияси- 
дан дарак беради. Бу цилиндрларнинг хилларига донадор цилиндрлар 
киради, улар парчаланган эпителий хужайраларидан ташкил топа- 
ди; в) мумсимон -  жуда йирик булиб, кенгайган каналчаларда иви- 
ган оксилдан *осил булади, амилоидозда учрайди; г) ёгдан иборат 
цилиндрлар — ёг дистрофиясида учрайди.

Гематурия -  сийдик билан кон ажралиши. Кузатилади: а) буй
рак шикастланишларида, айникса уткир гломерулонефритларда ва 
коптокчалар яъни капиллярлар шикастланишидан далолат беради;
б) буйрак жоми, сийдик найчаси ва сийдик пуфаги яллигланиши 
ёки яраланиш жараёнларида. Эритроцитурия интенсивлигида макро
гематурия (сийдик ранги гушт ювиндисини эслатади) ва микроге-
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матуриини (сийдикнинг ранги узгармаган, сийдик чукиндиси мик- 
роскопиясида унда эритроцитлар аникланади) учратиш мумкин. Кли
ник хусусиятлари буйича рецидивланувчи ва тургун, изолирланган 
ва протеинурия билан кушилган, оф икли ва офиксиз хиллари фарк 
килинади. Локализаиияланиши буйича буйрак гематурияси (бир ёки 
икки томонлама) ва сийдик йуллари (постренал) гематуриясини 
ажратиш мумкин.

60% дан купрокхолларда гематурия урологик касалликлар: сий
дик тош касаллиги, сийдик тизими усмалари, инфекциялар, буйрак 
инфаркти, буйрак томирлари ф омбози ёки ривожланиш аномалия- 
си, нефроптоз ва б.ц.нинг симптоми хисобланади. У гломерулонеф- 
рит ва СБЕ ларининг илк белгиси булиши мумкин. Буйрак ва сий
дик йуллари шикастланиши билан богликбулмаган гематурия т у т а  
ва орттирилган коагулопатияларнинг (фомбоцитопениялар, жигар- 
нингорир шикастланиши, антикоагулянтлар ортикча дозаланиши) 
асорати сифатида намоён булиши мумкин. Киска муддатли макроге
матурия амалиёт нуктаи назаридан с о р л о м  одамларда (шу жумладан 
спортчиларда) узок орир жисмоний зурикишдан кейин учрайди. 
Сийдикда эритроцитлар гематурияда бузилмаган (пигментлар сак- 
ланган) ва узгарган (ишкорланган, эриган) холда булиши мумкин. 
кабул килинишича узгарган эритроцитлар буйрак шикастланиши- 
дан, бузилмагани сийдик йуллари касалликларидан дарак бериши 
мумкин.

Гемоглобинурия — гемоглабиннинг сийдик билан чикиши, гемо
лиз натижасида косил булади. У: а) мос келмайдиган кон куйили- 
шида; б) маргимуш, анилин билан защшанганда; в) инфекциялар- 
да (масалан, безгак); г) куйиш, совкотишда учрайди. Айрим \олат- 
ларда хуружли туе олиши мумкин булган пароксизмам гемоглоби
нурия (жиддий совкотишда) учрайди. Патогенези: аутоиммун омил 
эрифоцитларга карши аутоантитаналар хосил булишига олиб кела- 
ди, натижада гемолиз ривожланади.

Лейкоцитурия — сийдикда лейкоцитлар сонининг купайиши 
(куриш майдонида 10 дан куп ёки 1 мл да 4000 дан куп) — буйрак 
ва сийдик йуллари яллигланиш жараёнида учрайди.

Пиурия — сийдик билан ни\оятда куп микдорда лейкоцитлар- 
нинг йиринг шаклида ажралиши, сийдик кизитилганда ёки унга 
сирка кислотанинг 10%ли эритмаси томизилганда йуколмайдиган 
лойкаланиш (унда чУкма, пагачаларнинг булиши) аникданади. Буй
рак ва сийдик йуллари билан боглик лейкоцитурия фарк килинади. 
Лейкоцитурия нафакат сийдик тизими бактерияли яллигланиш жа- 
раёнларида (инфекцияли лейкоцитурия), шу билан бирга буйрак 
тукимаси асептик аутоиммун яллигланишида (асептик лейкоциту
рия деб аталувчи) \ам  учрайди. Пиелонефритда сийдикда лейкоцит-
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лар таркибида нейтрофиллар; гломерулонефритлар, интерстициал не- 
фритлар, амилоидоз, буйрак трансплантантининг сурункали битиб 
кетмаслигида лимфоцитлар устуворлик к^шади.

Буйрак етишмовчилиги — буйракнинг конни модда алмашинув 
мах,сулотларидан тозалай олмаслиги ва кон плазмаси таркиби дои- 
мийлигини сацлай олмаслигидир. Буйрак етишмовчилиги (БЕ) хдлати 
ишлаётган коптокчалар сони нормага нисбатан 30% дан кам булса 
ёки фильтрлаш тезлиги 50 мл/дак- дан кам булса ривожланади. БЕ 
нинг асосий курсаткичлари буйрак клиренсининг камайиши, оли- 
гурия ва анурия, азотемия, крн электролитлар таркибининг (К, № , 
Са, Р, Мв) узгаришлари, сийдик зичлигининг камайишидан (ги- 
постенурия) иборат.

Уткир ва сурункали БЕ фарк килинади. Уткир буйрак етишмов
чилиги (УБЕ) буйракни бирданига азот ажратиш функциясининг, 
сув — электролит баланси ва кислота-асос хрлатининг бузилиши 
билан намоён булади ва фазали кечиши, купинчатурри даволанган- 
да тулик, кайтиши билан характерланади.

УБЕ нинг илк асосий клиник куриниши — анурия (диурез 200 
мл/кун. дан кам) \исобланади. Бундан ташцари УБЕ га конда креа- 
тинин ва сийдикчил азоти купайиши билан кечадиган азотемия, 
хаёт учун хавфли гиперкалиемия (плазмада «К» 6 ммоль/л дан куп), 
декомпенсацияланган метаболик ацидоз ва бемор тана огирлигининг 
ошиши билан намоён буладиган гипергидратация (^ужайра ташка- 
рисида ва умумий), упка шишиши, анасаркалар хос.

Этиологик омилларига караб УБЕ нинг 3 шакли фарк, килинади.
1. Преренал УБЕ буйракнинг ноадекват кон билан таъминланиши

— уткир гипоперфузия (буйрак томирлари тромбози ва эмболияси), 
гиповолемия (кон кетиш, жуда кучли диарея, кусиш, огир куйиш) 
ёки юракдан кон хайдалишининг етишмовчилиги (кардиоген шок, 
юрак етишмовчилиги) натижасида ривожланади. Преренал УБЕ ре- 
нал УБЕ нинг илк кайтар боскичи \исобланади.

2. Ренал УБЕ буйрак паренхимаси шикастланишида пайдо була- 
ди, бу куйидагиларга олиб келади: 1) икки томонлама кортикал 
некроз ва унинг патогенези асосида буйрак гемодинамикасининг 
бузилиши ётади. Огир шок, коллапсда гиповолемия буйрак вазокон- 
стрикцияси ва унинг магиз \амда мия моддаларида кон окишининг 
кайта таксимланиши ва артериовеноз анастомозлар оркали магиз 
Кисмида кон окиши шунтланишига (богламлар *осил булиши) олиб 
келади. Буйрак магиз кисми кон билан таъминланишининг жиддий 
камайиши кучли кортикал некрозга сабаб булади; 2) буйракнинг 
эгри-бугри каналчаларига гемолиз, рабдомиолиз махрулотлари, крис- 
таллар (уратлар, оксалатлар, сульфаниламидлар), огар метал бирик- 
малари ва органик за^арлар токсик таъсири билан боглик Уткир
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каналчалар некрози; 3) буйрак тукимасининг уткир яллигланиши 
(апостематозли нефрит, уткир интерстициал нефрит, геморрагик 
иситмалар, лептоспироз, уткир гломерулонефрит, гемолитик уре- 
мик синдром, некротизирловчи артериит); 4) буйрак ту^имаси ин- 
фильтрацияси (усма ва лейкоз хужайралари билан).

3. Постренал УБЕ с и й д и к  йуллари обструкцияси (конкремент, 
к,он лахтаси билан) ёки уларнинг ташкдридан к^силиши (усма, рет- 
роперитонеал фиброз) натижасида пайдо булади.

УБЕ патогенези тулик, аник^анган эмас, бу борада бир неча на- 
зариялар илгари сурилган: токсик, аллергик, гипоксия ва ангиоспа- 
стик назариялар (Мухин Н. А., Тареева И. Е., 1985). С^нгги назария 
тарафдорлари патологик узгаришларни, этиологик омилларни буй
рак артериясига бевосита ёки рефлектор таъсир к^лиши натижасида 
ривожланадиган ишемия билан тушунтиришади.

УБЕ нинг 4 та даврини тафовут килиш мумкин: I) бошлангич 
давр — олигурия, белда огрик пайдо булиши, баъзан гемолиз нати
жасида сийдикда к,он булиши кузатилади; умумий захарланиш ходи- 
саси ва шок манзараси (1 - 2  кун давом килади) хос; 2) иккинчи 
(олигоанурик) давр — жиддий олиго ёки анурия, аъзо ва тизим- 
ларни, аввало М АТ шикастланиш белгилари анивданади; 3) диу
ретик (ёки полиуретик) давр -  диурез тикланади ва бу касаллик- 
нинг 6 - 1 4  кунларига тугри келади. Бу даврда гипокалиемия хав- 
фли булиб, у буйракнинг концентрациялаш хусусиятининг етиш- 
мовчилиги билан намоён булади (2 хафтагача давом этади); 4) 
согайиш даври — одатда 1 йилгача давом этади ва аъзо тизимлар 
функциясининг, жумладан эритропоэз, кислота-асос мувозанати, 
сув-электролит баланси тикланиши, буйракнинг тошдол (шлак) 
ажратувчи функциясининг конпенсацияси, артериал босим ва б.к,. 
нормалланиши билан характерланади. УБЕ прогностик нуктаи на- 
заридан хавфли, аммо адекватдаволаш чораларини кулланилганда 
бутунлай кайтар жараён.

Сурункали буйрак етишмовчилиги (СБЕ) — буйрак коптокча ва 
каналчалари функциясининг аста-секинлик билан ва доимий тусда- 
ги шундай ёмонлашишики, унда буйрак гомеостазни сак^ай олмай- 
ди. Х,ал кдпувчи узгаришлар сурункали уремия синдроми, артериал 
гипертензия, сув-эликтролит ва кислота-асос холатининг чукур бу- 
зилишлари хисобланади. СБЕ хам буйрак, хам буйракдан ташк,ари 
жараёнларда: сурункали гломеруло ва пиелонефрит, радиация билан 
ботик, нефрит, сийдик-тош касаллиги, гидронефроз, усмалар, 
буйрак артерияси стенози, гипертония касаллиги, коллагенозлар, 
геморрагик васкулитлар, кандли диабет, амилоидоз, поликистоз ва
б.к,, да ривожланади.

СБЕ патогенези нефронларнинг улишига олиб келувчи буйрак 
тукимаси ватомирларинингривожланувчи склерози ва фиброплас-
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тик трансформацияланиши билан безлик,- Е. М. Тареев (1972) СБЕ 
ни 2 та боскичга ажратади: 1) консерватив, коптокча фильтрацияси 
40 м л/ дак,. гача камаяди, консерватив даволаш имконияти хал и 
бор; 2) терминал, коптокча фильтрацияси 15 мл/дак- гача камаяди, 
давони алмаштириш ёки буйракни кучириб утказиш таклиф  к,или- 
нади.

СБЕ охирги босцичи (терминал уремия) МАТ интоксикацияла- 
ниш симптомлари (уремик энцефалопатия, кома), анемия, гиперто
ния, ацидоз, гиперкалиемия, минерал ва карбонсувлар алмашинуви 
бузилишлари билан намоён булади. СБЕ илк боскичининг клиник 
куриниши унча билинмаслиги ёки умуман хеч кандай узгаришеиз 
Утиши мумкин. УБЕ дан фаркли равишда, уремия С БЕ нинг илк 
симптомларидан хисобланмайди ва у касалликка факат терминал 
уремия боскичида кушилади, бунинг устига барча беморларда учра- 
майди. Протеинурия, худци шундай сийдик чукиндисидаги узгаришлар 
Хам минимал бУлиши мумкин. СБЕ нинг мухим илк белгиларидан 
бири, узок вакт давомида ягона Узгариш сифатида намоён булади- 
ган, никтурия ва гипостенурия билан кушилган холатда учрайдиган 
полиурия хисобланади (одатда уртача — 2,0 —2,5 л куп булмаган). 
Бундай полиурия «мажбурий» дейилади, чунки у жиддий камайган 
каналча реабсорбцияси натижасида хосил булади.

Буйрак тукимасинингжидоий шикастланишида касалланган буй- 
раклар модда алмашинувининг зарарли махсулотларини тулик ажра- 
та олмайди, натижада улар к°нда тупланиб яъни уремия ривожлана- 
ди (сийдикли кон) — ouron - сийдик, haima — кон. Уремия буйрак 
функциясининг огир бузилиши билан богликбулган организмнинг 
Уз-узини захарлаши. Уткир уремия УБЕ нинг олигурия даврида уч- 
райди, сурункалиси -  буйракнинг сурункали касалликларининг 
окибати хисобланади. Крида креатинин, сийдикчил, индикан, аммиак 
ва азот алмашинуви махсулотлари концентрацияси жиддий купаяди 
(азотемия), электролитлар микдори узгаради, кислота-асос мувоза- 
нати хам бузилади, организмда сув сакпанади. Хаётий мухим аъзо- 
ларнинг функцияси бузилади, жумладан МАТ томонидан катти к 
бош огриги, апатия, уйкучанлик, талваса тутиши; юрак томир ти- 
зимида юрак аритмияси, бош мия томирлари спазми; ошкозон ичак 
трактида кунгил айниш, кусиш, ич кетиш, азот ш лакларининг аж- 
ратилиши билан бо гл и к ялл и ш  а н и ш жараёнлари ва яралар каби узга
ришлар кузатилади.

КУмикнинг токсик тормозланиши натижасида анемия ва умумий 
холдан тойиш ривожланади. Куз туби томирлари спазми туфайли 
(ангиоспастик нейроретинит) куриш хусусияти сусаяди ва кейинча- 
лик бемор кур булиб колиши мумкин. Бош огриги доимий туе ола- 
ди, айрим вакгларда талваса тутади ва у одатда мушаклар тортилиши
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билан намоён булади. Бу узгаришларнинг кучайиши натижасида бе- 
мор коматоз \олатга тушади (уремик кома), агар тегишли даволаш 
чоралари кулланилмаса у бу хдпатдан чикмасдан улиши мумкин. Бун- 
дай уремия чин ёки азотемик уремия дейилади.

Нафас олишдан, кусишдан ва ахлатдан сийдик \иди келади. 
Уремияга куз корачиганинг торайиши хос. Нафас марказининг кон- 
даги кислоталар билан китикланиши натижасида нафас бузилади: 
нафас олиш чукурлашади ва ч^зилади, нафас чицариш эса киска 
булади (Куссмаул шовкинли нафаси). Баъзан нафас бузилиши на
фас маркази ишинингжидций пасайиши билан богликбулиши мум
кин (Чейн — Стокс нафаси), Улиш олдидан айрим \олатларда азоте
мик перикардит ривожланади ва унда эшитиладиган шовкин «дафн- 
даги жиринглаш» деб ном олган, пешона ва бурун канотларида «сий- 
дикчилли тер» куриниб туради. Айрим беморларда кома \олатида 
оёкнинг икки крринчали мушаклари ва юз мушаклари талвасалани- 
ши кузатилади, камдан кам \олатларда эса катга талвасаланиш тутк,- 
анок^ари кузатилади.

Маниулотда бажариладиган амалий ишлар ва узлаштирилиши 
лозим булган амалий куникмалар билан танишиш

1-иш. Уткир буйрак етишмовчилиги бор бакдда сув билан зури- 
кишда диурезни аникдаш.

Уткир буйрак етишмовчилиги бакдда унинг лимфатик халтасига 
симоб хлориди (0,5% ли эритмани 0,1 мл) юбориб чакирилади. Бир 
хил огарликдаги иккита бака олинади. Диурезни урганиш учун бакд- 
нинг юкори кисми нам дока билан бекитилган воронка га жойлашти- 
рилади, сийдик белгили центрифуга пробиркаларга йигилади. Назорат- 
даги бакднинг лимфатик халтасига 3,0 мл дистилланган сув, тажриба- 
дагига — 2,9 мл дистилланган сув + 0,1 мл 0,5% ли симоб хлориди 
эритмаси юборилади. Диурез 1 соатдавомида кисобга олинади. Олинган 
натижалар тах^ил килинади ва тажрибага баённома тузил ад и.

2-иш. Экспериментал (сулемали — симоб хлориди) некротик нефроз 
чакирилган сичконларда сув билан зурикишда диурезни аник^аш.

Сичконларда некротик нефроз уларнинг 1 кг огирлигига нисбатан 
10 мг симоб хлориди юборгандан 1 кун кейин ривожланади. Тажри- 
бадаги сичконларга тажрибадан 1 кун олдин оркд териси остига ке- 
ракли микдорда симоб хлоридининг0,1% ли эритмаси юборилади.

Тажрибани утказиш тартиби. Иккита ок сичкон (тажриба ва 
назоратдаги) ало\ида шиша воронкаларгажойлаштирилади. Ворон- 
калар штативдаги белгили центрифуга пробиркаларига урнатилади. 
15 дак- ичида тажриба ва назоратдаги сичконларда диурез микдори 
аникпанади. И к кал а сичкон териси остига \ам  2 мл дистилланган
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сув юборилади, сув билан зурик,ишдан кейин 1 соат давомида 15 
дак,- сийдик йитлади. Натижалар жадвалга ёзилади (8-жадвал). Сий- 
дикдаги оксил сифати аникданади. Бунинг учун 0,5 мл фильтирлан- 
ган сийдикгатомчилаб сульфосалицил кислота эритмаси кушилади. 
Сийдикда ок,сил булса эритма лойкдланади.

Уткир буйрак етишмовчилигида диурезнинг узгариши

8-жадвал .

Хайвонлар

Диурез, мл

Жамитажри-
багача

сув билан зурик^шдан кейин

15 30 45 60 дак.

Назоратдаги
Тажрибадаги

Жючозлар: бакалар, сичкрнлар, шприц, игналар, 0,1%, 5% симоб 
хлориди эритмаси, шиша воронкалар, дока, белгили центрифуга 
пробиркалари, дистилланган сув, пробиркалар учун штативлар, суль
фосалицил кислота эритмаси.

АУДИТОРИЯ ИШИ

Мавзуни опаки мул,окама килиш. Амалий ишларни муста кил 
бажариш ва амалий куникмаларни узлаштириш

Куйидаги ишлар бажарилади:
1) бакдца уткир буйрак етишмовчилигида сув билан зурик,ишда 

диурезни аник/тш;
2) экспериментал некротик нефрозли сичк,онда сув билан зури- 

к^шда диурезни $фганиш.
Талаба: 1) $ткир буйрак етишмовчилиги ва симоб хлоридли не

кротик нефроз чак^риш усулларини; 2) мустак,ил равишда сийдик
да оксилни сифатий аню утш ни; 3) олинган натижаларни т а ^ и л  
кдлишни билиши керак.

Эксперимент баённомаси ва хулосаларни ёзиш.

Вазиятли масалаларни ечиш

1-масала. куёнга 5 кун давомида хар куни симоб хлориднинг 1% 
ли эритмасини 0,8 мл юборганда кучли олигурия, протеинурия,
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гипопротеинемия ривожланган. Коптокча фильтрацияси бунда норма- 
нинг 90% ни ташкил к,илган. Коптокча фильтрацияси бирмунча ка- 
майганда жиддий олигурия ривожланишини крндай изо\лаш мумкин?

2-масала. Экпериментдаги \айвон венасига концентрацияланган 
коллоидал эритма юборилгандан кейин анурия кузатилган. Анурия 
механизми нимадан иборат?

3-масала. Куён венасига гетерологик (урдак) буйракка к,арши 
зардоби юборилган. Бунинг натижасида ривожланган буйрак шикаст- 
ланиши гипертензия, шиш, протеинурия, макрогематурия билан кеч- 
ган. М орфологик текширишларда жиддий гломерулонефрит манза- 
раси аникданган.

1. Курсатилган нусха цайси механизимли гломерулонефритнинг 
ривожланишидан далолат беради?

2. Келтирилган симптомлар к^йси буйрак синдромига хос?
4-масала. Маълумки инулин клиренси 120 мл/дак,., сийдикчил

-  72 мл/да к,., эндоген креатининники эса — 144 мл/дац.га тенг. Бу 
моддалардан кдйсилари каналчалардареабсорбцияланади, к^йсилари 
секрецияланади?

5-масала. Бемор А., 27 ёшда, шифохонага меъдадан жиддий крн 
кетиши билан о п ф  ахролда олиб келинган. АБ — 80/60 мм сим. уст., у 
бир кунда 160 —180 мл сийдик ажратган. Крнда крлдик,азот —62 ммоль/л, 
сийдикчил — 36 ммоль/л, плазма креатинини — 260 м км оль/ л .

1. Беморда буйрак етишмовчилигининг к,айси тури ва кдйси бос- 
цичи мавжуд?

2. Беморда диурез камайишини кдндай изо\лаш мумкин? 

Интеграция амалга оширилиши лозим булган фанлар

1. Нормал физиология.
2. Урология курси.
3. Патологик анатомия.

29 - МАШРУЛОТ

ЭН Д О КРИ Н  ТИЗИМ  ПАТОФИЗИОЛОГИЯСИ.
I . М  а в з у : ГИ П О Ф И З ВА БУЙРАК УСТИ БЕЗИ 

ФУНКЦИЯСИНИНГ БУЗИЛИШЛАРИ

Машгулот мак,сади. Талаба куйидагиларни билиши керак:
1) гипофиз ва буйрак усти бези гормонлари гипо- ва гиперсек- 

рециясининг намоён булишининг асосий сабаблари ва бузилиш ме- 
ханизмларини;
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2) экспериментдаги каламушга экзоген кортикотропин (АКТГ) 
юборганда к,онида буладиган узгаришларнинг нусхасини яратиш ва 
уларнинг механизмини тушунтиришни;

3) экспериментдаги каламушда буйрак усти бези етишмовчи- 
лигида организм резистентлиги бузилишининг нусхасини яратиш ва 
унинг механизмларини тушунтиришни.

АУДИТОРИЯДАН ТАШКДРИ МУСТАК.ИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар буйича заминий билимлар 
даражасини текшириш

1. Эндокрин безлар регуляцияси туррисида \озирги замон тушун- 
чалари. Гипофиз ва буйрак усти бези регуляциясида гипоталамус- 
нингроли. Нейросекреция ва гипоталамус «либеринлари» ва «ста- 
тинлари» туфисида тушунча.

2. Гипофизнинг функционал морфологияси. Адено ва нейрогипо
физ гормонлари ва уларнинг таъсир килиш механизми.

3. Буйрак усти безининг функционал морфологияси. Безнинг 
пустлоква магиз моддаси гормонлари, уларнинг таъсир кдлиш ме
ханизми.
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Асосий укув саволлари

1. Эндокрин безлар функцияси бузилишининг марказий ва перифе- 
рик нейроэндокрин регуляция даражасида умумий этиологик омиллар.

2. Адено- ва нейрогипофиз гормонлари гиперсекрецияси ва етиш- 
мовчилигига хос бузилишлар: гипофизар гигантизм, акромегалия,
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Иценко — Кушинг синдроми, гипофизар нанизм, адипозо — гени- 
тал дистрофия, гипофизар кахекция, кандсиз диабет патогенези.
3. Буйрак усти бези гормонлари гиперсекрецияси ва етишмовчилиги 
бузилишлари: Конн ва Кушинг синдромлари, адреногенитал синдром, 
Аддисон касаллиги ва уларнинг патогенези.

Аннотация

Эндокрин бузилишларнинг этиологик омиллари хар хил були- 
ши мумкин. Улар регуляциянингтурли даражадаги Узгаришини ча- 
Киради. Нейро-эндокрин регуляциянинг бузилишлари гипоталамус 
шикастланганда кузатилади. Гипоталамус уз навбатида МАТ таъсири 
остида булади. Рухий травма, стресс эркакларда ж инсий функция- 
нинг пасайишига ва аёлларда \ай з циклининг бузилишига олиб ке- 
лади. Гилоталамусда RF (рилизинг омиллар) хосил булади. Улар 
аденогипофиз гормонларининг яъни троп гормонларнинг стимул- 
ловчи (либеринлар) ва ингибиторловчи (статинлар) ларга булинади. 
Гипоталамик регуляция бузилишига инфекция, яллигланиш жара- 
ёнлари, томир ва травматик шикастланишлар сабаб булиши мумкин. 
Гипоталамик регуляциянинг бузилиши у ёки бу рилизинг омили- 
нинг бузилиши, гипофиз усмаси ва б.к- лар билан б о т и к  булади. 
Парагипофизар регуляциянинг бузилиши хам айрим эндокрин беэ- 
лар функциясининг узгаришига олиб келади. Буйрак усти бези ма- 
гиз кисми фаолияти, маълумки, симпатик асаб тизими (CAT) то- 
монидан регуляция кдлинади. Шунингучун хам CAT функциясида- 
ги у ёки бу силжишлар катехоламинлар ва калконсимон без олд бези 
гормонлари секрецияси узгаришида уз аксини топади.

Эндокрин бузилишларнинг асосий сабаби безнинг узидаги пато
логик жараёнлардан иборат булиши мумкин. Безда инфекциялар (сил 
касаллиги, захм, менингококкли инфекция) усма жараёнлари, ауто
аллергик шикастланишлар (Хасимото тиреоидити) айрим эндокрин 
бузилишлар сабаби сифатида хизмат кил ад и. Буйрак усти безининг 
сил касаллигида шикастланиши, унга кон куйилиш и, масалан ме
нингококк инфекциясидан кейин, без функциясининг етишмовчи- 
лигига олиб келади.

Эндокрин бузилишларга гормонлар биосинтезидаги генетик де- 
фектлар хам сабаб булиши мумин. Масалан буйрак усти бези корти
зол (гидрокортизон) гормонининг хосил б^лишида иштирок килувчи 
ферментлар тизими (21- гидроксилаза ёки 11 — (3 — гидроксилаза) 
нинг генетик дефектида бу гормон хосил булмайди. Натижада гипо
таламус кортиколиберини секрецияси тормозланиши олиб ташлана- 
ди ва гипофиз кортикотроп гормони секрецияси кучаяди. Кортизол 
хосил булмаслиги туфайли стероидогенез андроген эффектга эга
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бошка гормонлар секрециясига кучади. Натижада андроген функди- 
ясини регуляция кдлувчи тескари алокд тормозланади ва жинсий 
безлар агрофияга учрайди. Бу к^зларда вирилизм (маскулинизация), 
угил болаларда вак^идан илгари жинсий ривожланиш белгилари- 
нинг пайдо булиши билан намоён б^лади.

Эндокрин патология сабаби периферик (бездан ташк,ари) гормон
лар фаоллиги механизмларининг бузилииги, жумладан гормонларнинг 
оксил билан боЕпаниши, циркуляция кдпиб юрувчи гормон, айн икса 
гормон рецепторлари блокадасидан иборат булиши мумкин. Шундай 
к,илиб, эндокрин патологияларнинг этиологик омиллари гипотала- 
мик, гипофизар, парагипофизар регуляциянингбузилишлари, \амда 
безнинг узида гормонлар синтези силжиши билан кечувчи фермент- 
ларнинг генетик дефектлари ва гормонлар фаоллигининг бездан таш- 
кари механизмларининг ишдан чикдан булиши мумкин.

Аденогипофиз патофизиологияси. Соматотропин (усиш гормони) 
гиперсекрециясида гипофизар гигантизм ва акромегалия ривожла- 
нади. Акромегалия ва гипофизар гигантизм бир хил патологиянинг 
вариантлари х,исобланади.

Акромегалия (юн. akron — охирги, энг четки, megas (— катга) — 
касаллик булиб, у скелетнинг нопропорционал усиши, юмшоктуки- 
малар ва ички азолар катталашиши билан характерланади. Купинча 
20 — 40 ёшларда ривожланади.

Гигантизм — касаллик, унга скелет, бошкд аъзо ва тук,ималар- 
нингусиш  гормони к^п ишлаб чикдрилиши натижасида, ёшга мос 
келмайдиган пропорционал усиш (эркаклар буйи 200 см, аёллар — 
190 см дан юк;ори) хос.

Этиологияси. Аасалликларнинг сабаби номаълум. Уларнинг ри- 
вожланишига калла суяги травмаси (контузия, бошнинг лат ейиши 
ва \.к .) , \омиладорлик, уткир ва сурункали инфекциялар (грипп, 
тошмали ва ич терлама, цртзамик, захм), ру\ий травма, гипоталамик 
со^ада яллигланиш жараёни, кулранг думбок,ча жаро\атланиши, ге
нетик омиллар шароит тувдиради.

Патогенези. Соматотрапин гормони куп ишлаб чикдрилиши усиш 
зонаси очик; х^олатда гигантизм, мушак т^кималари, ички аъзолар 
Улчамининг каггалашишига (спланхномегалия), эпифизар зона бе- 
килгандан с^нг эса, юмшок,тукималар катталашиши билан бирга- 
ликда, оёк,-к^ллар, калла суяги диспропорционал каггалашишига ва 
кдлинлашишига (акромегалия) олиб келади.

Иценко — Кушинг касаллиги — мия пустлоги ости ва устун тузил- 
малари (гипоталамус, таламус, ретикуляр формация) шикастлани- 
ши ва кейинчалик унга гипофиз ва буйрак усти безларининг куши- 
лиши билан боглик касаллик, купинча аёлларда 20 -4 0  ёшларда 
ривожланади. Бу касаллик 1924 й. рус невропатологи Н. М. Иценко
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томонидан урта мня шикастланишида ва 1932 й. америкалик нейро
хирург Кушинг томонидан худди шундай симптомокомплекс гипо
физ олд кисми базофил аденомасида ёзилган.

Этиологияси. Касаллик сабаби тула аникданмаган. Уни калла — 
мия травмаси ёки рухий травма, инфекдион касалликлар, айникса 
нейроинфекциялар (энцефалит, менингит, арахноэнцефалит), ин- 
токсикациялар, гипофиз усмаси, хомиладорлик, туррук, климакс 
даврида гормонал кдйта курилишлар ва б.к,, билан боклашади.

Патогенези. Касаллик патогенези гипоталамо -  гипофизар -  буй- 
рак усти бези тизими регуляцияси механизмларининг бузилиши би
лан боглик,(Потемкин В. В., 1986). Бубузилишлар М АТ нинг серо
тонин ва дофамин рецепторлари томонидан руй беради. Серотонин 
CRF — кортикотропин — кортизол тизими фаоллигини оширади, 
дофамин эса уни тормозлайди. Бу касалликда дофамин медиаторла- 
рининг тормозловчи таъсири ва унга рецепторларнинг сезгирлиги 
камаяди. Натижада CRF (кортикотропин рилизинг омил) секреция- 
си медиатор назорати бузилади, кортикотропин косил булиши куча- 
яди ва бу узгаришлар касалликнинг асосий патогенетик омили хисоб- 
ланади. Кортикотропин гормони гиперсекрецияси уз навбатида буй- 
рак усти бези коптокча ва тур зонаси функциясини кучайтиради. 
Глюкокортикоид гормонлари косил бУлишининг ош иш и артериал 
гипертензия, остеопороз, йирик тери чузилиши тасмалари (стрий- 
лар) косил булишига, семириш, инфекцияларга нисбатан резистент- 
ликнинг камайишига, то кандли диабет (стероид диабет) ривожла- 
нишигача етиб борувчи карбонсувлар алмашинувини нг бузилишига, 
андроген гормонлари секрецияси бузилиши эса — тухумдон функ- 
цияси бузилишига, акне (éF ажратувчи безларнинг яллигланиши на- 
тижасида терига хуснбузарлар тошиши) ва гипертрихозга (сертук- 
лик) олиб келади.

Аденогипофиз функцияси етишмовчилиги гипофизар нанизм, 
адипозогенитал дистрофия ва Симмондс -  Ш иен синдроми (гипо
таламо — гипофизар кахексия, тугрукдан кейинги гипопитуитаризм) 
билан намоён булади.

Гипофизар нанизм (юн. nanos - пакана) - кичик буйлилик (эр- 
какларда 130 см, ва аёлларда 120 см дан кам) билан тавсифланади. 
Бу генетик касаллик булиб, биринчидан у самототропин гормони- 
нинг мутлакёки кисман такчиллиги окибатида пайдо булади, нати
жада аъзо ва тукималарнинг усиши кечикади. Усиш нинг кечикиши 
одатда 2 —3 ёшдан кейин кузатилади. Лекин, гипофизар нанизм 
организмда усиш гормони етарли булганда хам ривожланиши мум- 
кин, агар унга нисбатан периферик тукималарнинг сезгирлиги йуколса 
ёки соматомедин етарли даражада ёки бугунлай ишлаб чицарилмаса. 
Соматомедин соматотропин гормонининг устирувчи фаоллигини таъ-
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минлашда зарур восита \исобланади (Панков Ю. А., Булатов А. А., 
1984), унинг таъсирида тогай тукимасига сульфатларнинг кириши 
кучаяди (Потемкин В. В., 1986).

Адипозогенитал дистрофия (юн. adiposis — ёггси ва genitalis — 
жинсий) — Пехкранц — Бабинский — Фрелих касаллиги — нейро
эндокрин тизм касаллиги булиб, тез семириш, ташки ва ички жин
сий аъзолар етарли ривожланмаслиги ва жинсий функдиянинг па- 
сайиши билан харакгерланади. Купинча 6 -7 , айникса 10-13 ёшдаги 
у т л  болаларда ривожланади.

Этиологиям. Касаллик \омиланинг она корнида инфекциясида 
(токсоплазмоз), тугруктравмасида, $ткир (кизилча, терламалар, ви- 
русли инфекциялар) ва сурункали (сил касаллиги, захм) инфекци- 
яларда ва эрта ёшли болада миянингшикастланишидан ривожлани- 
ши мумкин. Шунингдек касалликка Усмалар, мия III коринчаси 
истискоси, тромбозлар, эмболиялар, кон куйилишлар сабаб булиши 
мумкин.

Патогенези. Адипозогенитал дистрофияда семириш овкатга туйиш 
сезгиси марказий регуляциясининг бузилиши ёки гипоталамус па- 
равентрикуляр ва вентромедиал ядролари таъсирланиши натижасида 
ривожланади. Бу беморларда и ш та д  жуда ошади, натижада семириш 
авж олади. Гипоталамус функциясининг бузилиши гипофиз гона- 
дотроп функциясининг пасайишига олиб келади, ва бунинг натижа
сида жинсий тизим етарли ривожланмайди (гипогонадизм).

Симмондс - Шиен синдромы — бу касаллик аденогипофиз ва 
оралик мияда таркалган деструктив узгаришлар ривожланиши ёки 
барча гипофизар гормонлар секрециясининг тухташи натижасида 
юзага келади. Купинча 30 ~  40 ёш ли аёлларда кузатилади. Касаллик 
гипоталамо — гипофизар сохднинг усма ёки инфекцион жараён би
лан шикастланиши, аденогипофизга кон куйилишига олиб келувчи 
калла суяги травмаси натижасида ривожланади. Шунингдек касал- 
ликнинг сабаби гипофиз артерияларининг тутрук вактида куп кон 
йукотилиши билан боглик узок муддатли спазми, аборт, септик эм
болия, айрим \олатларда меъда ва бошка жойлардан кучли кон 
кетишлар натижасида \осил буладиган некрози булиши мумкин.

Патогенези. Гипоталамус ва аденогипофизнинг таркалган дест
руктив узгаришлари барча троп гормонлар секрециясининг т^хта- 
шига олиб келади, натижада периферик эндокрин безлар, айникса 
калконсимон без, буйрак усти безлари ва жинсий безлар функцияси 
пасаяди. Ш унинг учун \ам  бу касалликка гипотиреоз, гипокорти- 
цизим ва гипогонадизмлар хос. Бу Узгаришлар ,\амма безлар функ
циясининг бирданига тухташи ёки факат у ёки бу без функцияси
нинг тухташи билан намоён булиши мумкин. Устирувчи гормон функ
циясининг пасайиши аъзо ва тукималарда атрофик жараёнларнинг
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ривожланишига олиб келади. Беморнинг озиб-тузиб кетиши (кахек
сия) овк,атдан жирканишгача етиб борувчи иштаха йукрлиши билан 
боклик, булади.

Нейрогапофнз патофизнологияси. Крндсиз диабет (diabetes insipidus)
— антидиуретик гормон (АДГ, вазопрессин) мутлактак^иллиги на- 
тижасида ривожланади. Касалликка нейротроп вирусли инфекция- 
лар (грипп ва б.*.) ёки бошк,а угкир ва сурункали инфекцион ка- 
салликлар (кизилча, кукй^тал, терламалар, сил, захм), шунингдек 
калла суяги — мия травмалари, гипофиз ва гипоталамуснинг бир- 
ламчи ёки метастатикусмалари сабаб булиши мумкин. Айрим \олат- 
ларда цандсиз диабет гипоталамо — гипофизар генезли эндокрин 
касалликларда (адипозо-генитал дистрофия, акромегалия, Иценко
— Кушинг касаллиги ва б.к-) \ам  ривожланади, баъзан цандсиз 
диабет наслий тусга эга булиши мумкин.

Патогенези. Гипоталамус супраоптик ва паравентрикуляр ядро- 
ларининг ва гипоталамо — гипофизар трактнинг (унинг асаб толала- 
ри орк,али нейросекрет гипофиз оркд б^лагига куйилади) шикастла- 
ниши АДГ мутла^такчиллигига олиб келади. Натижада буйракнинг 
эгри-бугри каналчаларининг дистал кисмида сув реабсорбцияси ка- 
маяди ва бу диурез ошишига (полиурия) олиб келади. Маълумки 
АДГ (вазопрессин) таъсирида буйрак каналча эпителийсида гиалу- 
ронидаза ферменти фаоллиги ошади ва у эпителий ораси ва базал 
мембрананинг цементловчи моддасининг кдйтар деполимеризация- 
сини ча^иради, натижада уларнингутказувчанлиги ошади ва суюк- 
лик реабсорбцияси таъминланади. АДГ нинг мутлак, етишмовчилиги 
ёки АДГ га нисбатан каналчалар рецептор аппаратининг т>тма пато- 
логиясида эса бу механизм бузилади ва у полиурия ва организмнинг 
сувсизланишига олиб келади. Организмнинг сувсизланиши гипота- 
ламусдаги «ташналик марказини» таъсирлайди, натижада ташналик 
(полидипсия) туйгуси хосил булади.

НеЙрогипофизда иккинчи гормон -  окситоцин хам булади, у 
паравент-рикуляр нейронлар рибосомасида, оз микдорда гипотала
мус супраоптик ядросида синтезланади (Панков Ю .А., 1981). Окси
тоцин бачадон, сут бези, ут пуфаги, ут йуллари ва ичак силлик, 
мушаклари кискдришини чакртради. Хомиладор аёллар крнида окси- 
тоцинни инактивлайдиган окситоциназа (КФ  3.4 11.3) ферменти 
булади. Тутрукдан 10 —14 кундан кейин аёл цонидан окситоциназа 
йуколади. Окситоцин секрециясининг бузилиши тутруклинг пато
логик кечиши ва лактация даврида сут бези фаолиятининг бузили- 
шига олиб келади. Бачадон атонияси, дискинезиялар, ичак перис- 
тальтикаси сусайиши хам бу гормоннинг етишмовчилиги билан 6 o f -  
ликлиги эхгимолдан холи эмас.

Буйрак усти бези патофизиологияси. Без коптокча зонаси гормо- 
ни — альдостерон гиперсекрецияси бирламчи ва иккиламчи булиши
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мумкин. Бирламчи альдостеронизм Конн синдромидейилади. Касал- 
ликни биринчи марта 1955 й. Конн тасвирлаган. Касалликнингсаба- 
би 85% холатларда буйрак усти бези гормонал — фаол усмалари — 
альдостеромалар, камрок холатларда (9%) без коптокча зонасининг 
икки томонлама гиперплазиясидан иборат.

Патогенези. Альдостероннинг куп ишлаб чикдрилиши натижаси- 
да организмда Na ва сув сак^анади. Хужайраларда, жумладан томир 
деворида Na концентрациясинингошиши уларсезгирлигини симпа- 
гик медиаторларга нисбатан кучайтиради, натижада артериал гипер
тензия ривожланади. Калий ионлари ва хлоридларнинг куп йукоти- 
лиши миастениялар, парезлар ва скелет мушаклари талвасаланиш 
хуружлари, миокард кисцарувчанлиги функцияси бузилишларига сабаб 
булади. Нефрон каналчалари дистрофик Узгаришларга учрайди ва 
вазопрессинга (АДГ) реакция бериш имкониятини йукотади. Шу 
тарзда полиурия содир булади ва бу билан бирламчи альдостерони- 
змда шиш булмаслигини тушунтириш мумкин. Сийдик билан ка- 
лийнинг юкрри даражада экскреция к,илиниши гипокалиемик алка
лоз ва гипокалиемик каналча нефропатиясига олиб келади.

Буйрак артерияларининг торайииии ёки буйракда кон окимининг 
камайишига олиб келувчи катор патологик ^олатлар (гипертония 
касаллиги, буйрак гипертензияси, к,он айланиши етишмовчилиги, 
жигар циррози билан боглик, асцит, нефротик синдром ва б.к.) 
купинча иккиламчи альдостеронизм билан кечади, унда нормал буйрак 
усти безида альдостерон секрецияси кучаяди. Альдостерон буйрак 
билан чамбарчас боглик; унинг ишлаб чицарилиши буйракда кон 
окими назоратида булади, буйрак функцияси эса (Na ионлари реаб- 
сорбцияси) уз навбатида альдостерон микдорига 6орлик булади. Бун- 
дан келиб чикдан \олда иккиламчи альдостеронизмни куйидаги кет- 
ма-кетликда тасаввур килиш мумкин: ишемия -  ренин — ангиотен- 
зин II — альдостерон -  нефрон каналчаларининг буралган кисми 
(Резников А. Г., 1985).

Буйрак усти бези тутамли зонаси гормонлари гиперсекрецияси, 
бу зонада гормонал фаол усмалар — глюкостеромалар ривожланган- 
да кузатилади. Бу синдромни биринчи марта 1942 й. Кушинг аникла- 
ган. Унинг патогенези Иценко —Кушинг касаллиги патогенезига 
Ухшаш ва глюкокортикоидлар к^п ишлаб чикарилишига боглик;» 
аммо касалликнинг кечиши тезрок, унда юк,ори даражада вирилизм 
(гирсутизм, гипертрихоз ва \.к .)  кузатилади. Касаллик купинча 18
-  42 ёшдаги аёлларда ривожланади.

Буйрак усти безининг турсимон зонаси усмалари (андростерома- 
лар) андроген ва эстероген хусусиятли гормонлар гиперсекрецияси 
билан кечади ва адреногенитал синдромлар ривожланишига олиб 
келади. Асосан иккита адреногенитал синдром фарк килинади: 1)
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гетеросексуал, бир хил жинсда иккинчи хил жинс гормонлари куп 
\осил булади ва 2) изосексуал — шу жинсга мансуб гормонлар уз 
вактидан илгари ёки куп ишлаб чик,арилади (Резников А. Г., 1985). 
Купинча аёлларда гетеросексуал адреногенитал синдром учрайди, 
унда усма куп микдорда андростендиод ва адреностерон гормонла- 
рини ишлаб чикдради.

Бу гормонлар узининг биологик таъсири буйича эркаклар жин- 
сий гормонларига як,ин туради. Хосил булган гормонлар тескари алокр 
механизми буйича гонадотроп гормонлар ишлаб чикарилишини тор- 
мозлайди. Аёлларда андрогенлар таъсирида иккиламчи жинсий бел- 
гилар, жумладан эркаклар каби жунлар усиши (вирилизм) кузати- 
лади. Бу гормонларнингоксил алмашинувига анаболик эффекти ту- 
файли уларда мушаклар кучли ривожланади ва аёл эркак курини- 
шида гавдаланади (маскулинизация). Шунга муносиб равишда бе- 
морнинг ру^и \ам узгаради.

Буйракусти бези магиз котлами усмаси — феохромоиитома кате- 
холаминлар (адреналин, норадреналин, дофамин) куп секреция аж- 
ратилишига олиб келади. Адреналин ва норадреналинларнинг мик,- 
дор ва нисбатига к,араб касаллик х,ар хил у^згаришлар билан намоён 
булиши мумкин. Адреналин микдори устуворлигида скелет мушак- 
лари томирларининг кенгайиши ва томирларда периферик к,арши- 
ликнинг тушиши натижасида коллапс ривожланади (Потемкин В. 
В., 1986). Бундан ташцари к$згалувчанлик, титраш, куз кррачиги- 
нинг кенгайиши, т?\икардия, гипергликемия, глюкозурия кузати- 
лади. Норадреналин устуворлигидаэсатерлаш, брадикардия, \ам си- 
столик, \ам  диастолик артериал к,он босимининг, асосий алмаши- 
нувнингошиши ва \.к. каби узгаришлар кузатилади. Феохромоцито- 
мадаги гипертония патогенезида катехоламинлар микдорининг ор- 
тик,ча булиши асосий рол уйнайди. Бу гормонларнинг ортик^ча були
ши билан юрак тож артериялари атеросклерозининг ривожланиши 
\ам  ботик,. Натижада нисбий коронар етишмовчилиги ва миокард 
гипоксияси ривожланади, миокардда сут кислота йигилади ва гли
коген микдори камаяди. Хужайра ичида Ыа концентрацияси купая- 
ди, калий эса камаяди. Натижада юрак мушагида х,атто коронар то
мирларда узгаришсиз *ам некроз пайдо булиши мумкин.

Буйрак усти бези гормонлари етиш мовчилиги. Аддисон касаллиги 
(гипокортицизм, бронза касаллиги) — бу огир сурункали кечувчи 
касаллик булиб, иккита буйрак усти бези функциясининг ) а̂м без- 
ларнинг икки томонлама шикастланиши билан боглик, кисман ёки 
тулик, ишдан чик,иши натижасида содир булади. Касаллик биринчи 
марта 1855 й. англиялик шифокор Томас Аддисон томонидан таъ- 
рифланган. Буйрак усти бези шикастланишининг куп учрайдиган 
сабабларидан уларнингаутоиммун (идиопатик аддисон касаллиги)
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ва гематоген диссеминацияланган сидда шикастланиши \исобланади. 
Бундан ташк^ри Аддисон касаллиги сабабларига буйрак усти безига 
к,он куйилиши, томирларнингтромбози, икки томонлама усмалар, 
амилоидоз ва безларнинг йирингли яллигпанишлари киради.

Патогенези. Аддисон касаллигида глюкокортикоидлар (кортизол, 
кортикостерон) так,чиллиги адинамия, юрак-томир ва ошкрзон-ичак 
бузилишлари, нокулай омилларга нисбатан (инфекциялар, инток- 
сикадиялар ва \.к .)  организм каршилигининг пасайиши, конда цанд 
микдорининг камайиши, нейтропения, эозинофилия, лимфоцитоз 
ва \ .к .  га олиб келади. Минералкортикоидлар (альдостерон) ишлаб 
чикдрилиши етишмовчилиги натижасида сув-туз алмашинуви бузи- 
лиши (гипонатриемия, гипохлоремия, гиперкалиемия) ривожлана- 
ди, бу эса уз навбатида дегидратация ва гипотонияга олиб келади. 
Жинсий гормонлар (андрогенлар ва эстрогенлар) хосил булиши етиш
мовчилиги эркакларда импотенция, аёлларда \айз циклининг бузи- 
лишига сабаб булади. Касалликка хос пигментация тери руддача кдт- 
лами ва шиллик, каватларда меламин пигментининг чукиши натижа
сида пайдо булади ва бу унинг куп хосил булиши билан боклик.

Буйрак усти безинннг уткир етишмовчилиги (Уотерхауз — Фриде - 
риксен синдроми) — буйрак усти бези функциясининг бирданига 
тухташи натижасида пайдо булади ва тезлик билан ривожланадиган 
сув-электролит алмашинувининг ofhp бузилишлари, крн айлани- 
шининг уткир етишмовчилиги, неврологик ва диспептик бузилиш- 
лар билан характерланади.

Этиологияси: буйрак усти безига к,он ^уиилишидан (тугруктрав- 
маси, инфекциялар — бугма, к;изамик, к,изилча, менингококкли, 
стафилакоккли сепсис) иборат. Купинча инфекциялар ва травма таъ- 
сирида касаллик яшин тезлигида ривожланади. Унинг 4 шакли фарк, 
кдпинади: ошк;озон-ичак (цоринда каттик огриц, узлуксиз кусиш, 
вабосимон \олат); юрак-томир (цианоз, совук тер, тахикардия); 
менинго-энцефалитик (тусатдан коматоз \олат) ва аралаш.

Умумий адаптация синдроми. Канадалик патофизиолог Ганс Се- 
лье умумий адаптацион синдром ёки стресс тугрисида уз назарияси- 
ни яратди. «Stress» атамаси «кескинлик», «жиддийлик» маъносини 
англатади. Шу боис шикастловчи омилларни (масалан инфекция кузга- 
тувчилар, травматик агентлар, нурланиш, рухий травма) Селье стрес- 
сорлар деб атади. Улар организмни стресс \олатига олиб келади. Се- 
льенинг кузатишича турли табиатли омиллар таъсири умумий (бир 
хил, стереотип) жавоб реакциясини чакртриши мумкин. Сельени фанга 
кушган катга хиссаси шундан иборатки, у шикастловчи омиллар- 
нинг таъсир к>ишш механизмини атрофлича очиб берди. Селье уму
мий адаптацион синдром ривожланишида гипофиз -  буйрак усти

www.ziyouz.com kutubxonasi



бези тизими (гипофиз кортикотропини, буйрак усти бези глкжо- 
кортикоидлари) ролини мукаммал равишдаурганди.

Умумий адаптаиион синдромни 3 — даврга ажратиш мумкин. 
Биринчи хавф-хатар (тревога) реакцияси даври — тимус, лимфатик 
тугунлар, талок, кичрайиши билан характерланади. Бу даврнинг ик- 
кита фазаси бор: а) шок — юрак — томир ва нафас маркази функ- 
цияси жиддий бузилади, церкуляциядаги кон микдори камаяди, 
гиподинамия ривожланади; б) контршок — организм шок \олати- 
дан чикдди, кортикотропин секрецияси ошади, буйрак усти бези 
фаоллашади, гипертрофиялашади, конга куп микдорда глюкокор- 
тикоидлар ажралиб чикдди.

Иккинчи давр — резистентлик даври. Буйрак усти бези гипертро- 
фияси ва кортикостероидлар тургун гиперсекрецияси билан кечади. 
Циркуляциядаги кон микдори купаяди, артериал кон босими оша
ди, глюконеогенез кучаяди, шикастловчи омилларга организм чи- 
дамлилиги (ёки резистентлиги) ошади.

Учинчи давр — буйрак усти безининг \олдан тойиши. Агар пато
ген омил жуда кучли булса ва узок муддат таъсир килса организм 
заифлашади, буйрак усти бези етарли даражада \имояловчи, адап- 
тив гормонлар ишлаб чикара олмайди ва бу улимга олиб келиши 
мумкин. Буйрак усти бези гуё зурикади. Стресс морфологик узга- 
ришлар учлиги билан намоён булади: 1) буйрак усти бези гипертро- 
фияси, 2) тимус ва лимфатик аппарат улчамининг кичрайиши, 3) 
ошкозон-ичак трактида гуморал яралар пайдо булиши.

Машгулотда бажариладиган амалий ишлар ва узлаштирилиши 
лозим булган амалий куникмалар билан танишиш.

1-иш. Каламуш конида электр токи таъсирида эозинофиллар 
микдорининг узгариши.

Каламуш тахтачага оркаси юкорига каратилиб фиксация кили- 
нади. Думининг учи кесилади ва аралаштиргичга 0,5 белгигача кон 
олинади ва 11 - гача Дунгерн суюкдиги олинади. Аралаштиргич 3 дак. 
силкитилади. 3 та биринчи томчи пахта га олинади, кейингиси билан 
Горяев камераси тулдирилади. Микроскопнинг кичик катгалаштир- 
гичида, окуляр 15 да 60 катта квадратда эозинофиллар саналади. 
Олинган ракамлар 100 га к^пайтирилади ва шу тарзда эозинофил
лар сони 1 мм3 конда аникланади. Каламушнинг орка оёкдари орка- 
ли 5 сдавомида, 1 дак- танаффус билан, жами уч марта электр токи 
утказилади. Ток таъсиридан 1 соат кейин каламуш думидан яна кон 
олинади ва эозинофиллар саналади. Натижа таккосланади, шикаст- 
ланишга гипофиз олд б^лаги берган реакция ба^оланади. Экзоген 
АКТГ юборгандаги шунга ухшаш реакция (Торн синамаси) меха- 
низми тушунтирилади.
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2-иш. Экспериментда уткир буйрак усти бези етишмовчилигида 
жисмоний зурик,ишга нисбатан о к, каламуш резистентлиги узгари- 
шини урганиш.

Текширишлар назоратдаги со \га  операция килинган ва буйрак 
усти бези илгари олиб ташланган тажрибадаги иккита каламушда 
утказилади. Хайвонлар бир вак,тда 35—37° С хароратли сув солинган 
идишга жойлаштирилади. Уларнинг то чукишгача булган сувда су- 
зиш вак,ти ва харакат фаоллиги руйхатга олинади. Кейин улар сув 
тагидан чикдриб сочикбилан куритилади. Хайвонлар хатти-харака- 
ти, сузишгача ва сузишдан кейинги нафас олиш сонидаги узгариш- 
лар фарки аникданади, аник бир хулосага келинади.

Жщозлар: каламушлар, хайвонларни фиксациялаш учун тахта- 
чалар, электродлар, лейкоцитларни санаш учун аралаштиргич, Дун* 
герн суюк^иги, Горяев камераси, силликуганган к,опловчи шишача, 
пахта, адреналэктомия кдпиш учун стерилланган материал ва ашё- 
лар, харорати 35—37" С сув солинган идиш, сочи*;.

АУДИТОРИЯ ИШИ

Мавзуни огзаки му^окама цилиш. Амалий ишларни мустакил 
бажариш ва амалнй куникмаларни узлаштириш.

Куйидаги ишлар бажарилади:
I) каламуш конида электр токи таъсирида эозинофиллар сони- 

нингузгариши;
2) экспериментда уткир буйрак етишмовчилигида жисмоний 

зурикиш шароитида ок, каламуш реактивлигининг узгаришини урга
ниш.

Талаба электр токи таъсирида стресс реакциясини яратишни ва 
унинг механизмларини аникдашни билиши керак: электр токи куч- 
ли таъсир к,илувчи ва таъсирловчи булиб гипаталамус — гипофиз — 
буйрак усти бези реакциясининг ишга тушишини таъминлайди. Ги- 
поталамусда рилизинг - омил — кортиколиберин ишлаб чик,арилади 
ва уз навбатида гипофиз тегишли троп гормони - кортикотропин 
ишлаб чик,аришни кучайтиради. Кортикотропин резистентлик гор
мони — глюкокортикоидларнинг хрсил булишини купайтиради, бу 
гормонларнинг организмда куп хосил булишининг куринишларидан 
бири — эозинофиллар сонининг камайиши булиб, бу эса уларнинг 
сони крнда хисоблаганда аник/тнади.

Бундан ташк,ари талаба адреналэктомия уушинган каламушларда 
жисмоний зурик,иш шароитида уткир буйрак етишмовчилиги неги- 
зида организм адаптив имкониятларини узгаришини урганади.
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Талаба мустакил равишда баённома тузади ва кузатишларга асос- 
ланган х,олда электр токи таъсиридан кейин эозинофиллар сонининг 
узгариши туфисида хулосалар к,илади, шунингдек адреналэктомия- 
дан кейин организм реактивлиги Узгариши туфисида ф икр юрита- 
ди. Олинган маълумотларни гипофиз кортикотропини ва буйрак усти 
бези «адаптив гормонлари» секрецияси узгариши нуктаи назаридан 
интерпретация кил ад и.

Вазиятли масалаларни ечиш.

1-масала. 32 ёшли беморда туф ук вактида к^п микдорида уткир 
Кон йукотилиши кузатилган (гемотрансфузия 2 соатдан кейин утка- 
зилган). Кейинчалик куйидаги узгаришлар содир булган: а) кескин 
озиб кетиши; б) сут безлари инволюцияси; в) терида дистрофик 
узгаришлар, соч тукилиши; г) ички аъзолар гипотрофияси; д) тана 
\ароратининг 35° С гача пасайиши; е) АБ 99/58 мм сим.уст.гача 
камайиши ; ж) конда глюкоза 3,77 ммоль/л (68мг%).

1. Курсатилган узгаришлар кайси гипофизар патологияга хос?
2. Уларнингасосий механизмлари нималардан иборат?

2-масала. А., исмли беморда гипофизнинг катталашиши ва
буйрак усти бези гиперплазияси аникланган. Кушимча текшириш- 
ларда катор узгаришлар тогшлнган: а) АБ — 100/95 мм сим. уст; б) 
Конда глюкоза микдори 18,9 ммоль/л (340 мг%); в) глюкозурия; 
г) «ойсимон» бет; д) сон терисида кип - кизил чандиклар, гирсу- 
тизм.

1. Курсатилган патология кайси касалликда кузатилади?
3-масала. А. исмли бемор ланжлик, тез акдий ва жисмоний чар- 

чаш, диспептик бузилишлардан шикоят килади. Текширишлардан 
аникланишича: а) ижобий туберкулин синамалари; б) кондаги канд 
микдори 3,33 ммоль/л (60 мг%); в) АБ -  100/60 мм сим. уст.; г) 
юрак дакика \ажми 3,5 л/дак-; д) гипонатриемия; е) полиурия; ж) 
меланодермия.

1. Бу касаллик кандай номланади?
2. Касаллик пайдо булишининг асосий механизмларини айтинг.
4-масала. А., исмли беморда буйрак усти бези усмаси аникланган. 

У тез жисмоний чарчашдан, уткинчи болдир ва билак мушаклари 
тортишишидан шикоят килади. Кушимча текширишлардан аникда- 
нишича: а) АБ -  205/160 мм сим.уст.; б) гипернатриемия; в) ги- 
покалиемия; г) конда альдостерон микдори куплиги; д) полиурия.

1. Бу касаллик кандай номланади?
2. Ривожланиш механизмини тушунтиринг.
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Интеграция амалга оширилиши лозим булган фанлар

1. Эндокринология курси.
2 . Ички касалликлар ваболалар касалликлари пропедевкаси.

30 - МАШ ГУЛ ОТ

ЭНДОКРИН ТИ ЗИ М  ПАТОФИЗИОЛОГИЯСИ. 
Н М а в з у :  КДЛВДНСИМ ОН БЕЗ, ПАРАТИРЕОИД БЕЗЛАР 

ВА Ж И НСИ Й БЕЗЛАР ФУНКЦИЯСИ БУЗИЛИШЛАРИ. 
АРШ ) -  ТИ ЗИ М  ТУРРИСИДА ТУШУНЧА

Маинулот мак,садн. Талаба куйидагиларни билиши керак:
1) калкрнсимон без, паратиреоид безлар ва жинсий безлар гор- 

монлари гипер — гипосекрецияси сабаблари, бузилиш механизмлари 
ва намоён булиш асосий белгиларини;

2) А Р и О  тизими туррисида тушунчани;
3) эксперим ента каламушда гипер ва гипотиреоз нусхасини яра- 

тишни;
4) экспериментал гипер ва гипотиреозли каламушда юк,ори \apo- 

рат таъсирига нисбатан организм резистентлигини урганишни;

АУДИТОРИЯДАН ТАШКДРИ МУСТАК.ИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар буйича заминий билимлар 
даражасини текшириш

1. К,алк,онсимон безнинг функционал морфологияси. Тиреоид 
гормонларнинг таъсир кдпиш механизми.

2. Паратиреоид безларнинг функционал морфологияси. Парат- 
гормон ва кальцитонин таъсир к,илиш механизми.

3. Жинсий безларнинг функционал морфологияси. Андрогенлар 
ва эстерогенларнинг таъсир кдпиш механизми.

4. АРТЛО-тизим тугрисида тушунча.

Мустакил тайёрланиш учун курсатмапар.

Асосий адабиётлар
Патологическая физиология /Под ред. чл. корр. АМН СССР Н. Н. Зайко

— Киев, «Вища школа», 1985, с. 501-506.
Патологическая физиология /Под ред. акад. РАМН А. Д. Адо и В. В. 

Новицкого. -  Томск, изд-во Томского ун-та, 1994, с. 402-412.
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Абдуллаев Н. X , Каримов X- Ё. /Патофизиология . Тошкент, Абу Али 
ибн Сино номидаги тиббиёт нашриёти, 1998, б. 465-486.

Патологическая физиология /Под ред. А. Д. Адо, М. А. Адо, В. И. Пыц- 
кого и др. Масква, Триада -  X, 2002, с. 384-401.

Потемкин В. В. Эндокринология. Изд. 2-е, перераб. и доп. М.: Медици
на, 1986, с. 429.

Кушимча адабиётлар:
Алешин В. В. Проблема нейроэндокринных клеток и гипотезы «диф

фузной эндокринной системы*. Успехи современной биологии, 1984, т. 
98,в. 1(14),с. 116-133.

Бабичев В. Н. Нейроэндокринология пола. М.: «Наука»,, 1981, с. 226. 
Руководство по клинической эндокринологии /Под ред. В. Г. Баранова, 

-Л., Медицина, 1977.
Руководство к практическим занятиям по патофизиологии /Под ред. 

проф. Н. И. Лосева. — М.: Медицина, 1985, с. 163-164.
Старкова Н. Г. Фармакотерапия в эндокринологии. М., Медицина, 1989. 
Тиреоидые гормоны /Под ред. Я. X. Туракулова, Ташкент, 1972. 
Туракулов Я. X. Биохимия и патохимия щитовидной железы. Ташкент, 

1963.
Туракулов Я. X. Тироксин, трийодтиронин. БМЭ, т. 25, 1985, с. 87-89, 

264-262.
Яглов В. В., Ломоносова Г. А. Диффузная эндокринная система. Итоги 

и перспективы исследования. Успехи современной биологии, 1985, т. 99, в.
2, 264-276.

Асосий укув саволлари

1. Кдлкрнсимон без гормонлари гиперсекрецияси ва етишмовчи- 
лиги бузилишлари (диффуз токсик букрк., микседема, эндемик ва 
спорадик букрк^) этиологик омиллари ва патогенези.

2. Паратиреоид без гормонлари гиперсекрецияси ва етишмовчи- 
лиги бузилишларининг (гиперпаратиреоид остеодистрофия ва тета
ния) этиологик омиллари ва патогенези.

3. Жинсий безлар гормонлари гиперсекрецияси ва етишмовчили- 
ги бузилишларининг (вактидан илгари жинсий ривож ва евнухои
дизм) этиологик омиллари ва патогенези.

Аннотация

Диффуз токсик буод . 1840 йилда Мерзебургли куз ш ифокори 
Базедов диффуз токсик бук,ок,нинг клиник манзарасида касаллик- 
нинг уч белгисини (учлик): букок, кузнинг ча^чайиши ва тахикар
дия кузатилишини аниклаган. Касаллик асосидабезнинг диффуз кат- 
талашишидан (букрк) ташк;ари унинг гиперфункцияси \ам  ётади.
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Этио.югияси. Касалликнинг сабаби туликаниманмаган. Касал- 
ликка мойиллик ирсий омиллар ^исобланади, касаллик бучун бир 
авлодда ривожланиши мумкин. Тахмин кдпинишича, касаллик ри- 
вожланишида крлкрнсимон без фаолиятининг илгари утказилган ге
нетик, аутоиммун ва яллигланиш генезли компенсацияланган бузи- 
лишлари а^амиятга эга. Касалликни юзага чи^арувчи (провоцирлов- 
чи) омилларга ру^ий травма, респиратор инфекциялар, сурункали 
тонзиллитнинг зурайиши, куёшда ортикча к,изиш ва киради. 
Касаллик анамнезида 80% касалларда ру\ий травма, 10% — инфек- 
цион касалликлар аникланади (Шерешевский Н. А.). Грипп ва анги
на 36—40% холатларда касалликни юзага чикррувчи омил сифатида 
хизмат килади. В. Г. Баранов (1966) нингтаъкидлашича диффузток- 
сик бук,ок ривожланишига илгари утказилган неврознинг махсус 
шакли -  нейроциркулятор дистония сабаб булади ва бу \олат муал- 
лиф томонидан касалликнинг бошланиш даври деб \исобланади.

Патогенези. Х,озирги вак,тда диффуз токсик будок генетик ауто
иммун касаллик деб каралмоеда (Потемкин В. В., 1986). Тахмин 
кдпинишича касаллик Т-супрессорлар тукма нуксони ёки такчилли- 
ги натижасида пайдо булади. Нормал шароитда Т- супрессорларнинг 
Т-лимфоцитларни «форбид» ёки «маън килинган» клонларининг на- 
моён булишига йул куймайди, улар такчиллиги ёки ну^сонида эса 
бу ^ужайралар яшайди ва пролиферацияга учрайди. Т-лимфоцитлар- 
нинг «маън к,илинган» клонлари кдпконсимон без органспецифик 
антигенлари билан узаро таъсирга киришади. Иммунологик жараён- 
га антитаналар \осил булиши учун маъсул булган В-лимфоцитлар 
жалб кдлинади. Т- ёрдамчи лимфоцитларнинг (Т-хелперлар) бево- 
сита иштирокида В-лимфоцитлар ва плазмагик хужайралар тиреоид- 
стимулловчи иммуноглобинлар синтезлайди, улар в  иммуноглобу- 
линлар синфига киради. Тиреоидстимулловчи иммуноглобулинлар без 
фолликуласи эпителийси рецепторлари билан узаро таъсирга кири
шади ва бу гипофизнииг тиреотроп гормонидек (ТТГ) таъсир курса- 
тади, натижада кдлкрнсимон без функцияси кучаяди. Касаллик па- 
тогенезида тук,има дейодазаси \ам  маълум рол уйнайди. Бу фермент 
фаоллигини ошиши тиреоид гормонларнингтук.имага таъсир к,или- 
шининг кучайишига ёрдам беради. Худди шундай перифериктуки- 
малар жигар, буйрак мушакларда тиреоид гормонлари метаболизми- 
нинг бузилиши \ам  а\амиятга эга. Бу учйодтиросирка кислота син- 
гари фаол метаболитлар хрсил булиши ва тез етарли даражада парча- 
ланмаслигига олиб келади.

Тиреоид гормонларининг куп ишлаб чикдрилиши ёки уларга пе
риферик тук,ималари сезгирлигининг ошиши окосил катаболизми фа- 
оллашишига олиб келади ва бу манфий азот баланси билан кечади. 
Касалликнинг кучли манзарасида сийдик билан куп микдорда азот
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ажралади ва у билан бир каторда фосфор, калий, аммиак ва сийдик 
кислота экскрецияси ошади. Крнда кдлдик,азот ва аминокислота азо- 
ти купаяди, крннинг протеолитик фаоллиги ошади, креатинурия пайдо 
булади, карбонсувлар алмашинуви бузил ад и. Тиреоид гормонлар купли- 
ги таъсирида карбонсувларнинг ёкларга утиши тормозланади, \амда 
ё? тукдмасидаги симпатик асаб охирларининг адреналин таъсирига 
сезгирлиги кучаяди. Бу *олат жигарда гликоген миедорининг камайи- 
ши билан бирга ёрни унинг депосидан жалб к,илинишига ва касал- 
нинг озиб кетишига олиб келади. Тиреоид гормонларининг орти^ча 
булиши сув-туз баланси бузилишига \ам олиб келади: сув, NaCl, 
кальций, фосфор ва кам микдорда калий ажралади, крн зардобида 
борланган магний купаяди. Худди шунингдек тиреоид гормонлари 
\амда уларнинг метоболизми ма\сулотлари (учйодтиросирка кисло
та) куп булиши оксидланувчи фосфорланишни узгартиради. Бу узга- 
риш ^ужайрада АТФ шаклида энергия тупланишининг бузилиши би
лан намоён булади. Оксидланувчи фосфорланишнинг бузилиши му- 
шак заифлашишм ва субфебрилитет сабаблардан бири \исобланади. Бу 
касалликда субфебрилитет пайдо булишида марказий механизмлар (ги- 
поталамик марказларнинг кузгалиши) \ам а^амиятга эга. Тиреоид гор- 
монларнинг куп микдори таъсирида юрак тукдмаларида моноамино- 
оксидаза фаоллигининг пасайиши уларнинг катехоламинларга сез- 
гирлигини оширади, бу тахикардия, юрак мушакларининг дегенера- 
тив шикастланишларига ва х,,к. олиб келади.

Касалликка хос асосий симптомлар -  кдлкрнсимон безнинг кат- 
талашиши, тахикардия, офтальмопатия (экзоофтальм), кучли ру- 
\и й  к^зралувчанлик, тана ва оёк  мушакларининг жимирлаб тури- 
ши, ишта^а яхши булишига к,арамай озиб кетиш, умумий заифлик, 
терлаш, субфебрил тана харорати, асосий алмашинувнинг касаллик 
ofhp шаклларида 100% гача ошишидир.

Гипотиреоз (микседема) — организмнинг калкрнсимон без тире
оид гормонлари кам секрецияси ёки умуман ишлаб чикдрилмаслиги 
натижасида ривожланадиган касаллик. Микседема атамаси (туха — 
шилимшик,, oedema - шиш) 1878 й. Орд томонидан киритилган, у 
иккита мурдани ёрганда тери ва тери ости клетчаткаси шилимшик 
шишини аникдаган ва уни калкрнсимон без гипофункцияси ёки 
атрофияси билан борлаган.

Этиологияси. Келиб чикиш механизмига караб бирламчи, ик- 
киламчи ва учламчи гипотиреоз фарк, кдпинади. Бирламчи (тирео- 
ген) гипотиреозда патологик жараён локализацияланиш жойи к,ал- 
консимон без, иккиламчида — гипофиз, учламчида — гипоталамус 
*исобланади. Мутлак купчилик касалларда (95%) бирламчи гипоти
реоз ва фак,ат 5% касалларда иккиламчи ва учламчи гипотиреоз ку- 
затилади (Потемкин В. В., 1986).
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Бирламчи гипотиреоз тиреоид гормонлар биосинтези наслий 
нуксони (калконсимон безда йод йишлиши нукрони, монойодтиро- 
зин ва дийодтирозинларнинг учйодтирозин ва тироксинга айлани- 
шида дефект) натижасида ривожланади. Бундай нуксонлар аутосо- 
мал рецессив ген билан богликдир. Бирламчи гипотиреоз сабаблари, 
игунингдек кд/пфнсимон без ривожланиши эмбрионал нуксонлари 
билан боклвд, унинг гипоплазия ва аплазияси, инфекцияли яллиг- 
ланиш ва аутоиммун жараёнлар (тиреоидит, струмит) натижасида 
калконсимон без дегенератив узгаришлари ва субтотал ёки тотал 
тиреоидэктомиялар булиши мумкин. Бундан ташкдри гипотиреоз ра- 
диофаол йод билан даволангандан кейин, организмга йод етарли 
тушмаслиги (эндемик бук,о10, метастатик рак, сурункали инфекци- 
ялар (сил, захм ва х к )  натижасида хам ривожланиши мумкин.

Патогенези. Бирламчи гипотиреоз механизми калкрнсимон без 
тУкимаси хажмини кичрайиши, гормонлар синтезининг тормозла- 
ниши билан б о т и к  Иккиламчи гипотиреозда ТТГ (тириеотроп гор
мон) секрецияси пасаяди, учламчида — тиротропин -  рилизинг - 
гормон (тиролиберин) секрецияси бузилиши билан бир к,аторда кал- 
Консимон бездан гормонларнинг конга тушиши хам камаяди. Субто
тал тиреоидэктомия ёки радиофаол йод билан даволагандан бир неча 
йил кейин ривожланадиган гипотиреоз кеч шаклларининг патоге
нези хозирги вакгда аутоагрессия натижаси деб талкин «.илинмокда. 
Аутоиммун жараёнлар туфайли калконсимон без стромасида лим- 
фоплазмоцитар инфильтратлар хосил б^лади, тиреоид паренхимада 
деструктив жараёнлар ривожланади. Бу узгаришлар пировардида кдл- 
консимон без функционал фаоллигининг камайишга олиб келади.

Кдлкрнсимон без гормонларининг так^иллиги модда алмашину- 
вининг хамма турларининг: ок;сил (ок;сил синтези ва парчаланиши- 
нинг пасайиши), карбонсувлари (углеводларгатолерантликнингоши- 
ши, гипогликемияга мойиллик), липидлар (кондаа, |3 —липопроте- 
идлар, айник,са холестерин купайиши), сув-туз (тукимада сув ва 
натрий хлориди сакланиши) бузилишига олиб келади. Гипотиреозда 
тахмин кдлинишича, тукима ш иши (генерализацияланган лимфеде- 
ма) лимфостаз натижасида ривожланади. Лимфатик томирларнинг 
кискарувчанлик хусусиятининг пасайиши натижасида кон зардоби 
альбумини томирдан ташкарида тУпланади. Лимфа ок,имининг ай- 
никса терида секинлашиши натижасида лимфатик бушликдарда экс
судат хосил б^лади (Потемкин В. В., 1986). Оксидланиш жараёнла- 
рининг жида и и пасайиши ва оксил синтезининг камайиши бола- 
нинг усишдан оркада колишига сабаб булади (микседематоз нанизм). 
М икседеманингасосий куринишлари: ланжлик, хотиранинг кескин 
ёмонлашуви; юз, елка, болдирда айницса аник; ифодаланган ши- 
лим ш ик шиш, брадикардия, асосий алмашинув ва интеллектнинг 
пасайиши ва б.к,.
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Эндемик ва спорадик будок- Эндемик буцок;нннт асосий белгиси 
калдонсимон безнингривожланиб борувчи катгалашишидир. Ташки 
мухитда йодтакчиллиги булган географик минтак,аларда ахолининг 
катта кисмини шикастлайди. Спорадик буцоц - будок эндемиясидан 
таш^ари минтакада яшовчи одамларда учрайдиган касаллик, к,ал- 
донсимон безнинг катталашиши билан кечади, нокулай эндоген, 
асосан генетик тарзли омиллар таъсирида ривожланади.

Ер юзидатахминан 200 млн. эндемик будок билан касалланганлар 
бор. Эндемик будокнинг катта учокдари АК.Ш, М иср, Бразилия, 
Швейцария, Хиндистон, Хитой, Рарбий Украина, Белорусия, Урал, 
Кавказ, Узбекистан, К,иргизистон, Тожикистон ва б.к- учрайди.

Этиология ва патогенези. Эндемик будокнинг асосий сабаби — 
йод етишмовчилигидир, у йодни ер ва сувда, кейинчалик овкат 
ма\сулотларида кам булиши натижасида юзага келади. Будок энде- 
мияси жойларида бир кунда организмга кирадиган йод микдори 200- 
220 мкг урнига хаммаси б^либ 20-80 мкг ташкил килади. Эндемик 
будокнинг ривожланишига нокулай ижтимоий-маиший шароитлар, 
норационал овкдтланиш (таркибида кальций, фтор, тиомочевина ва 
тиоуратлар досилалари куп булган ва кам витаминли овкатлар) са- 
баб б^лади. Спорадик будок сабаби аникданмаган, унинг ривожла- 
нишини генетик омиллар гаъсири билан (фермент тизими нудоони, 
тиреоид гормонларнинг периферияда узлаштирилишининг бузили- 
ши ва б.к ) боглашмокда. Ш унингдек спорадик букокнинг ривож
ланишига струмоген — тиоцианатларга бой (карам, турп, ловия ва 
б .к )  овкат куп истеъмол килиш ёрдам беради, чунки улар йод- 
нинг калдонсимон безга киритилишини ва тиреоид гормонлар био- 
синтезини пасайтиради.

Тиреоид гормонлар танкислиги хам эндемик, хам спорадик бу- 
докда гипофиз тиротроп гормони секрециясини кучайтиради, нати- 
жада калдонсимон безтук,имаси гиперплазияга учрайди ва без кат- 
талашади. Эндемик ва спорадик будоклар калдонсимон без каттала- 
шиш даражасига караб: (0, I, II, III, IV, V даражали), шаклига 
караб (диффузли, тугунчали, аралаш), функциясининг ^згаришига 
Караб (эутиреоидли — яхши функцияли, гипотиреоидли ва крети
низм белгилари билан) хилларга булинади. Кучли тиреотоксикоз 
Ходисаси билан кечадиган тугунли будок алохида шаклга — калдон
симон без токсик аденомасига ажратилади.

Бирламчи гиперпаратиреоз (Реклинхаузен касаллиги, генерализа- 
цияланган фиброз — кнстозли остеодистрофия) — ортикча паратгор- 
мон ишлаб чикарилиши билан боглик касаллик, биринчи навбатда 
суяк ва буйракларда патологик узгаришлар билан характерланади. 
Биринчи марта 1891 й Фредрих Реклинхаузен томонидан аниклан- 
ган.
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Этиология ва патогенези. Касаллик сабаби калконсимон без олд 
безлари ягона ва камдан - кам лолларда куп сонли аденомаси ски 
безнинг гипер-плазияси \исобланади. Паратгормон орти^ча ишлаб 
чикарилиши суякларда остеокластлар фаоллигининг ошишига ва улар 
томонидан лимон кислота ажралишига олиб келади (Потемкин В. В., 
1986). Натижада юзага келадиган ма\аллий ацидоз фосфат ва каль- 
цийни суякдан конга утишига сабаб булади. Суяк тукимасида каль
ций ва фосфатларнинг (фосфор — кальций бирикмалари) камайи- 
ши унинг кистозли кайта курилиши, суяк тукимасининг фиброз 
тукимаси билан алмашишига, суякнинг юмшаши (остеопороз), кий- 
шайиши ва синувчан булишига олиб келади. Параттормон буиракка 
\ам  бевосита таъсир курсатиб, каналчаларда фосфор реабсорбцияси- 
ни пасайтиради, унинг сийдик билан куп ажралишга ва кондаги 
микдорининг камайишига олиб келади. Бу Уз навбатида фосфорнинг 
ноорганик бирикмаларининг суякдан конга компенсацияланган чи- 
кишига сабаб булади. Паратгормоннинг ортикча микдори кальцийни 
буйрак оркали чикишини камайтириб гиперкальциемия ривожла- 
нишига олиб келади. Натижада асаб — мушак кузгалувчанлиги паса- 
яди ва мушак гипотонияси ривожланишига имконият яратилади. Ги
перкальциемия ва у билан боглик гиперкальциурия буйрак каналча- 
ларига антидиуретик гормон таъсирини камайтиради ва натижада 
полиурия кейинчалик эса полидипсия ривожланади. Ички аъзоларда 
минерал алмашинуви бузилиши нефрокальциноз, нефрокалькулез, 
меъда ва ичакда яра *осил булишлари билан кечади (Преображенс
кий А. П ., 1977). Касалликнинг намоён бУлиш белгилари: кескин 
\олсизлик, полидипсия, полиурия, орикдаш, суякларда оф ик, кури- 
нишдан соглом тишларнинг кимирлаши ва тукилиши, остео-пороз
— биринчи навбатда умуртка погонаси буринларида, суяклар кий- 
ш айиши ва синиши, сохта бугимлар \осил булиши, ошкозон-ичак 
тракти функциясининг бузилишлари ва *.к. дан иборат.

Гипопаратиреоз — паратгормон етарли \осил булмаслиги ва на
тижада тоник талвасалар хуружи (тетания) ривожланиши билан ке
чади ган касаллик. Биринчи марта тетания 1830 й Штейнгейм томо
нидан таърифланган, 1906 й Эрдгейм тетанияни калконсимон без 
олд безининг олиб ташланиши билан борликдигини аниклади.

Этиология ва патогенези. Аасаллик калконсимон без олд без- 
ларининг калконсимон без резекциясида олиб ташланиши, парати- 
реоаденомалар (агар бошка калконсимон без олд безлари атрофияга 
учраган булса) олиб ташланиши билан б о т и к  булиши мумкин. Худ- 
ди шундай гипопаратиреоз сабаблари калконсимон без олд безлари- 
да яллигланиш  жараёнлари, травма натижасида кон куйилишлар, 
уларнинг турма норасолиги ёки аутоиммун шикастланишлари \ам  
булиши мумкин. Гипопаратиреоз сил, кизамик, грипп, калконси-
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мон без олд безлари амилоидози, метастатик усмаларида шикастла- 
ниши, токсик букокни радиофаол йод билан даволаш натижасида 
Хам ривожланиши мумкин. Кдлкрнсимон без олд бези яширин етиш- 
мовчилигида тетания инфекциялар, интоксикациялар, хомиладор- 
лик, лактация ва х-к. натижасида намоён булиши мумкин.

Паратгормон такчиллиги кондан суяк тукимасига кальцийнинг 
кам утишига ва буйрак каналчаларининг проксимал кисмида ф ос
фор реабсорбциясининг ошишига ва оцибатда гипокальциемия ва 
гиперфосфатемияларнингривожланишигаолиб келади. Гипокальци
емия натижасида натрий ва калий ионлари, \аида кальций ва маг
ний орасида мувозанат бузилади, бу уз навбатида асаб-мушак кузга- 
лувчанлигининг кескин кучайишига ва тетания хуружлари ривож- 
ланишига (тоник талвасалар) сабаб булади. Купинча тетания хуру- 
жидан олдин оёклар совуши, увушиб крлиши, санчиши, парастези- 
ялар кузатилади. Бу хабарчи белгилардан кейин огрикли, аввало 
коллар мушакларида (асосан букувчи мушаклар) тоник талвасалар 
ривожланади.

Гипергонадизм — жинсий безлар гормонларининг ортикча ишлаб 
чикарилиши билан б о ти к  синдром булиб, вакгидан илгари жинсий 
ривожланиш билан тавсифланади. Сабаблари эпифиз (macrogenitosomia 
ргаесох) ёки буйрак усти бези ва жинсий безлар усмалари булиши 
мумкин. Гипергонадизм белгилари кизларда 8 ёшдан, у т л  болалар- 
да эса 10 ёшдан илгарирок пайдо булади (Касаткина Е. П ., 1977). 
Макрогенитосомия купинча Угил болаларда учрайди. Унинг ривож- 
ланишини эпифиз антигипоталамик омили ишлаб чикррилишининг 
тухташи билан бомашмокда, натижада гипофиз гонадотроп гормон- 
лари ишлаб чикарилиши ошади (Потемкин В. В., 1986). Гормонлар
нинг, жумладан лютенизирловчи гормонларнинг юкрри секрецияси 
Угол болаларда уз навбатида тухум интерстициал хужайралари (Лей- 
диг хужайралари) томонидан тестестерон гормони ишлаб чикари- 
лишини стимуллайди. ^ и л  болаларда macrogenitosomia ргаесох да 
вактидан илгари жинсий ва жисмо-ний ривожланиш аникданади, 
улар калта кул-оёк, (вактидан илгари эпифизар усиш зонасининг 
бекилиши) ва мушаклари ривожланган (жинсий гормонларнинг ана
болик эффекги) «кичик геркулесларга — пахловонларга» айланади- 
лар. TaiHKji жинсий кисмлар гипертрофиялашган (худди шундай мояк 
\ам  ва мазкур патологияни адреногенитал синдромдан фаркдаш га 
имкон беради). Уруг каналчаларида етилган сперматозоидлар топила- 
ди, овоз йугон, ков супачаси, култик остида туклар хосил булиши 
кузатилади. Киз болаларда хайз жуда илгари бошланади, сут безлари 
катталашади, ков супачаскда туклар хосил булади, тос суяги ва 
сонда ёг тупланади. Жинсий безлар гормонал фаол усмаси билан 
боглик вактидан илгари жинсий етилишда иккиламчи ж инсий бел-
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гилар ривожланади, аммо у т л  болаларда сперматогенез ва кдзларда 
мунтазам \айз цикли кузатилмайди (Касаткина Е. П., 1977).

Гипогонадизм. Ж инсий безлар гипосекрециясида евнухоидизм 
ривожланади. Евнухоидизм (юн. еиписИоз — бичилган + ejdos ~  кури- 
ниш и) — жинсий безлар гипофункцияси билан боглик, жинсий бел- 
гиларнинг етарли ривожланмаслиги, гавда тузилиши диспропорцио- 
наллиги (нисбатан калта гавда, узун оёк,— цуллар), купинча семи- 
риш билан намоён буладиган клиник синдром (Шерешевский Н.А., 
1977).

Этиологияси. Касаллик сабаби пубертантдавргача булган жин
сий безлар тугма ёки орттирилган етишмовчилиги (травма, хирур- 
гик кастрация, яллигланиш жараёнлари, усмалар ва \.к .) дир.

Патогенези. Евнухоидизм организмда жинсий аъзолар ривожла- 
нишини регуляция циладиган ва иккиламчи жинсий белгилар шакл- 
ланиш и \амда куп аъзо ва тизимлар нормал функциясини таъмин- 
лайдиган жинсий гормонлар дефицита билан аник^анади. Гормонлар 
синтези ва секрецияси сусайиши мояк ва тухумдон гормон ишлаб 
чикарувчи элементларининг бирламчи патологияси ва шунингдек 
гипоталамо - гипофизар тизим гонадотроп функциясининг бузили- 
ши билан бортик, булиши мумкин. Пубертантдавргача жинсий без
лар етишмовчилиги уларнинг герминатив функциясининг бузили- 
ши, жинсий аъзолар ва иккиламчи жинсий белгилар етарли ривож
ланмаслиги, модда алмашинуви ва скелет пропорцияси бузилиш- 
ларига (эпифизар усиш зонаси кечикиб бекилиши ва натижада суяк 
усиш даврининг чузилиши ^исобига) олиб келади.

Симптомлари: 1) иккиламчи жинсий белгилар ни\оятда суст ри- 
вожланган; 2) усиш диспропорцияси аник,ланади — оёк,-куллар узун, 
гавда нисбатан калта; 3) семириш -  ёг, кукракда сут безлари атро- 
фида, крриннинг пастки кисмида, тос со^асида ва ков супачасида 
тупланади.

Маннулотда бажариладиган амалий ишлар ва узлаштирилиши 
лозим булган амалнй куникмалар билан таништириш

1-иш. Каламушда экпериментал гипер — ва гипотиреознинг уму- 
мий куринишини урганиш.

Бир хил огирликка эга булган учта каламуш курсатилади: назо- 
ратдаги, экпериментал гипер - ва гипотиреозли. Уларнинг *аракат 
фаоллиги, ректал температураси, бир дакикддаги нафас сони регис
трация кдлинади ва солиштириб курилади.

Каламушда гипертиреоз нусхасини яратиш усули. 5 кун давомида 
овк,атга 1 г/кг \исобида тиреоидин кушилади.

Каламушда гипотиреоз нусхасини яратиш усули. Овкдтта бир марта
0,3 /кг (2,1 ммоль/кг) \исобида метилтиоуроцил кушилади.
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Куйидаги саволларга жавоб берган \олда якун ясалиб, хулоса 
килинади.

1. Тажрибадаги каламушларда назоратдагиларга Караганда улар- 
нинг харакат фаоллиги, тана харорати (ректал) ва нафас олиш ида 
канака хусусиятлар аникланди?

2. Курсатилган узгаришлар механизми нимадан иборат?
2-иш. Экеспериментал гипер - ва гипотиреозли каламушларнинг 

юкори харорат таъсирига резистентлигини урганиш.
Биринчи тажрибада кулланилган учта каламуш бир вактда шиша 

эшикли харорати 50° С термостатга утк^азилади. 5 ва 20 дак,. кейин 
яна харакат фаоллиги, тана температураси (ректал), нафас олиш 
сони ва характери, куриниб турган шиллик, кават ва тери ранги 
регистрация килинади.

Куйидаги саволларга жавоб бериб якун ясалади ва хулоса кили- 
наан

1. Гипо — ва гипертиреозли каламушлар реактивлигида назорат
дагиларга нисбатан канака фарк аникланди?

2. Курсатилган узгаришлар механизми нимадан иборат?
Жщозлар: Каламушлар, тиреоидин, метилтиоуроцил, термостат,

корнцанг, термометр, пахта, бинт.

АУДИТОРИЯ ИШИ

Мавзуни опаки мухокама цилиш. Амалий ишларни мустакил 
бажариш ва амалий куникмаларни узлаштириш.

Куйидаги ишлар бажарилади:
1) каламушда экспериментал гипер — ва гипотиреознинг уму- 

мий куринишларини урганиш;
2) экспериментал гипер — ва гипотиреозли каламушнинг юкори 

хароратга нисбатан резистентлигини урганиш.
Талаба; 1) каламушда экспериментал гипер — ва гипотиреоз ча- 

кириш усулларини; 2) калконсимон без, калконсимон без олд бези 
ва жинсий безлар гормонлари гипер — ва гипосекрецияси намоён 
булиш асосий белгиларини; 3) калконсимон без гормонлари гипер- 
секрецияси ва етишмовчилигида каламуш организмининг юкори 
хароратга чидамлилиги узгаришини билиши керак.

Эксперимент баённомаси ва хулосаларни ёзиш

Талаба мустакил равишда баеннома тузади ва калконсимон без 
гипер - ва гипосекрециясида организмда ривожланадиган бузил иш- 
лар, хамда бу без гормонларининг ортикча ишлаб чикарилиш и ва
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етишмовчилигида таш ки мухитнинг узгарувчан хароратига нисба- 
тан организм резистинтлиги механизми тугрисида хулоса чи^аради.

Вазиятли масалаларни ечиш

1-масала. Ш. исмли бемор, 47 ёшда, уйкусизлик, тез аччи^ла- 
ниш , иситма сезгиси, терлаш, тез чарчашдан шикоят кдгсади. Тана 
харорати кечалари 37,3° С гача кутарилади. Объектив: бемор жуда 
харакатчан, тез ва куп гапиради, куз оралиги катта очик,, куз кес- 
кин чак,чайган, очиб-юмулиши сийрак, кдраши курк^инчли, тери 
нам ва юпк;а, юз к,и з р и ш  рангда, бемор орикдаган. Буйинда к,алк,он- 
скм он без диффуз катталашган, к#л бармокдари калтирайди, тогай 
рефлекслари кучайган. АБ -  130/50 мм сим.уст.га тенг, пульс да*;. 
98 марта. К,он томонидан нисбий лимфоцитозли (лимфоцитлар 48%) 
лейкопения (лейкоцитлар 1 мм3 к;онда 3800) топилган. Тез-тез суюк; 
ахлат ажралади, асосий алмашинув 60% га ошган.

1. Касаллик тури тугрисида сизнинг фикрингиз?
2. К,алк;онсимон без гормонлари оксил, ёг—липоид, карбонсув- 

лар, энергетик алмашинувга кдндай таъсир курсатади?
2-масала. С. исмли бемор, 32 ёшда, клиникага умумий заифлик, 

ишлашни хохдамаслик, серуй кулик, хотира пасайиши, тез-тез бош 
огриши, кабзиятга ш икоят билан келиб тушган. Доимо совкотади, 
иштаха ёмонлашишига к,арамасдан семирган. Бир йил мук«аддам унда 
усма туфайли к,алк;онсимон без субтотал резекция кдпинган. Объек
тив: бемор семирган, тери курук, шишган, пустташлайди. Бошида 
соч сийрак, синувчан, юз бир оз шишган, куз оралиги тор, к,араши 
маъносиз, харакатсуст, чекланган. Нафас дак,икдда 12 марта, пульс 
64 марта, паст туликликка эга. К,онда холестерин микдори жуда юкрри, 
тана харорати кечалари 35,8° С дан ошмайди, асосий алмашинув 
30% га камайган.

1. Касаллик тугрисида сизнинг фикрингиз?
2. Беморда гипотермияни крвдай тушунтириш мумкин?
3-масала. К., исмли бемор, 25 ёшда, оек ва юз мушакларида 

вак,ти — вакти билан хосил булувчи талвасаланиш хуружи, юцори 
сержахллик, оёц ва кул бармокдарининг увушиб колиши, туш суя- 
ги орк,асида ва кукрак остида огрик, нафас олишнинг к,ийинлаши- 
ши, кабзиятга шикоят кдлади. Касаллик тиреотоксикоз туфайли кдл- 
крнсимон без бир к,исмининг олиб ташланишидан кейин ривожлан- 
ган. Бемор ранги ок,арган, тери совук* нам, соч сийрак, тез синади, 
тирнок^ар синувчан, огизда куп кариоз узгарган тишлар бор. Ички 
аъзолар томонидан нормага нисбатан узгариш топилмаган. Невроло
гик текширишларда нерв ва мушак тизимининг юк,ори к^зралувчан- 
лиги аник^анган. Харакат асабларининг электрокузгалувчанлиги жуда
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юк,ори. К,онда «Са» микдори 7 мг% гача камайган, «Р» ва «К» мик,- 
дори ошган. Кон ишцорий резерви купайган.

1. Беморда крйси эндокрин безлар функцияси бузилган?
2. Талвасалар ривожланиш механизми нимадан иборат?

3. Паратгормон «Са» ва «Р» алмашинувига к;андай таъсир курса- 
тади?

Интеграция амалга оширилиши лозим булган фанлар

1. Эндокринология курси.
2. Болалар касалликлари ва ички касалликлар пропедевтикаси.

31 - МАШ ГУЛОТ

I М а в з у : АСАБ ТИ ЗИМ И ПАТОФИЗИОЛОГИСИ

Маииулот мацсади. Талаба куйидагиларни билиши керак:
1) асаб тизими функцияси бузилишлари умумий этиолгия ва 

патогенезини;
2) асаб тизимида тизимли патологик феноменлар тавсифини;
3) экспериментда сичконларда рефлектор ёйнинг афферент ва 

эфферент кисмлари шикастланишида рефлекс узгаришини урганишни.

АУДИТОРИЯДАН ТАШКДРИ МУСТА^ИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар буйича заминий билимлар 
даражасини текшириш

1. Нейрон нима? Нейронлартипи.
2. Рефлекс нима? Шартли ва шартсиз рефлекслар.
3. Рефлектор ёй тугрисида тушунча. Асаб тизими функциялани- 

шининг рефлектор принциплари.
4. Асаб тизими кдйси булимлардан тузилган?
5. Оц ва кулранг моддалар тугрисида тушунча беринг?
6. «Асаб маркази»тушунчаси.

Мустацил тайёрланиш учун курсатмалар

Асосий адабиётлар:
Патологическая физиология /Под ред. А. Д. Адо в Л. М. Ишимовой. - 2 - е  
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Патологическая физиология /Под ред. чл.-корр. АМН СССР Н. Н. Зай

ко, -2 -е  изд., перераб. и доп. -  Киев: Вища школа, 1985. с. 516-537,541-549.
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Асосий укув саволлари

1. Асаб тизими функцияси бузилишининг этиологияси.
2. Асаб бузилишлари умумий патогенези: бирламчи ва иккиламчи 

бузилишлар, асаб тизимида \имояланиш, тикланиш ва компенсатор
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жараёнлар. Патологик жараёнлар окибатлари, из к;олдириш реакция- 
лари

3. Патологик кучайган кузгалувчанлик генераторлари (ПКК.Г). Па
тологик тизим (ПТ), доминант муносабатлар ва патологик детер- 
минантларнинг (ПД) бузилишлари ва уларнинг а\амияти.

4. Нейрон патофизиологияси.
5. Огрик патофизиологияси.

Аннотация

Асаб тизими функцияси бузилишининг этиологик омиллари *ам 
экзоген, \ам эндоген табиатли булиши мумкин. Уларни бирламчи ва 
иккиламчиларга булиш мумкин. Бирламчи экзогенларга: 1) биоло
гик инфекция кузгатувчилари ва уларнинг токсинлари (кутуриш, 
полиомиелит, к,окдюл ва б.к.) киради. Улар бевосита асаб *ужайра- 
лари ичига кириб дистрофик, дегенератив узгаришлар ва некроз 
чакиради; 2) кимёвий -  ноорганик (симоб, кургошин, марганец 
препаратлари) ва органик (алкоголь, метил спирти, бензол) модда- 
лар, наркотиклар, илон за\ари, алкалоидлар ва б.к,- таъсири натижа- 
сида за\арланишлар; 3) физик — экологик омиллар деб номланув- 
чи: \арорат, \аво намлиги, барометрик босим ва ундаги фарк, ер 
рельефи (ландшафт), куёшнинг фаоллик даврлари, магнит окими 
даражаси ва б.к,. таъсири; 4) травмалар: туррук, даврида, ишлаб чикд- 
риш ва ^аётда (лат рйишлар, мия чайкдпишлари, периферик асаб 
кисилиши, кесилиши) — улар асаб марказлари, йуллари, аъзо ва 
тукимадаги асаб тузилмалари ишини бузади; 5) психоген омиллар 
(масалан ятроген касаллик — шифокорнинг купол сузи натижасида); 
6) В гуру^и гипо -  ва авитаминозлари (В,, В6, В12 ва б.ц.); 7) ижти- 
моий омиллар — касб, яшаш шароити, урушлар, табиий офатлар.

Бирламчи эндоген омиллар: 1) кон айланиш и бузилишлари — 
томирлар спазми, тромбоз, эмболия ва склерози — кайтмас узга- 
ришларга олиб келиши мумкин, чунки асаб \ужайралари гипоксия- 
га ута сезгир; 2) гипогликемия; 3) ирсий аномалиялар (Даун ка- 
саллиги, микроцефалия, фенилкетонурия ва б .к ) ;  4) усмалар; 5) 
асаб касалликлари ривожланишига мойиллик (эпилепсия, шизофре
ния ваб.к).

Иккиламчи патоген омилларга бирламчилар таъсиридан кейин 
асаб тизимида ^осил буладиган омилларни мисол килиб олиш мум
кин. Буларга нейронлар узгаришлари, медиаторлар секрецияси, ней
рон геномаси, нейронлараро ватизимли муносабатларнинг бузилиш
лари киради. Универсал патогенетик а\амиятга эга булган патологик 
кучайган кузгалувчанлик генератори (ПКК.Г), патологик детерми
нанта (ПД) ва патологик тизим (ПТ) *осил булиши. Шунингдек
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патологик жараёнларнинг кеч бос^ичларида нейронларда уларнинг 
тургун гиперфаоллиги натижасида хосил булувчи «патотрофшен- 
лар» \амда асаб туки мае и элементларига нисбатан антитаналар иш- 
лаб чикариш \ам  му\им  рол уйнайди (Крыжановский Г. Н., 1988).

Асаб бузилишларининг умумий патогенези. Л саб тизимида айнан 
патологик узгаришлар икки хил хрдиса билан намоён булади. Улар- 
дан бири -  морфологик тузилмалар ва функционал алокаларнинг 
шикастланиши ваемирилиш и. Бу \одисани И. П. Павлов «синиш» 
деб ифодалади. Ундан \ар  хил патологик жараён бошланади — шика- 
стланишсиз у пайдо булмайди. Аммо бирламчи патоген омил таъси- 
рида ривожланадиган шикастланиш уз-узича патологик жараённинг 
ривожланишини акс эттира олмайди: у бу ривожланишнинг сабаби 
ва шароити булиб х,исобланади.

Бошка ходиса М АТ да шикастланган ва шикастланмаган тузил- 
маларнинг янги патодинамик уюшма — патологик тизимга (ПТ) 
бирикишидан иборат (Крыжановский Г. Н., 1991). ПТ нингму\им 
хусусияти шундан иборатки унинг фаолияти физиологик тизимлар- 
дан фаркли равишда адаптив эмас, балки дезадаптив ёки организм 
учун турридан-тугри патоген а\амиятга эгадир. У асаб тизими ёки 
унинг эффектор звеноси хисобланган нишон — аъзолар фаолияти- 
нинг бузилишини чакиради. ПТ \осил булиши патологик жараён
нинг эндогенизаиияланиши демакдир, унинг ривожланиши ПТ ри- 
вожланиши туфайли юзага келади.

ПТ хосил булиши сабаб-окибат муносабатларининг алмашиб ту- 
ришини ифодалайди. ПТ — бу патологияда янги сифат мисолидир. 
Унинг шакилланиши ва фаолияти матлум конуниятлар асосида амалш 
оширилади. Патоген омиллар ва патологик тизим фаолияти бевосита 
таъсири натижасида юзага келадиган «синиш» нинг умумий натижа- 
си асаб тизими интегратив фаолиятининг издан чикиши х;исоблана- 
ди. Бу ходисалар патологик жараённинг терминал боскичларида, 
унинг прогрессивланувчи ривожланишида айникса яккол куринади.

Хар бир патоген омилнинг таъсири таркалган занжирсимон хил- 
ма-хил тузилмаларни камраб олган реакцияни чакиради. Агар бир 
эмас, бир неча патологик омил таъсир килса комбинирланган эф 
фект юзага келади. Бир-бирига кушилган хдлда таъсир килувчи па
тологик омиллар нафакат экзо — ва эндоген балки, наслий \ам  
булиши мумкин. Бу колатларда маълум патологик жараёнларнинг 
ривожланиши, айрим ПТ шаклланиши ва айрим нейропатологик 
синдромларнинг ривожланишига наслий мойиллик мавжуд булган 
булади.

Патологик жараён ривожланиши боскичларда кечади. Хар бир 
боскич унга хос механизмлар асосида амапга оширилади ва илгариги 
боскичларда \осил  буладиган янги омиллар билан боглик булади.
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Патологик жараённинг эндогенизацияланиш  боскичи мухим 
хисобланади, унда экзоген патологик омиллар чакдрган бирламчи 
шикастланишлар боскдчидан кейин иккиламчи патологик омиллар- 
нинг юзага келиши руй беради. Энди патологик жараён ривожлани- 
шинингбевосита сабаби бирламчи шикастловчи таъсир эмас, балки 
шикастланган асаб тизимининг узига хос иккиламчи эндоген меха- 
низмлари булиб крлади. Аммо бирламчи этиологик сабаблар уз ахами- 
ятини йукртмайди: улар таъсиринингдавом кдпиши янги шикастла
нишлар чациради, аввалги хосил б^лганларни кучайтиради ёки янги 
иккиламчи эндоген патоген механизмларнинг хосил б^лишига олиб 
келади.

Босцичлар орасида сифатий фаркдардан ташк^ри микдорий фарк,- 
лар хам булади. Уларга бирламчи хосил булувчи ПКК.Г ва унинг 
кувватининг ошиши, шутизим атрофида иккиламчи ПКК.Г шакл- 
ланиши киради, чунки нейропатологик синдром худди шундай кли
ник белгилар билан намоён булади. Шундай кдлиб, офик, синдроми 
олдин периферик табиатли булиши, яъни перифериядан патологик 
кучайган импульсация (неврома, асабнинг кдсилиш и ваб.к. ) нати- 
жасида келиб чик,иши мумкин. Лекин кейинчалик ноцицептив ти- 
зимлар марказий булимларида — орк^а мия, таламусда — иккиламчи 
ПККГ хосил булиши мумкин; бунда офик, проекцияси аввалги холи
ла саеданиши мумкин.

Асаб тизими %имоя механизмларининг бузилиши. Асаб тизими химоя 
механизмлари специфик ва носпецифик турларга булинади. Специ- 
фиклари асаб тизимининг узига хос булиб унинг фаолият к^рсатиш 
хусусиятлари билан боглик,- Носпецификлари организм умумий го- 
меостазининг \ар  хил турларининг ва бошк,а аъзолар билан бир 
«.аторда асаб тизимининг химоясини хам таъминлайди. Физиологик 
химоя механизмлари — Павлов уларни «химоянинг физиологик меъ- 
ёри» деб атаган, организмнингташкдо му\ит билан мувозанатда булиш 
механизмларини хам уз ичига олади, К ен ф о ^  махсус маънода «му- 
вофикдаштирувчи механизмлар» антитизимлар (АТ) сифатидатас- 
вирланади. АТ — мавжуд физиологик тизимларнинг ёки ПТ га ай- 
ланганларнинг специфик функционал антиподлари мухолифлари- 
дир (Крыжановский Г. Н., 1994).

Антитизимлар антагонистик регуляция функцияси принципининг 
як,к;ол ва аник; амалга ошириш механизмлари булиб хисобланади. 
Хар бир физиологик тизим узининг махсус антитизимига эга ва у 
билан бир бутун бирликни ташкил к^лади. МАТ да антитизим фао- 
лиятининг оддий куриниши — бу антагонист — мушаклар билан 
асаб марказлари орасидаги узаро муносабат ва бу марказларнинг \ар  
биринингбир -бири билан бОЕликхолда иккинчиси фаоллашганда 
тормозланишидир. Нейронлар фаоллиги синхронизацияси (бир-бир-
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ларига мосланиш) тизимига шу нейронлар дисинхронизация тизи- 
ми карама-карши туради. Иккала тизим \ам  бир-бирига мувофик, 
келади ва керакли микдордаги нейронларни реакцияга киришини 
ёки уларнинг гуру\ли фаолиятининг тухташини таъминлаб, бирга- 
ликда ишлайди.

АТ фаоллашганда тегишли синдромни купирловчи (йук; к,илув- 
чи) модла ажралади. Жумладан антиноцидептив тизим фаоллашган
да ликворга орк,а мия суюклиги аналгезия чак^ирувчи р — эндор- 
финлар ва энкефалинлар ажралади, антиэпелептик тизим тузилма- 
лари (масалан, мияча ядроси) фаоллашганда бош мия пустлогида 
эпилептик фаолликни пасайтирадиган модда (ёки моддалар) ажра
лади. Худди шундай пасайтирувчи эффектни эпилепсияда ремиссия 
вак,тида олинган ликвор ёки \айвонларда эпилептик хуруждан кейин 
олинган ликвор х,ам курсатади. Бош мия тузилмалари шикастлани- 
шида унинг тук,имасида, ликворда, гипофизда компенсатор меха- 
низмларнинг ривожланиши ва функцияни тикланиши, \амда плас
тик жараёнларнинг фаоллашишига олиб келувчи моддалар \осил 
булади. АТ \оси л  булган ПТ ёки асаб тизими шикастланишини ча- 
к,ирувчи патоген омиллар таъсирида фаоллашади. Шундай к,илиб, 
патоген агент таъсир килишдан бошлаб АТ туфайли ПТ \осил були- 
шининг олди олиниши мумкин, ПТ шакллана бошлаганда эса унинг 
кейинги ривожланиши чекланиши ёки тухташи мумкин.

АТ фаолияти етишмовчилиги патологик жараён ривожланиши 
учун шароит ^исобланади. Бундай етишмовчилик ёки генетик таби- 
атли булиши, ёки асаб тизими шикастланиши натижасида \осил 
булиши мумкин. Патологик тизим генетик етишмовчилиги тегишли 
патологик жараёнларга нисбатан наслий мойиллик ^осил булишига 
олиб келади. Натижада нормада асаб тизими бузилишини чакирмай- 
диган омиллар патоген хусусиятга эга булиб крлади. Антиноцицеп- 
тив тизимнинг наслий ёки орттирилган етишмовчилиги юк,ори огрик, 
сезгисига ва гиперальгезиянинг пайдо булишига олиб келади; анти
эпилептик тизим етишмовчилиги, нормал холатда учрайдиган ода- 
тий таъсирловчилар (масалан ёруглик липиллаши, товуш таъсирла- 
нишлари) таъсирида ривожпанадиган талвасаларга мойилликка олиб 
келади. АТ бирламчи орттирилган етишмовчилиги унинг патоген агент- 
лар томонидан бевосита шикастланишида (масалан тормозланиш на- 
зорати механизмларининг бузилиши) келиб чикдди. АТ иккилам- 
чи етишмовчилиги ПТ таъсири билан боглик, булиб, физиологик 
тизимларни, айник,са патологик жараён ривожланишининг давом 
этиши билан боглик, булган антагонистларини ва ПТнинг узини па- 
сайтиради ва издан чикаради.

МАТ \а р  хил тузилмаларининг нормал ва узгарган фаолияти ва 
реактивлигининг, шу жумладан антитизимларнинг \ т  регуляция
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килинишида пептидлар (опиоидсимон пептидлар -  (3 — эндорфин, 
лей- ва метэнкефалинлар, соматостатин, холецистокинин, дельта — 
уйку пептиди ва б .к )  му*им рол уйнайди. Маълум шароитларда 
улар ПТ ватегишли нейропатологик синдромларни йуккилади. Ай- 
рим пептидлар уз таркибида х,ар хил таъсир килувчи моддалар уш- 
лайди. Масалан Р субстанцияси иккита фрагментдан иборат (Р1-4 ва 
Р5-П), улар эмоция стрессига, огрик ва б.к* реакцияларга карама- 
карши таъсир курсатади. Шундай килиб, Р субстанцияси тузилиши- 
нинг Узида антагонистик регуляция, АТ патологик реакцияга карши 
чикиш ва унинг фаоллигини пасайтириш имкониятларини амалга 
ошириш принциплари жойлашган.

Асабтизимидаги патологик жараёнларнинг оцибатлари. Асаб ти- 
зимида бошланган патологик жараён патоген таъсирот давом килаёт- 
ган, айникса санация муста\камлаш механизмлари, шу жумладан 
антитизимлар фаолиятинингбузилиши шароитида янада ривожла- 
ниш имкониятига эга булади. Бунинг натижасида нейронлар гипер- 
фаоллиги ёки деструкцияси ва улими содир булади, у тегишли функ- 
цияларнинг патологик кучайишида ёки кайтмайдиган даражада бу- 
зилишида уз аксини топади. Агар жараён М АТ нинг ^аётий му%им 
булимларини эгалласа организмнинг улими содир булади. Аксинча, 
санация механизмларининг ривожланиши ва фаоллаишшида патоло
гик жараёнлар йуколади, бузилган функциялар тикланади, олдин 
клиник, кейин т^ликрокдаражада согайиш юзага келади.

Агар санация механизмлари факат патологик жараённинг чекла- 
ниши ва унинг ривожланишини, шу жумладан патологик тизимни 
\ам  й^котиш учун етарли булса, аммо уни т^лик пасайтириш ва 
йУкотишга кодир б^лмаса, унда патологик жараён ривожланиши 
тухтайди, аммо согайиш вужудга келмайди. Бу шароитда патологик 
жараён сурункали туе олади (хронизация), унга давом этаётган па
тоген таъсирот, ПТ сакланишига ёрдам берувчи янги шикастланиш- 
лар, санация механизмлари, жумладан антитизим фаолияти бузи- 
лишлари олиб келади. Патологик жараённинг сурункали шакллари- 
дан бири тургун патологик \олат (Т П \)  \исобланади, у хилма- хил 
жараёнлар бирикмаси булиб, бирламчи ва иккиламчи шикастланиш- 
лар, резистент ПТ косил булиши, унинг физиологик тизимларга 
ингибирловчи ва издан чикарувчи таъсири, бу тизимлар фаолияти- 
нинг узгариши, шунингдек ПТ чеклантирувчи санациялаш ва ком
пенсатор механизмларни уз ичига олади.

Асаб тизими патологиясида из цолиш реакция/1ари. Патологик жа
раён клиник белгиларининг йуколиши \али  унинг т^лик тугагани- 
ни  курсатмайди. Согайишнингилк — «клиник согайиш» деб номла- 
нувчи боскичида симптомларнинг йуколиши нафакат патологик узга- 
ришларнинг, шу жумладан ПТ талайгина ликвидацияси туфайли,
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шикастланган тузилмалар функцияси компенсацияланиши дефект- 
нинг пластик в а  функционал урнининг тулдирилиши оркали \ам  
амалга оширилади. Унинг кеч бос^ичларида яширин тизимли — фун
кционал узгаришлар илгариги патологик жараёнини жумладан, ПТ 
ва унинг патологик детерминантлари изи сифатида сакданади. Янги 
антитизим фаоллиги в а  мия интегратив назоратини бузувчи ва яши
рин узгаришларни бевосита фаоллаштирувчи патоген таъсиротлар 
синдром белгиларининг у ёки бу даражада кбайта тикланишини ча- 
кдриши мумкин.

Патологияда из крлдириш реакциялари А. Д. Сперанский томони- 
дан умумпатологик конуният сифатида аниеданган. У «иккинчи зар- 
ба» деган тушунча киритган, бу тушунча иккиламчи патоген таъси- 
рот ва у билан боглик, сунган, клиник йукрлиб кетган патологик 
жараённинг тикланишини Уз ичига олади. Асаб бузилишларини крй- 
та чакдриш феномени \айвонларда утказилган кузатишларда сув бо~ 
с и т  вак,тида улар кабинасининг сувга чукиш пайтида ривожланган 
неврозларда к,айд к,илинган. Невроз белгилари йуколгандан кейин, 
юк,ори кузгалувчанлик сак^анишида улар кабинасига сув киритили- 
ши олий асаб фаолиятининг (ОАФ) бузилишини ва невроз крйтала- 
нишини чакдрган. Кейинги тадкдкртларда, шунингдек асаб — дист
рофик узгаришларини улар йуколгандан кейин, талвасаларни к;окдюл 
клиник тугатилгандан кейин, хар хил тук,има ва метаболик узга
ришларни «иккинчи зарба» дан кейин кайта чак.ириш мумкинлиги 
курсатилган. И з колдириш реакцияси негизида патологик жараён- 
ларнинг к,айта \осил  булиши узига хос хусусиятларга эга (Крыжа- 
новский Г. Н., 1992). Патологик жараён крнча кам даражада тугатил- 
ган ва клиник согайишдан кейин к;анча кам вак,т утган булса, у 
шунча катта туликдикда тикланади ва уни кайта чак,ириш хусусия- 
тига эга булган иккиламчи патологик таъсиротлар кучи шунча кам 
булади; ва аксинча, клиник согайишдан кейин канча куп в а ^  утган 
булса, илгариги патологик жараён белгиларини чакириш шунча кийин 
булади. Иккиламчи патологик таъсиротларнинг сифатий тавсифи \ам 
а\амиятга эга: патологик жараён енгил ва тулик даражада айнан шу 
патоген таъсирот билан чакдрилади (агар специфик — антитизим ва 
иммун химояланиш механизмлари риюжланган булмаса). Аммо бошкд 
табиатли патоген агентлар таъсир кдпганда тулик, равишда илгариги 
патологик жараённи чак,ириш мумкин булмайди, унинг айрим не
гизида бирламчи ва иккиламчи патоген таъсир учун умумий ва 
якин булган айрим белгиларини чакдриш мумкин холос. Носпеци- 
фик иккиламчи таъсирда касалликни кдйта чацириб булмайди, фа- 
кртгина унинг айрим жудда оддий симптомларини чак^риш мумкин. 
Масалан докшолни касаллик сифатида кбайта чакириб булмайди, 
факатгина унинг талваса синдроми компонентларини чак^риш мум
кин.
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Шундай кдгсиб, иккиламчи патоген агент из крлдириш узгариш- 
лари негизида х,осил булган патологик эффект клиник манзараси 
янги ва эски патологик жараёнлар белгиларидан таш кил топади. Бу 
\олат патологик жараён хусусиятларини тушунишда катга а\амиятга 
эга, чунки \ар  бир жараён илгариги узгаришларнинг яш ирин фони- 
да пайдо булади.

Патологик кучайган цузгалувчанлик генераторлари (ПК%Г). Битта 
гиперфаол нейрон МАТ фаолиятинингбузилишини чакира олмайди. 
Бундай эффект етарли даражада кучли, МАТ бошк,а кисмларининг 
регуляция ва тормозланиш назорати механизмини енгиш  кобилия- 
тига эга булган ва уларнинг патологик реакциясини чакирувчи куч
ли импульслар окими таъсирида *осил булади. Бундай кучли им- 
пульслар окими гиперфаол нейронлар агрегати томонидан хрсил 
килинади ва у патологик кучайган кУзгалувчанлик генератори 
(ПККГ) сифатида ифодаланади (Крыжановский Г. Н. 1991).

ПКК.Г томонидан хрсил цилинувчи импульслар интенсивлиги ва 
ок,им характери унга етиб келадиган сигналга мувофик, булмайди ва 
ПКК.Г тузилиши ва функцияси шаклланиш хусусиятлари билан аник,- 
ланади. ПККГ нейронлари бир-бирини фаоллаштириши туфайли 
ПККГ, айникса узининг ривожланиш чуккисида, автоном ишлаш 
ва ташци доимий стимуляцияга боглик булмаган \олд а  Уз фаолли- 
гини сак^аш кобилиятига эга. П К К Г асаб тизими бузилишларида 
юзага келиб, патологик жараёнлар ва асаб бузилишларининг янги, 
эндоген механизми булиб колади. ПККГ у ёки бу шаклда амалий 
томондан МАТ хрмма кисмларида юзага келиши мумкин. П ККГ шак- 
лланиши МАТ нейронлараро муносабатлар даражасида ривожлана- 
диган нусхали патологик жараёндир. ПК К, Г нинг классик мисоли 
сифатида бош мия кобигидаги эпилептик учок хизмат килиши мум
кин, уни экпериментда \айвон мия пустлорига (одатда сенсомотор 
со\ага) х,ар хил конвульсантлар (талваса чак,ирувчи), масалан пени
циллин аппликация кдпиш йули билан чакириш мумкин.

Патологик жараёнларнинг эндоген механизми сифатида ПККГ 
нингасосий патогенетик а^амияти шундан иборатки, у МАТ нинг 
Кай си кисмида хосил булган булса, Уша кисмини гиперфаоллайди, 
натижада бу кием патологик детерминанта а^амиятига эга булиб 
Колади. Патологик детерминанта МАТ фаолиятининг нейропатоло
гик синдромлар куринишидаги теги шли бузилишлари негизида ётувчи 
патологиктизимни шакллантириши туфайли, П К КГ *осил булиши 
бу бузилишларнинг нейронлараро муносабат даражасида амалга оши- 
рувчи инициал механизми булиб \исобланади.

МАТ *аракат ва эмоционал реакциялар, олий асаб фаолияти, 
хул к  ва феъл-атворга алокадор кисмларида П К К Г \о си л  булиши, 
теги шли нейропатологик синдромлар ривожланишини чакиради. Экс-
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периментда огрик сезгиси тизимида ПКК.Г чацирилиши хзр хил 
огрик синдромларининг хосил булишига олиб келади; орка мия би- 
лан борлик, огрик синдроми (орка мия дорсал шохларида ПКК.Г), 
тригеминал невралгия (уч шохли нерв каудал ядросида ПКК.Г), та- 
ламик огрик, синдроми (таламус ядросида ПКК.Г), фантом огрик, 
нусхаси (орка мия дорсал шохларида оёк олиб ташланган ёки сезги
си йуколган томонида ПКК.Г).

ПКК.Г нинг курсатилган синдромлар пайдо булиши ва патогене- 
зида мухим ахамияти т^грисида уни кдндайдир эндоген сабаб ту- 
файли спонтан (уз-узидан) тухташининг ёки фаоллигининг фарма
кологик воситалар ёрдамида (масалан тегишли антиконвульсантлар) 
пасайтирилиши нейропатологик синдромлар клиник белгиларининг 
й^колишига ёки сусайишига олиб келади. Худди шундай натижага 
ПКК.Г ривожланишининг бошлангич даврларида шу с о л а н и н  г жар- 
ро \лик  йули билан йукотилиши (коагуляция орк,али) ёрдамида хам 
эришштади.

ПККХ нинг вегетатив асаб тизими (ВАТ) маълум кисмларида 
пайдо булиши тегишли вегетатив бузилишларнинг ривожланишига 
олиб келади. Жумладан, унинг лимбик тизим тузилмаларида ва ги
поталамус орка кисмида хосил килиниши куз ичидаги босим, юрак 
ритми, томир дистонияси ва б.к- га олиб келади. ВАТ да ПККГ 
пайдо булиши ички аъзолар ($/т пуфаги, ошк,озон-ичак тракти, ба- 
чадон найчалари, бачадон, бронхлар ва б .к ) регуляциясининг ай- 
рим бузилишлари, овкат хазм килиш тизими секрецияси бузилиш- 
лари, меъда ва ун икки бармок; ичак яраларининг айрим шакллари- 
нинг хосил булиши, бронхиал астма ва б.к;. билан \ам  бортик,, Гипо
таламус, мия нейроэндокрин тизими ва ВАТ эндокрин безлар фао- 
лиятига алоцадор кисмларида ПКК.Г хосил килиниши эндокрин бу- 
зилишларга сабаб булади.

Ш ундай килиб, асаб тизими фаолияти ва асаб регуляциясининг 
турли томонларига алок,адор булган купгина асаб бузилишлари гене- 
раторли табиатга эга булади. Агарда ПКК.Г МАТнинг нормада бошца 
тузилмалар фаолиятини тормозловчи кисмларида еки унинг тормоз- 
ловчи тузилмаларини фаоллаиггирувчи кисмларида пайдо булса, хатго 
тушиб колиш синдромлари хам булиши мумкин. Талвасалар, огрик,- 
лар, эмоционал эффектлар ва бошкд симптомлар хуружи бирданига 
ёки суст ривожланиши, аста-секинлик билан ёки тез кучайиши, 
шиддатли, пароксизмал, тоник ёки клоник куринишда булиши, уз- 
луксиз ёки вакги—вакти билан, тез—тез ва сийрак, кучли ёки суст, 
циск;а муддатли ёки давомли булиши мумкин. ПКК.Г нинг бу ва 
бошкд хусусиятлари унинг фаолликтабиати билан боглик

ПКК.Г экзо - ва эндоген омиллар таъсирида хосил булиши яъни 
полиэтиологик табиатли булиши мумкин, ёки нейронлар бирламчи
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гипер-фаоллиги ёки уларнинг тормозланишининг бирламчи бузи- 
лишидан бошланиши мумкин. Нейронларнинг бирламчи гилерфаол- 
лигида тормозланиш механизмлари сакданади, аммо функционал 
нуктаи назардан етарли булмайди. Бу \олатда тормозланишнинг ик
киламчи нисбий етишмовчилиги булади ва у П К К Г  ривожланган 
сайин ошиб боради. Бирламчи етишмовчилигида нейронлар кузгали- 
ши ва гиперфаоллиги содир булади.

Патологик детерминанта (ПД). МАТ тузилмаси булиб у патоло
гик тизимни шакллантиради ва унинг фаолияти характерини аник;- 
лайди (Крыжановский Г. Н., 1994). Узгарган асаб марказлари патоло
гик детерминанта ролиниуйнаши мумкин. Патологик детерминанта 
яайдо булиши ва унинг фаолияти МАТ да тизимли ми^ёсда амалга 
ошириладиган типик патологик жараёнлар жумласига киради. Пато
логик тизим ривожланишида патологик детерминантанинг роли си
фатида орца мияга б о т и к  миоклониялардаги орца миядаги узга- 
ришлар мисол булиши мумкин. ПККД" хосил килиниш и бу кис- 
мнинг гиперфаол булиб холиши ва патологик доминанта ахамияти- 
га эга булишига олиб келади. У орка мия хамма томонларига тарк,а- 
лади, супраспинал даражага етади ва хар хил мотонейронларни фа- 
оллаштиради. Антогонист мушаклар нейронлари орасида реципрок 
муносабатлар йукрлади ва хамма нейронлар ягона функционал пул- 
га (пул — жамланма, йигинди маъносида) — узида патологик ти- 
зимнинг марказий эфферент кдсмини, периферик эфферент звено- 
си булиб хисобланган теги шли калла, буйин, гавда, оёкдар ва б.клар- 
ни узида акс этгирувчи жамланмага айланади. Унинг фаолияти гене- 
рализацияланган талвасалар шаклида намоён булади. Бош мия пустло- 
гида патологик детерминанта эффекти мисоли сифатида, унда эпи
лептик фаоллик учокдари комплексининг хосил булишини курса- 
тиш мумкин. Агарда мия пУстлоги хар хил зоналарида нисбий суст 
эпилептик фаоллик учокдари хосил кдлинса, сунгра яна битга зо- 
нада янги кучлирок, учок, хосил килинса, бу кейингиси кузгалув- 
чанликнинг кагта интенсивлиги туфайли детерминанта ахамиятига 
эга булиб крлади: унинг таъсирида бошк.а учокдардаги фаоллик де
терминанта учогидаги эпилептик фаолликка ухшаб крлади. Пиро- 
вардида бир тусдаги эпилептик фаолликка эга булган куп учокди 
комплекс хосил булади (Крыжановский Г. Н., 1994).

Патологик детерминанта нейропатологик синдромлар асосида ётув- 
чи патологик тизим хосил булишини индуцирлайди, унинг ривож- 
ланиши патологик жараённи чукурлаштиради. Патологик детерми
нантанинг узи патологик жараён ривожланишининг янги эндоген 
омили хисобланади. Деярли хамма асаб бузилишлари патологик де
терминанта фаолияти билан б о т и к , У универсал патогенетик меха
низм ахамиятини касб этади. Патологик детерминанта айрим холлар-
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да функциянинг тушиб крлиши шаклида \ам  ифодаланиши мум- 
кин, агар у МАТ нинг тормозланиш таъсирини амалга оширувчи 
тузилмаларини фаоллаштирса. Бу \одда у функционал дефект сифа- 
тиданамоён булади. Патологик детерминанта патологик тизимнинг 
сакданишини, унинг фаоллигини таъминлайди. Унинг бу хусусияти 
жараённингдастлабки боск^чларида куринади. Шундай кдлиб, па
тологик детерминанта патологик тизимнинг давом этиш даврини 
аникдайди, у патологик тизимнинг *а*ик^й бошкдрув звеноси *исоб- 
ланади, фак^атгина унинг таъсири тизимни патологик кдгсади. Орга
низм тушиб колган вазият ноадекват булиб крлади, яъни таъсир 
кдпаётган кити^ловчиларга ва организм талабларига мувофик кел- 
майди. Патологик детерминанта уз-узича нейропатологик синдром- 
ларнинг узига хослигини ани^ламайди, у патологик тизим хусуси- 
ятларини, жумладан синдром намоён булиши, кечиши, талвасалар 
характери ва б.к,, ни аник^айди.

Патологик тизим (ПТ) юк,орида курсатилгандек, МАТ нинг 
шикастланган ва шикастланмаган тузил маларидан \осил булувчи янги 
патодинамик тузилмани акс эттиради, унинг фаолияти организм 
учун дизадаптив ёки бевосита патоген а^амиятга эга (Крыжановс- 
кий Г. Н ., 1991, 1994). ПТ фаолиятининг якдол к^риниши патоло
гик к^чишиш рефлекси \исобланади. У кичишиш рефлекси аппара- 
тида ПКК.Г шаклланиши натижасида \осил булади. Пировардида бу 
аппарат патологик детерминанта булиб колади ва патологик кдчи- 
шиш ПТ нинг патологик к,ичишиши рефлексини шакллантиради. 
ПТ фаолиятининг бошк,а бир мисоли — ноадекват, патологик ку- 
чайган овкрт излаб топиш ^аракатидир. Эксперимент латерал гипо- 
таламусда ПКК.Г \осил килиш оркали чацирилади. Келтирилган ми- 
солларда \аракатнинг ва хулк-атворнинг мажбурий шакллари келти
рилган: хайвонлар уларга келтириладиган зарарга кдрамасдан бу *ара- 
катни тухтата олмайди. Булар \ам  турли неврологик ва рухий бузи- 
лишларда кузатилади.

ПТ *осил булишида бошка патогенетик омиллар ва механизмлар 
билан бир к;аторда МАТ да *осил булувчи эндоген моддалар таъсири 
а^амиятини ало^ида курсатиб $тиш лозим. Масалан соглом мия тук1и- 
масида унинг эпилептизациясида \амда реципиент — хдйвонларда 
эпилептоген агентлар таъсирида чак^рилган эпилептик фаолликда 
бу Узгаришларни енгиллаштирувчи моддалар топилади. Бундай про- 
эпилептогенлар ролини маълум шароитда айрим пептидлар уйна- 
шимумкин.

Доминанта муносабатларининг бузилишлари. А  А. Ухтомскийнинг 
аникдаши буйича доминанта асаб фаолиятининг ишлаш принципи- 
дир (конун - кридаси). Доминанта мо^ияти шундан иборатки, функ
ционал фаол тузилмалар бошкд тузилмаларнинг бирга кушилган тор- 
мозланиши шароитида уз фаолиятини ривожлантиради (Крыжанов-
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ский Г. Н., 1991). Шунинг учун хам фаол тузилмалар устиворлик, 
доминант ахамиятга эга булади. М АТ тузилмаларининг кушилган 
холатда тормозланиши икки йул билан амалга оширилади: 1) бошка 
тизимлар антагонистик тузилмаларига бевосита ингибирловчи таъ- 
сир кдпиш (регионар тормозланиш реципрок ва бошка механизмла- 
ри) ва 2) МАТ умумий интегратив назорати оркали бу механизм 
шу вактда \амма таъсир кдлувчи китиклантирувчиларнинг синтези 
ва организм талаблари асосида у ёки бу реакдияларнинг устунлиги- 
ни аник^айди ва унинг динамиклигини таъминлайди. Доминант му- 
носабатлар хусусиятлари ва биологик ахамиятини бу муносабатларда 
мумкин б^лган иккита асосий патология шакллари аниклайди: ёки 
уларнинг етишмовчилиги ёки аксинча, уларнинг ортикча кучайи- 
ши.

Нейрон патофизиологияси. Кузгалувчанлик утказилишининг бузи- 
лиши. Кузгалувчанликнингтолалар оркали таркалиши куйидаги жа- 
раёнлар кетма-кетинлигининг бир-бирига кушилиши оркали таъ- 
минланади: мембрана деполяризацияси —> толага К а+ кириши —> мем
брана урта кисми деполяризацияси —» шу цисмга Ыа+ кириш и ва хк- 
Ыа+ кириши етарли булмаслигида харакат потенциали (Х П ) генера- 
цияси (тугилиши) бузилади ва импульс утказилиш тухтайди. Бун- 
дай эффект № + — каналларининг махаллий анестетиклар (новока
ин, лидокаин ва х к ) ва бошка катор кимёвий агентлар билан бло- 
кадасида учрайди. Na+ — каналлари специфик блокатори тетродо- 
токсин — япон балиги — фуганинг ички аъзоларида ишлаб чик,ари- 
ладиган захар хисобланади. Худди шундай кузгалувчанлик утказили
шининг блокланишини Ыа+ — каналлари бекилиши билан боглик 
мембрана реполяризациясига олиб келувчи моддалар (масалан ин- 
сектицидлар -Д Д Т , вератрилин, аконитин, батрахотоксин ва б.к.) 
Хам чакиради.

Ыа+, К+ - насоси (унинг ролини мембранага тиркалган № +, К+
- АТФаза бажаради) фаолияти АТФ парчаланиши натижасида хосил 
булган энергия билан таъминланади. Энергия дефецити № +, К + — 
насоси ишининг бузилишига олиб келади, натижада мембрана ХП 
генерациялаш ва кузгалувчанлик утказиш хусусиятига эга булмай 
Колади. Бундай эффектни оксидланиш — фосфорланишни бир бири- 
дан ажратувчилар (масалан, динитрофенол) ва бошка метаболик за- 
харлар хамда ишемия, асаб айрим кисмининг узок совкотиши, юрак 
гликозидларининг ортикча дозада берилиши чакириши мумкин. Ак- 
сонлардан к^згалишнингутказилиши бузилиши периферик асаб па- 
тологиясинингтурли куринишларида ва МАТ асаб толаларининг ял- 
лирланиш жараёнлари, чандикланиш узгаришлари, асаб толалари 
Кисилиши, куйишдатолалар демиелинизацияси (аллергик жараён- 
лар, паришонхотирлик скелерози) ва \.к.да кузатилади.
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Аксонал транспортнинг бузилишлари. Аксонал транспорт нейро- 
филаментлар ва микронайчалар ва контрактил актин - ва миозин- 
симон ок^силларнинг (уларнинг кдскдриши му^итда Са2+ микдорига 
ва АТФ парчаланиш энергиясига ботшО иштирокида амалга оши- 
рилади. Микронайчалар ва нейрофиламентларни шикастловчи мод- 
далар (колхицин, винбластин ва *.к.)> АТФ нинг етарли булмасли- 
ги, энергия дефицитини чак,ирувчи метаболик за\арлар (динитро
фенол, цианидлар) аксоокдмни бузади. Аксонал транспорт бузи
лишлари аксон дегенерациясини чак^рувчи витамин В6 ва В, (бери- 
бери касаллиги) етишмовчилигида, ишлаб чик;аришдаги за\арлар, 
(масалан акриламид, гексахлорофон), огир металлар тузлари (маса- 
лан кургошин), фармакологик препаратлар (масалан дисульфира- 
мом), алкогол таъсирида \ам д а  к,андли диабет касаллиги ва асаб 
кдсилишларида учрайди. Аксоокдм шикастланишлари асаб толалари 
регенерацияси ва тикланишининг бузилиши оркрли хдр- хил нейро
патия ва невритларни чукурлаштиради. Аксонал транспорт постси- 
наптик нейронлар ёки перифериядаги иннервацияланадиган тук,и- 
малар томонидан ишлаб чик,ариладиган трофик моддалар етишмов
чилигида х,ам бузилади. Бу моддалар транссинаптик йул билан ак- 
сонларга тушади, сунг ретроград аксоок^м оркдли пресинаптик ней
рон танасига етиб боради ва нейронда ок,сил синтезини стимуллайди. 
Шу билан бирга аксонал транспорт бузилишининг узи нейроннинг 
ва иннервацияланувчи тукдманинг дистрофик узгаришларида му- 
\и м  рол Уйнайди, чунки бу шароитда трофогенларнинг постсинап- 
тик нейрон ва иннервацияланувчи тукдмага антероград тушиши бу
зилади. Аксон кесилишида унинг периферик кдсмининг уоллеров 
дегенерацияси (парчаланиши) ва марказий к,исмининг ретроград де- 
генерацияси ривожланади. Бу жараёнлар аксоннинг икки кдсми тро- 
фикасининг бузилиши билан боглик,. Аксонал транспорт ёрдами- 
да асаб тукимасига антитаналар ва нейромедиаторлар таркэлади: бундай 
таркалиш нейрондан — нейронга нейронал трофик тур оркали бори- 
ши мумкин, бу патологик жараёнга хатгоки узокда жойлашган ней- 
ронларнинг ва МАТ бошка к;исмларининг жалб килинишига олиб 
келади.

Дендритлар патологияси. Дендритлар ва тиканчалар нейроннинг 
энг нозик тузилмаси булиб, улар турли патоген таъсиротларда ши- 
кастланади ва йуколади. Организм кэриганда тиканчалар редуцирла- 
нади, олдин у дентрит — тиканча аппаратининг энг лабил кдсми 
хисобланадиган дендритлар охирида, сунг унинг проксималрок, кдс- 
мида руй беради; шундай кетма-кетликда дендритлар \ам  редуцир- 
ланади. Бу жараёнлар к,арилик билан борлик трофиканинг бузилиш
лари натижасида келиб чикдди, бу мия фаолиятининг пасайиши 
билан б о т и к . Мия айрим дегенератив ва атрофик касалликларида
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(карилик туфайли аклнинг пасайиши Альцгеймер касаллиги) ти- 
канчалар ва дендритлар тармокдари аникданмайди. Дендриттиканча- 
ли аппарат гипоксия, ишемия, интоксикациялар, травмалар, элек
трошок, мия чайк^алиши, стрессор ва невротизирлантирувчи таъси- 
ротларда бузилади. Шунингдек \а р  хил патоген агентлар таъсирида 
йукрлиб кетадиган микронайчалар бузилишлари хам дендритлар па- 
тологияси билан боглик,. Микронайчалари й^колиб кетган дендрит
лар дистрофик ̂ згаришларга учрайди ва унга те гиб турган фрагмент- 
ларни кдмраб олиб, юкрри даражада эндоцитоз намоён килади. Бун
да й эндоцитоз мохияти буйича фагоцитоз булиб, тормозланишнинг 
сусайиш жараёни шаклида руй беради. Бошк,а тузилмаларнинг кдм- 
раб олиниши туфайли, шикастланган дендритнинг троф ик танк,ис- 
лиги крпланиши мумкин. Шу билан бир кдторда нейронлар ва денд
ритлар дегенерацияланган тузилмаларининг (шикастланган к^смла- 
рининг) эндоцитозида (фагоцитозида) бу тузилмаларда сакданади- 
ган патотрофогенлар уз таъсирини намоён к^илиши мумкин; эхти- 
мол бу жараён билан «к,ора тип» ли дендритлар дегенерацияси бог- 
лик, булиши мумкин, бунда дендритларда куп микдорда фагоцитоз- 
ланган материал тупланади.

Нейронларнинг транснейронал дегенерацияси уларга дендритлар 
оркали эндоцитоз йули билан патотрофогенларнинг узгарган ней
ронлар аксонларидан (антероград) ва узгарган дендритларидан ак- 
сонларига (ретроград) тушиши билан ботик;. Дендритлар оркали 
эндоцитоз йули билан нейронларга, шунингдек асаб тут^масига 
антитаналар ва нейромедиаторлар хам киради. Дендритлар узгариш- 
лари нейрон эпилептик фаоллиги ривожланишида мухим ахамиятга 
эга. Нейрон фаолияти гиперфаоллиги ва бошк;а узгаришларга олиб 
келувчи мембранадаги ходисалар занжири дендрит мембранасидан 
бошланади.

Нейрон мембранаси патологияси. Турли патоген агентлар — ме- 
таллар, токсинлар, антинейронал антитаналар, кимёвий ва физик 
омиллар, ишемия ва х-к. таъсирида нейрон мембранасининг хар хил 
куринишли альтерациялари пайдо булади. Хужайра (цитоплазма) ва 
Хужайра ичи мембранасининг шикастланиши нейроннинг чукур па- 
тологиясига олиб келиши мумкин. Бунда руй берувчи купгина узга- 
ришлар типик хужайра ичи патологик жараёнларнинг бир типли 
стандарт характерига эга булади. Бу жараёнлар кдторига нейрон мем
бранаси липидларининг кучли пероксидланиши (ЛПО) киради. ЛПО 
да нихоятда куп микуюрда хосил булувчи пероксидлар ва эркин 
радикалли оксидланиш ма\сулотлари хужайра тузилмалари, окосил, 
нуклеин кислоталари ва хужайра мембранасига токсик таъсир курса- 
тади. Мембраналар ало\ида-ало\ида б^либ колади, уларнинг утка- 
зувчанлиги ошади, липид кдтламида нук,сонлар хосил булади. Бу
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жараёнлар ортиб борувчи фосфолипазли гидролизланиши натижаси
да кучаяди, ок,ибатда нейрон мембранаси фосфолипидларндан куп 
микдорда эркин ёг кислоталари (ЭЁК) \осил булади. ЭЁК ички 
мембрана фосфолипидларндан фосфолипаза \  хдмда ташк,и мем- 
бранада диацильглицериндан диацильглицеринлипаза таъсирида \осил 
булиши мумкин. ЭЁК \ужайрада тупланиши нейрон ташки ва ички 
мембранаси, жумладан митохондрия мембранасининг янада шикаст- 
ланишига олиб келади, улар фаолиятининг бузилиши энергия тан- 
кислигининг *осил булишига сабаб булади. Нейрон ва митахонди- 
рий мембранаси липидлари пероксидланишининг парчаланиш ма^- 
сулотлари хужайра ядросигача етиб бориши ва геномани шикастла- 
ши мумкин: бу механизм РН К  ва оксил синтези бузилишида \ам  
иш тирок к,илади ва тузилиш танк,ислигига олиб келади. Мембрана 
утказувчанлигинингошиши натижасида нейрондан \ар  хил модда
лар, шу жумладан антигенлар чик,иб кетади ва бу аутоиммун жара- 
ённингривожланишига, нейрон шикастланишининг чукурлашиши- 
га сабаб булади. Асаб тукимасига нисбатан \осил булган антитаналар 
ва шунингдек нейромедиаторлар гематоэндефалик тусик,айрим к^см- 
лари орк,али мияга киради ва нафакдт шу со\а нейронларига таъсир 
кдлади, шу билан бир каторда оксанал транспорт оркали трансси- 
наптик йул билан нейрондан-нейронга тарцалади ва нейронлар ши- 
кастланиш зонасини кенгайтиради.

Мембраналар барьер хусусиятларининг бузилиши ионлар окими- 
нинг: С а2+ ва Ыа+ нейронга киришини ва К* нейрондан чик,ишини 
кескин кучайтиради; бу К а+, К + ваС а+ насослари етишмовчилиги 
(уларнинг энегияга боглик, фаолияти, шунингдек ЛПО кучайиши 
таъсирида \ам  узгаради) билан кушилган \олда мембрана реполяри- 
задиясининг бузилишига олиб келади. Натижада нейронлар гипер- 
фаоллиги ва ПКК.Г фаолияти ушлаб турилиши мумкин. Нейрон 
мембранаси ЛПО аденилатциклазани фаоллаштириши мумкин, у 
кучайтирувчи \ужайра ичи метаболик жараёнлари занжирини инду- 
цирлайди, натижада нейрон фаоллашади. Са+ нинг чи^иши нафак,ат 
нейронни гиперфаоллаштиради, шу билан бир каторда унинг хужай- 
рада ^аддан ташкари куп булиши, метоболизм патологик узгариш- 
ларига ва ^ужайра ичи шикастланишларига олиб келади. Хамма курса- 
тилган жараёнлар комплекси, агар улар пасайтирилмаса ва компен- 
садияланмаса, нейрон улишига сабаб булади. ЛПО кучайиши бир- 
ламчи ва иккиламчи булиши мумкин. Бирламчи бевосита проокси- 
дантли таъсир цилувчи моддалар (\ар хил за^арлар, пероксидлар, 
Ре2+, адреналин ва б.к, ) таъсири билан боглик Иккиламчилари бошкд 
шикастланишлар натижасида юзага келадиган патологик жараёнлар- 
да, \ам да нейрон гиперфаоллигдда ривожланади. Кучайган ЛПО 
иккиламчи \осил булиб, носпецифик патогенетик звено а\амиятига

www.ziyouz.com kutubxonasi



эга, аммо патологик жараённи потенциялаштириб ёки янгисини 
чацириб жуда мухим а\амият касб этади. Амалий жихатдан асаб ти- 
зимида кандай патологик жараён булмасин, унда албатга кучайган 
ЛПО хосил булади. Бундай узгаришлар эпилепсия, эндоген психоз- 
лар (масалан, шизофрения, маниакал — депрессив синдром), нев- 
розлар, \ар  хил стресслар ва шикастланишлар, иш емия, сурункали 
гипоксия, нейроннинг функционал зурикиши ва б .в д а  кузатилади.

Хужайра ичи сигнализация жараёнлари узгаришларида нейрон фао- 
лиятининг бузилишлари. Рецепторлар сигнали (нейромедиатор, гор
мон ва б.к, ) кабул цилингандан кейин нейронда унинг фаоллиги ва 
тегишли трофик — пластик узгаришларни таъминловчи метаболик 
жараёнлар занжири вужудга келади. Бу жараёнларда кучайтирувчи 
ёки бошлаб берувчи ферментлар ва улар таъсирида \оси л  булувчи 
моддалар — воситачилар, иккиламчи месседжерлар нихоятда мухим 
рол уйнайди. Бу жараенларнинг иккита типи энг куп Урганилган: 
уларнинг биринчисида ишга туширувчи кучайтирувчи фермент шак- 
лида аденилатциклаза (АЦаза), у билан боглик,иккиламчи мессенд
жер сифатида циклик аденозинмонофосфат (цАМ Ф) рол уйнайди, 
иккинчисида эса ишга тушурувчи фермент фосфолипаза С, икки
ламчи мессенджер — инозитучфосфат (ИУФ) ва диацилглицерин- 
лардан иборатдир.

Нейрон функцияси гиперфаоллиги ёки фаоллигининг сусайиши 
билан намоён булувчи купгина патологиялар метаболик тизимлар 
тегишли звенолари тчзмасининг бузилиши билан борлик,. Кукйутал 
таёкчаси токсини нейротроп хусусиятга эга, С — окрил фаоллигини 
пасайтиради, шунинг учун хам унинг таъсирида тегишли моддалар- 
нинг АЦазага ингибирловчи таъсири й^колади. Литий ионлари ино
зи т -1  — монофосфатаза фаоллигини пасайтиради, натижада эркин 
инозит хосил булиши вафосфоинозитлар ресинтези бузилади, фос- 
фоинозит билан боглиц жараёнлар сусаяди.

Купгина талвасага карши моддалар таъсирида (дифенингиданто- 
ин, карбамазепин, бензодиазепинлар) нейрон ок,силлари фосфорла- 
ниши ингибирланади, бу патологик кучайган нейрон функцияси- 
нинг сусайиши механизмларидан бири хисобланади. Айрим психо
троп моддалар (фенотиазинлар, масалан трифтазин), антидепрессан- 
тлар, махаллий анестетиклар, кальмодулин билан бирикиб оксиллар 
фосфорланишини бузади ва нейрон фаоллигининг сусайишини ча- 
киради. Амалий жихатдан иккиламчи мессенджерларнинг хамма 
эффекти у ёки бу тарзда Са2+ иштироки билан боглик,, улар универ
сал иккиламчи мессенджерлар ролини уйнайди, аммо унинг гомеос- 
тазининг бузилиши ва цитозолда юкрри микдорда йигилиш и ней
рон патологиясига олиб келади. Юкорида келтирилган мембрана ва 
хужайра ичи жараёнларинингтизмаси эндоген кучайтирувчи тизим-
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ни ташкил килади, у нейрондан чикаётган сигналлар эффектининг 
кескин ошишини таъминлаши мумкин.

Нейрон гиперфаомиги. Мембрана деполяризациясида нафакдт ней- 
ронга кирувчи 1Ма̂  ва Са2+ — окими, шунингдек нейрондан чикади- 
ган К+ — окими хам \осил булади. К+ чикиши туфайли мембрана 
реполяризацияси, кейин унинг гиперполяризацияси вужудга кела- 
ди, натижада деполяризация билан борлик; булган Са2+ кириши тухтай- 
ди. Хужайра ичи Са2+ концентрацияси маълум даражага етгандан 
с^нг К + • каналларини фаоллаштиради (Са -  га боглик, К -  канал- 
ларининг фаоллашиши), бу туфайли мембрана гиперполяризацияси 
юза га келади. Бу манфий тескари боЕликлик нейронга Са2’ кириши- 
ни регуляция килади. Илон туцимасидан ажратилган 4- амидопи
рин, пептид табиатли токсинлар (семиз хужайраларни дегрануляци- 
яловчилар ва ДТКП — пептиди, дегидротоксин), потенциал боглик 
булган К — каналлари ва реполяризацияловчи К — окимининг 
нейронини блоклайди, бу мембрана деполяризацияланиши ва унга 
Са2+ киришига олиб келади, шунинг учун хам к^рсатилган моддалар 
конвульсантлар сингари таъсир килади. Шундай механизм коразол- 
дек конвульсантнинг эпилептоген таъсирининг бир кисми б^либ 
хисобланади. Курсатилган К -  оким блокаторларининг проконвуль- 
сант эффектлари Са — каналлари блокаторлари (1,4 дигидропиридин 
ваб.к.) билан бартараф килинади, бу келтирилган эффектлар Са2+ 
нинг нейронга кириши билан богликлигидан далолат беради.

Нейронлар гиперфаоллиги косил булишида эндоген кучайтирув- 
чи тизимлар мухим рол касб этади. Бу тизимда энг мухим жараён- 
лар назорати механизмларининг бузилиши унинг дезрегуляциясига 
олиб келади ва нейроннинг гиперфаоллиги куринишида намоён були- 
ши мумкин. Экзоген ва эндоген омиллар таъсирида нейрон гиперфа
оллиги юзага келишида, нейроннинг мойиллиги мухим ахамиятга 
эга. У бирламчи генетик богланган булиши ёки хар хил омиллар 
таъсирида яширин пластик узгаришлар йигилишида иккиламчи пайдо 
булиши, мумкин.

Деафферентация. Нейронга кирувчи импульслар (кайси манба- 
дан келиб чикмасин) унинг учун афферент импульсация хисобла- 
нади. Бу афферентациянингтухташи нейрон деафферентацияси дей- 
илади. У келувчи импульсларнинг тухтаб колиши (асаб йулларининг 
узилиши, пресинаптик охирларда нейромедиаторлар ажралишининг 
бузилиши) ёки постсинаптик нейронда кабул килувчи рецепторлар 
блокадаси (токсинлар, фармакологик воситалар ва хк- таъсирида) 
натижасида ривожланади.

Нейрон деафферентацияси мо\ияти буйича денервация синдроми 
демакдир. Аммо нейроннинг тулик денервацияси булиши мумкин 
эмас, чунки МАТ нейронлари жуда к^п микдорда афферент ки-
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ришларга эга. Бунга царамасдан \агго к^сман деафферентадияда \ам 
нейронни ёки унинг айрим цисмларининг юкори кузралувчанлиги 
ва тормозловчи механизмларнингбузилишлари вужудга келади. Тор- 
мозловчи механизмларнинг бузилиши нейрон мембранаси ва тор
мозловчи рецепторлар реактивлигининг узгаришлари, ^ужайра ичи 
жараёнларининг бузилишлари, нейрон тормозловчи назорат аппара- 
ти стимулланишининг сусайиши, шунингдек асаб богламларининг 
травматик ёки жарро\лик шикастланиши, шу жумладан тормозлаш 
й^лларининг хам узилишларида ривожланади. Нейронлар гурухининг 
деафферентацияси ПКК.Г\осил булиш механизмларидан бири х^соб- 
ланади. Деафферентирланган оёк, \аракати кагга-катга кдцамли, ёмон 
координацияланадиган булиб колади. Орка мия оркэ илдизларининг 
кенг к^ламда кесилиши бошк,а бир феноменнинг ривожланишига 
\ам олиб келади: Диафферентация кдлинган томон охирлари бошка 
томон ^аракат кдлганда нафас, ютиниш ва б .клар  билан бирга *ара- 
кат кила бошлайди. Бу кодиса Орбели — Кунстман феномини (таъ- 
рифлаган тадк,ик,отчилар номи) деб аталади ва у деафферентация- 
ланган орка мия нейронлари кузгалишининг ошиши ва тормозлани- 
шининг сусайиши билан (ю р л и ц .

Огрик патофизиологияси. Оррик, -  одамнинг узига хос ру\ий — 
физи-ологик хусусияти булиб, у организмда органик ёки функцио
нал бузилишлар чакирувчи жуда кучли шикастловчи китикловчилар 
таъсири натижасида келиб чикдди; организмни зарарли омиллар таъ- 
сиридан химоялаш yчvн турли функционал тизимларни жалб кдлувчи 
интегратив функцияси булиб кисобланади. Огрик, куп касалликлар- 
нинг белгисидир. Бу субъектив, огир сезги булиб, эмоционал бузи
лишлар (валима, куркиш, кайфиятнинг йуколиши), шунингдек ай
рим белгилар: терининг окдриши, к$/з корачига кенгайиши, АБ кута- 
рилиши билан кечади. О ф ик сезгиларда берилган шикастланишдан 
иборат деган тушунча мавжуд. Бу унинг хусусиятларидан биридир.

Икки хил офик, фарк килинади: физиологик ва патологик. Офик;- 
нинг шикастланмаган асаб тизимида хрсил булиши биринчи хилига 
хос, у киска муддатли, китикловчининг таъсири тухташи билан шу 
вакгнинг узида утиб кетади; х,имоя а^амиятга эга. Мисоллар: 1) агар 
одам кулига офик, чакирувчи омил таъсир килса, у кулини тортиб 
олади; 2 ) куп кон кетганда томирлар спазми ва кон ивишининг 
ошиши Офик пайдо булишига олиб келади. Патологик огрик — узок 
муддатли булиб, ё камайиши, ё кучайиши мумкин, шикастланган 
асаб тизимида *осил булади. У организмнинг заифлашишига, асаб 
тизимининг \олдан тойиши — астенияга яъни ни\оятда тез *ам жис- 
моний, \ам  ру^ий чарчашликка олиб келади.

Патологик оф и к  периферик ва марказий булиши мумкин. Мар- 
казий табиатли оф ик ноцицептив нейронларнинг орка мия ва супра-
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спинал кисмида гиперфаоллашиши билан боглик;. Бундай нейронлар 
ПКК.Г ни ифодалоичи агрегатлар \осил килади. 0фик,генераю рли 
механизм назариясига биноан (Крыжановский Г. Н., 1994) ПКК.Г 
патологик Офикнинг асосий ва универсал патогенетик механизми 
\исобланади. У ноиицептив тизимнинг \ар  хил кисмларида хосил 
булиши мумкин ва турли огрик, синдромларининг хосил булишига 
олиб келади. ПКК.Г орк,а мия орк,а шохларида ^осил булса, орка 
мияга боглик о ф и к  синдроми келиб чикдди, уч шохли асабда \осил 
булса -  тригеминал невралгия, таламус ядроларида косил булса -  
таламус — таламик Офик ривожланади.

О ф и к  локализациясига караб висцерал (ички аъзолар патологи- 
яси билан боглик) ва соматик булиши мумкин. Соматик о ф и к  тери, 
мушаклар, богламлар, бугимлар шикастланиши билан борлик, ва одатда 
аник локализаиияга эга, киска муддат давом этади ва тез утиб кета- 
ди. Соматик оф иклар сабаби травмалар (лат ейиш, кесилишлар), 
куйишлар, яллирланиш жараёнлари ва б .к  булиши мумкин. Висце
рал оррик аник локализацияга эга булмайди, узок муддат давом 
этади ва енгил иррадиацияланади. Иррадиацияланувчи офикдар шу 
билан характерлики, улар асаб шохчаларидан бири таъсирлантирил- 
ганда уша асаб бошка шохчаси иннервация зонасида косил булади. 
Масалан стенокардияда юракдаги оррик чап елка ва чап кулга ирра
диацияланади. Висцерал оррикнинг к^п учрайдиган сабаби ички аъзо
лар (меъда, ичак, бачадон, томир деворлари) силлик мушаклари- 
нинг спазми \исобланади. Жумладан, меъда ва Ун икки бармок ичак 
яраси билан касалланган беморларда кечаси ва на\орда учрайдиган 
очлик оф иги , бу аъзолар силлик мушакларининг спастик кискари- 
ши билан 6 о е п и к .

О ф икчидаб  булмайдиган, кийнайдиган, масалан уч шохли асаб, 
Куймич асаби невралгиясида (периферик асаб устуни шикастлани
ши) булиши мумкин. Айрим вактда асаб устуни травмасида каузал- 
гия — ачитувчи, товуш, ёрур, тактил к^тикланишда кучайувчи оф и к  
пайдо булади. Тери ва айрим аъзолар шиллик каватлари шикастла- 
нишларида икки хил о ф и к  косил булиши мумкин: биринчиси — 
эпикритик (пустлорга боглиц), ан и к  локализацияланган ва тез паса- 
ядиган Офик; бир мунча вакт утгандан кейин иккинчи хил — диф- 
фузланган, ачитувчи (таламик), протопатик деб номланувчи о ф и к  
\осил булади, у куп давом этмайди.

О ф и к  махсус ноцицепторлар томонидан (лат. повеге -  зарар кел- 
тириш, шикастлаш, сереге — кабул килиш) кабул килинади. Уларга 
миелинизирланмаган диаметри микрондан кам толалар (С тола) 
киради, улар оркали Офик импульслари 0,5 — 5 м/с тезликда тарка- 
лади. Миелинизирланган диаметри ингичка (А — дельта) \амда йугон 
(А -  альфа) толалар улар оркали импульслар 5— 15 м /с тезликда
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таркдпади. О ф ик импульслари учнейронли йул билан харакат кдла- 
ди, охирги 3-нейрон таламусда тугайди, у ердан импульслар мия 
пустлогига етиб боради. Охирги вак,тларда МАТ да шундай зоналар 
топилдики, уларнинг электрик таъсирланиши анальгизия чак,иради
— бу зоналар антиноцицептив зона ёки тизим деб ном олган. Эхти- 
мол, патологик офик^арнинг хосил булиши МАТ антиноцицептив 
зоналарининг шикастланиши билан хам богликдир.

Огрик^инг биологик мохияти шундан иборатки, у мавжуд хавф- 
дан, шикастловчи омил борлигидан дарак беради. Унингхимояловчи 
роли (масалан одам кули ни иссик, предметга текканда тортиб олади) 
ана шундан иборатдир. Иккинчи томондан, огрик, — бу патологик 
жараён компоненти, шунинг учун у зарарли таъсир к$рсатади — 
уйку, иштаха, умумий холатбузилади.

Огрик, патогенезида гуморал омиллар — биологик фаол модда- 
лар: гистамин, брадикинин, каллидин, хамда модда алмашинуви 
кислотали махсулотлари (пироузум, сут, а  — кетоглутар кислотала- 
ри), К+ , Н+ ва б.ц.лар мухим ахамиятга эга. Улар асаб йуллари 
Хамда МАТ кисмларига туфидан-туфи таъсир курсатиши мумкин. 
Офи^сигналларининг бир асаб хужайрасидан иккинчисига берили- 
шида айрим БФМ (биологик фаол моддалар) — нейропептидлар- 
нинг роли хам тасдик^анган. Бу офик,сигналлари угказилишининг 
тухтатилиши организмда эндоопиатларнинг (эндорфинлар ва энке- 
фалинлар) хосил булиши билан бопшк;.

Маииулотда бажариладиган амалий ишлар ва узлаштирилиши 
лозим б^лган куникмалар билан танишиш

1-иш. Рефлектор ёй афферент ва эфферент к^смларининг ш ика
стланиши.

Учта бакдда к^з скальпели билан биринчи кукрак умуртка буги- 
нида орк,а мия киркилади. Бакдлар улчанади, клемм ёрдамида шта- 
тивга урнатилади ва уларнинг орка оёкбарм ок^ари сульфат кисло- 
тага ботирилиб, рефлекс вацти аникланади. Биринчи бакд териси 
остига 10 г огирликка 0,1 мл хисобида 1% ли фенол эритмаси 
юборилади. Иккинчисининг орк,а лимф атик халтасига 10 г огир
ликка 0,3 мл хисобида стрихнин юборилади. Учинчиси назорат си - 
фатида колади. 10 да кика утгандан кейин учта бакдда хам рефлекс 
вак^и яна аникланади. Рефлектор ёй эфферент б^лими кузгалувчан- 
лиги юк;ори булган бакдда мушак рефлектор кискдриш тусига эъти- 
бор бериш лозим: орка мия олд шохлари хужайраларида фенол таъ- 
сирида спонтан, атетозсимон мушак к.искдришлари кузатилади. Реф 
лектор ёйи афферент ^исмининг стрихнин таъсирида к^згалишида 
рефлектор тетаник кискдриш кузатилади. Олинган маълумотлар кел- 
тирилган графикка ту ширил ади.
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Жихозлар: бакдлар, тарози, корнцанг, шприц, инъекция кдпиш 
ва орк,а мияни шикастлаш учун игналар, штатив, сульфат кислота, 
1% ли фенол эритмаси, 0,05% ли стрихнин эритмаси, пахта.

Тюрк буйича рефлекс 
вак,ти (сонияларда)

.. ■ 1 ■ ■ ■ I 1
5 10 15 20 25 30

Кузатиш вак^лари

Олинган натижалар жамланади ва хулосалар кдгтинади.

АУДИТОРИЯ ИШИ

Мавзуни опаки мухокама килиш. Амалий ишларни мустак,ил 
бажариш ва амалий куникмаларни узлаштириш

Декапитацияланган бацаларда рефлектор ёй афферент ва эффе- 
рент кисмларини экспериментал шикастлаш буйича ишлар бажари- 
лади.

Талаба: 1) назоратдаги бакада Тюрк буйича рефлекс чацириш ва 
унинг вацтини аник,лашни; 2) рефлектор ёй афферент цисмини 
стрихнин ва эфферент к^смини фенол билан шикастлаш механизми 
ва хусусиятини урганишни билиши керак.

Эксперимент баённомаси ва хулосаларни ёзиш

Талаба мустак,ил равишда баённома тузади, унда орца мия ол- 
динги шохлари ^ужайраларининг фенол билан шикастланишида 
спонтан атетозсимон мушак к^сцаришининг чацирилишини курса- 
тади. Рефлектор ёй афферент кисмининг (сезги нейронлари) стрих
нин билан шикастланишида тетаник к.иск.ариш чак^рилишини ёзади.

Вазиятли масалаларни ечиш

1-масала. 28 ёшли, В. исмли бемор хдр цандай одатдаги таъсирла- 
нишга локализацияси ноаник, огриц, унинг ёйилиб кетишига мо-
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йиллик шикояти билан мурожааг килган. Бундай сезги таъсирланиш 
тухтагандан кейин \ам  бир оз вак,т давом к,илади.

1. Беморда к^ндай узгариш бор?
2. У нима билан богликбулиши мумкин?
3. Бу патология нима билан тавсифланади?
2-масала. Бемор шифохона травматология булимига умурткр по- 

гонаси травмаси билан келиб тушди. Объектив текширишда: шикаст- 
ланган жойдан пастда унг томонда чукур сезувчанликнинг булмас- 
лиги, о ф и к  ва \арорат сезгисининг сегментар тушиб колиши, мар- 
казий шолликнинг \амма белгилари аникданади. Чап томонда офик, 
ва карорат сезувчанлиги утказувчанлик типи буйича бузилган.

1. Беморда цайси синдром мавжуд?
2. Унинг юзага келиши нима билан ботик,?
3-масала. Каламушларда орка мия орка пояларининг бел к,исми 

кесилиши оркдоёкдардеафферентациясини чакдрган.
1. Оёк, мушакларининг тонуси узгарадими?
2. Мушакларнинг хусусий рефлекслари ва оёк^арнинг ихтиёрий 

харакатлари бузиладими?
4-масала. Х^айвонга к,ок,шол токсинининг улдирувчи дозаси 

юборилган.
1. Бунда кдйси хдракат бузилишлари кузатилади?

Интеграция амалга оширилиши лозим булган фанлар

1.Нормал физиология.
2. Асаб касалликлари.

32 - МАШ¥УЛОТ

II М а в 3 у : АСАБ ТИ ЗИ М И  ПАТОФИЗИОЛОГИЯСИ

Мапиулот максади: Талаба *уйидагиларни билиши керак:
1) асаб тизими (АТ) каракат ва сенсор функцияларининг бузи- 

лиш турлари ва механизмларини;
2) вегетатив асаб тизими (ВАТ) бузилиши турлари ва механизм- 

лари. Вегетатив дистониялар тушунчаси тавсифини;
3) лимбик тизим патофизиологиясининг тавсифи, унинг орга

низм реактивлиги ва эмоционал реакциялардаги ролини;
4) ретикуляр формация (РФ) шикастланиши окдбатларини;
5) олий асаб фаолиятининг бузилишлари, неврозлар (умумий 

тушунча, тавсифи, ривожланиш механизми), экспериментал невроз
лар. Неврозлар ривожланишда кар хил омилларнинг ролини;
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6 ) эксп ер и м ен та  сичкрнларда камфорали эпилепсия ривожла- 
ниши МАТ нингдастлабки функционал ^олатигабоглик^игини урга- 
нишни.

АУДИТОРИЯДАН ТАШКДРИ МУСТАКДЛ ТАЙ ЁРЛ АН И Ш

Кичик курслардаги фанлар буйича заминий билимлар 
даражасини текшириш

1. Лимбик тизим уз ичига кайси анатомик тузилмаларни олади. 
Унингфункцияси нимадан иборат?

2. Хид сезувчи мия анатомик тузилмалари ва функциялари.
3. Вегетатив асаб тизимининг функционал роли, унинг к,исмла- 

ри. томир тонусига таъсири.
4. Ретикуляр формация (РФ) таркибига кирувчи тузилмалар, унинг 

реши.
5. Олий асаб фаолияти типлари.

Мустацил таиёрланиш учун курсатмалар

Асосий адабиётлар:
Патологическая физиология /Под ред. А. Д. Адо и Л. М. Ишимовой. — 2- 

е изд., перераб. и доп. -  М.: Медицина. 1980. -с. 467-502.
Патологическая физиология /Под ред. чл. - корр. АМН СССР Н. Н. Зай

ко. —2-е изд., перераб. и доп. -  Киев: Вища школа, 1985, с. 516-549.
Патологическая физиология /Под ред. акад. РАМН А Д. Адо и проф. В. В. 

Новицкого. Томск, изд-во Томск ун-та, 1994, с. 447-460.
Н. X- Абдуллаев, X- Ё- Каримов/Патофизиология. Тошкент, АбуАли 

ибн Сино номидаги тиббиёт нашриёти, 1998, б. 487-518.
Патологическая физиолгия /Под ред. А Д. Адо, М. А. Адо, В. И. Пыцкого 

и др. М.: Триада-Х, 2002, с. 321-348.

Цушимча адабиётлар:
Бадалян Л. О. Детская неврология. — 3-е  изд., М.: Медицина, 1984, с. 574. 
Богомолова Е. М. Лимбическая система. БМЭ. 1980, Т. 13, с. 109 — 116. 
Карвасарский Б. Д. Неврозы. Руководство для врачей. Изд. 2-е перераб. и 

доп. М.: Медицина, 1990, с. 576.
Ромаданов А. Н., Мосийчук Н.М., Холопченко Э. И. Атлас топичес

кой диаг-ностики заболеваний нервной системы. — Киев, 1979, с. 216.
Руководство к практическим занятиям по патофизиологии /Под ред. 

чл. -  корр.
АМН СССР Н. Н. Зайко проф. Л. Я. Даниловой. -  Киев: Вища школа, 

1987, с. 169- 177.
Свядощ А. М. Неврозы — 3 —е изд., перераб и доп. — М.: Медицина, 

1982.-е. 368.
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Судаков К. В. Биологические мотивации. М., 1971.
Судаков К. В. Системные механизмы мотивации. М., 1972.
Судаков К. В. Системные механизмы эмоционального стресса. М., 1981.

Физиология человека: В 4 -х томах. Т. 1,2., пер. с анг. /Под ред. Р. Шмидта 
и Г. Тевса. — М.: Мир, 1985.

Асосий укув саволлари

1. Асаб тизими харакат ва сенсор функцияларининг бузилишлари 
(фалажлар, парезлар, сезувчанликнинг бузилишлари).

2. Вегетатив асаб тизими патологияси. Вегетатив дистониялар тугри- 
сида тушунча.

3. Лимбик тизим тутрисида тушунча, унинг организм реактивлиги 
ва эмоционал реакциялардаги роли. РФ шикастланиши окдбатлари.

4. Олий асаб фаолияти патологияси. Неврозлар. Уларни экспери- 
ментда урганиш.

Аннотация

Харакат функциясининг бузилиши гипо гиперкинетик холат- 
лар, атаксия ва хк- шаклида намоён булиши мумкин. Гипокинетик 
\олатларга парезлар (к^сман фалажланиш) ва параличлар (фалажла- 
ниш) киради.

Парез (юн. paresis) -  харакат, секреция ёки бошца ф ункциялар- 
нинг чекланиши. Параличлар (юн. paralisis) харакат ёки бощк.а функ- 
циянинг тУлик,тухташидир. Локализацияланишига кдраб параличлар 
периферик ва марказий булиши мумкин.

Периферик параличлар ихтиёрий ва рефлектор харакатнинг 
сезувчанлик, мушаклар тонуси, тогай рефлексларининг йук,олиши 
билан ифодаланади. Уларнинг окибати мушаклар тулик; атрофияси 
яъни оёк, — кУлларнинг кичрайишидан иборат. Марказий параличлар 
ихтиёрий харакатнинг йукрлиши, мушак тонусларининг ошиши (мия 
пустлогининг оркр мия мотонейронларига тормозлаш таъсирининг 
булмаслиги), тогай рефлексларининг (Бабинский, Россолимо, Гор
дон ва б .к  ) кучайиши билан кечади, аммо импульсларнинг нормал 
утказилиши ва мушак трофикаси сак^анади.

Битта кул ёки оёкдинг фалажланиши моноплегия, парези — м о
нопарез дейилади. Иккита кул-оёк, фалажланиши диплегия номи би
лан юритилади. У Уз навбватида параплегия -  иккита кул ёки иккита 
оёк; харакатсизланиши ва гемиплегияларга ~  бир томонда кул ва 
оёкнинг (яъни танани бир томонининг) харакатсизланишига були- 
нади. Барча кул ва оё^ларнинг фалажланиши тетраплегия ёки квад- 
риплегия дейилади. Шу билан бир кдторда учплегия ва учпарезлар 
дрмучравди.

www.ziyouz.com kutubxonasi



Гиперкинезлар — гайри ихтиёрий ортикча зураки узгача шакл ва 
конфигурацияга эга булган харакат булиб, мушак тонусининг узга- 
риш и билан кечади, мияча билан биргаликда мушак тонусини идора 
кдлувчи экстрапирамид мотор тизимининг шикастланиши натижа- 
сида ривожланади. Гиперкинезларга: 1) калтираш (тремор) — анта
гонист мушаклар тонусининг навбатма-навбат узгариши ок^батида 
юзага келадиган скелет мушакларининг суст гайри ихтиёрий кдоскд- 
риши; айрим касалликларда (Паркинсон, эпидемик энцефалит) их
тиёрий харакат вак^ида тремор тухтайди, бошкдларида (паришонхо- 
тирлик, склероз) аксинча, кучаяди; 2) талвасалар — мушаклар то
нусининг узгариши билан кечадиган кескин гайри ихтиёрий к^сца- 
ришлари киради: Талвасаларнинг а) клоник, б) тоник турлари фарк, 
кдлинади.

Клоник талвасалар айрим мушак гурухлари к^сцариши ва ростла- 
нишининг бир-бири билан тез алмашишидан иборат. Асосан катта 
ярим шарлар пустлоги харакат зоналарининг эпилепсия, хорея, пи
рамид тизим шикастланишларида хитикданиши натижасида кузати- 
лади. Нутк, мушакларининг клоник талвасалари дудуедик, юз му- 
шаклари гурухлариники эса тик (пир-пир учиш) дейилади. Тоник 
талвасалар киск,арган мушакларнинг узок, давом этадиган тарангла- 
ш иши билан тавсифланади, мия устуни ва базал ядроларнинг учог- 
ли шикастланишида, тетания, кркдиол, эпилепсия, истерияларда 
учрайди. Клоник талвасалар тоник талвасалар билан биргаликда ола- 
була тана шикастланишида ривожланадиган эпилепсия, атетозларда 
учрайди ва к^л-оёк, бармокларининг тумтарок, харакати куринишида 
намоён булади. Бир вак,тда к,иск,араётган мушаклар тонуси кескин 
ошади. Атетоз ихтиёрсиз харакат— хаяжонланишда кучаяди. Гипер- 
кинезларнинг айрим турларини стриар тизим маълум тузилмалари- 
нинг шикастланиши билан боглашади. Ола-була тананинг (corpus 
striatum) орал к^сми шикастланишида юз ёки б^йин, гавда ва кулнинг 
урта кисми, оёк^инг каудал к^сми мушакларида мажбурий харакат 
юзага келади.

Атетоз — кул-оёк, дистал к^смида (панжалар ва товонларда) суст, 
чувалчангсимон, тумтарок, харакат пайдо булиши билан ифодалана- 
ди. Юз мушакларида лабнинг буртиб чик,иши, огизнинг кийшайи- 
ши, башаранинг бужмайиши, тилнинг шикдллаши кузатилиши мум- 
кин. Унинг хос белгилари -  панжа ва бармокдарда узига хос холат 
берувчи уткинчи контрактуранинг хосил б^лишидир.

Гемибамизм — кул-оёкнинг йирик, талпиниб, «сапчиб», «iqtui 
к,аноти» силкиниши куринишида харакати, катта куч билан амалга 
оширилади, уларни тухтатиш к^йин булади. Гемибаллизм ривожла- 
нишини куриш тугини остида жойлашган люисов танаси шикастла
ниш и билан боглашади.
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Хорея (юн. chorea, choreia — раке) -  бу холат хореик гиперкинез 
ва кузатиладиган касалликнинг умумий номи. Хореик гиперкинез- 
лар юз, гавда ва 0ёк~куллар \ар  хил мушак гуруэдарининг киска- 
ришидан иборат. Гиперкинез норитмик, координацияланмаган хара- 
кат булиб, дистал ва проксимал кисмлар мушаклари катта гурухла- 
рига таркалади, ихтиёрий харакатни эслатади, чунки жараёнга си- 
нергик мушаклар хам жало кдпинади. Унда кошлар, лаб тиришиши, 
тилнинг осилиб туриши, оёк-кулнингтартибсиз, шиддатли харака- 
ти кузатилади. Гиперкинез тананингярмини эгаллаш и мумкин, бу 
гемихорея дейилади. Хореик гиперкинез неостриатум шикасгланишида 
руй беради ва пустлок ости дегенерациялари, мия ревматик шикаст- 
ланиши, Гентингтон наслий хореясида учрайди. Айрим лолларда хоре
ик гиперкинезлар атетоз билан кушилган \олда булиши мумкин ва 
хореоатетоз дейилади. У беморларда доимо ёки хуружлар сифатида — 
пароксизмал хореоатетоз -  шаклида кузатилиши мумкин.

Атаксия (юн. ataxia тартибсиэлик, координациянинг йуклиги) — 
координациянинг булмаслиги билан намоён буладиган харакат бу- 
зилиши: бунда чайкалиб юриш, одам оёги ёки хайвон панжалари- 
нинг T^FpH чизик билан силжимаслиги кузатилади. Статиканинг му- 
возанат бузилиши орка мия орка пояларини ва унинг чукур сезув- 
чанлик утадиган кисмларининг (орка мия билан боклик, сенситив 
атаксия), хамда вестибуляр аппарат ва мияча чувалчангсимон кис- 
мининг шикастланишларида ривожланади. Спинал (орка мия билан 
боглик) атаксияда тана \олатининг куз томонидан назорати катта 
компенсацияловчи рол уйнайди: бемор кузини бекитган замон чай- 
кдла бошлаади ва йикилиши мумкин. Вестибуляр атаксияда мувоза- 
натнинг бузилиши бош айланиши, кунгил айниш и, кусиш билан 
кечади.

Мияча шикастланишида (айникса чувалчангсимон кисмининг)' 
статиканинг чукур бузилишлари руй беради. Унинг o f h p p o k  \олатла- 
рида бемор Утира олманди ёки ораси кенг очилган оёкдарда хам тура 
олмайди, олдинга ёки оркага огади. Мияча ярим шарлари шикастла
нишида бемор купинча шикастланган y40F томонга энгашади. Спи
нал атаксиядан фаркуш равишда мияча атаксиясида куз томонидан 
назорат ёрдам бермайди, унда мувозанат куз очик б^лганда \ам  ёпик 
булганда хам бузилади. Статика бузилишлари шунингдек катга ярим 
шарлар пу отлога шикастланишида (пешона, чакка, энса), унинг мияча 
билан алокасининг бузилиши натижасида хам учрайди. Бунда мияча 
шикастланиши билан чацирилган атаксиядан фаркди равишда бемор 
мувозанатни й ^о ти б , шикастланган $дюкнинг карама-карши томо- 
нига йикилади.

Мияча гавданинг туриши ва харакатида биринчи даражали рол 
^йнайди. Унинг фаолияти бузилганда, аввало харакат координация-
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си ва мушаклар тонуси бузилиши билан б о т и к  узгаришлар келиб 
чикади. М ияча шикастланишига куйидаги симптомлар хос: 1) атак
сия — локомотор харакат координациясининг бузилиши; 2) астазия
— тана ва калла нормал холатини ушлаб тура олмаслик (гавда ва 
кУл-оёкдарнинг доимо калтираши ва чайкалииш билан намоён була- 
ди); 3) астения — тез чарчашлик, организм узок иш билан б о т и к  
харакат бажаришга кобилиятсиз; 4) дисметрия — харакат кучи, тез- 
лиги ва йуналиш и орасидаги бОБЛик^икнинг бузилиши; 5) атония 
ёки гипотония — мушак тонусининг кескин заифлашиши ва пасай- 
иши, к^пинча тез чарчаш ва бушашиш билан кечади. Асосан мияча 
ярим шарлари шикастланишлари билан боглик,; мияча чувалчангси- 
мон кисмининг изолирланган шикастланиши (олдинги булаги) то- 
нуснинг ош иш и билан кечади; 6 ) асинергия -  харакат бажарувчи 
турли мушакларга асаб импулсларини етарли даражада юбора олмас
лик. Харакат ковушмай амалга оширилади, оёклар чалкашиб кетади, 
уларнинг равонлиги йуколади. Бунда харакат дастурининг айрим ком- 
понентлари хар хил вакгда, т>трирори кетма — кетликда (харакат- 
нинг таркалиши), ортикча ёки етарли булмаган хажмда бажарилади, 
кейин уларнинг хаддан ташкари компенсацияси (дисметрия) бош- 
ланади. Бундай беморларда ишончсиз кадам ташлаш кенг очилган 
оёклар ва ортикча харакат билан амалга оширилади, бемор гуё у 
томондан бу томонга «иргитилади» (церебляр атаксия). Харакатнинг 
тез кетма-кетликда бажарилиши хам мумкин булмай колади (адиа- 
до-хокинез, ёки  дисдиадохокинез); 7) тинчлик холатида булмайди- 
ган, аммо харакат пайтида хосил буладиган тремор (интенцион тре
мор). Аник мулжалга йуналтирилган харакатда у шундай катга-катга 
кэдам ташлашга айланиши мумкинки, бунда максадга эришилмайди. 
Бу харакат коррекциясининг бажарилиши давомидаги бузилиши билан 
боглик булиб, айникса мияча ядроларининг шикастланишида кузга 
ташланади; 8 ) нистагм; 9) бош айланиши; 10) нуткдаги нуксонлар.

Мияча шикастланишининг типик намоён б^лиш белгилари Шар- 
ко учлигидан иборат: нистагм, интенцион тремор ва дона-дона кдлиб 
гапириладиган нутк,- У ёки бу сиптомларнинг булиши ва ифодалани- 
ши асосан жарохатланган соха (масалан жараёнга пустлог, ядролар 
ёки мияча афферент ва эфферент йуллари жалб кдпиниши) ва унинг 
шикастланиш даражасига боглик.

Сенсор бузилишлар — бу сезувчанликнинг бузилиши. Сезувчанлик 
бузилиши турларига огрик, харорат, тактил ва чукур (мушак - бутим) 
сезги узгаришлари киради. Сезувчанлик бузилишлари: 1) анестезия
-  сезгининг йуколиши; 2) гипестезия -  сезувчанликнинг пасайи- 
ши; 3) парестезия — галати сезги (ачишиш, увушиб колиш, бадан- 
нинг жимирлаши); 4) гиперстезия — сезувчанликнинг ошиши ва
б.кдар киради.
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Этиологияси: травмалар, сезги асаблари ва марказларини чандик,, 
шиш билан кисилиши; инфекциялар, интоксикациялар, яллигла- 
ниш жараёнлари (невритлар, полиневритлар). Механизмлари: пери- 
ферик асаб охирлари рецепторларининг шикастланиши, орк,а мия 
орк,а илдизчалари ва шохлари, унинг оркд ва ёнбош устунлари, 
катта ярим шар пустлорп ва пустлог ости сохдлари сезги марказлари- 
нинг жарохдтланишидан иборат.

Сезги турларининг бирданига хдммаси ёки унинг факат айрим 
хиллари бузилиши мумкин. Сезгининг айрим турларининг йук,оли- 
ши бошк^ларининг сакданиши билан кечадиган патологик хдлат були- 
ниш хрлати ёки сезувчанлик диссоциацияси дейилади.

Периферик асаб устунининг шикастланиши, шу асаб иннервация 
киладиган жойда сезувчанликнинг -\амма турларининг бузилишини 
чакиради. Куп периферик асаб устунларининг шикастланишида (по
линеврит) сезувчанликнинг бузилиши кул-оёкдарни жуда \ам  дис- 
тал жойлашган кисмларвда «кулкрп» ва «пайпок,» шаклида намоён 
б^лади. Оркд мия оркд илдизчаларининг шикастланишида анестезия 
танада айланма (белбог), к^л-оёкдарда узун-узун тасма шаклида кури- 
нади. Оркд илдизчалар шикастланишида сезувчанликнинг йукрлиши 
аник, чегарага эга булмайди, чунки ёнида жойлашган сог илдизчалар 
томонидан шикастланган жой иннервацияси таъминланади. Орка 
мия оркд шохларининг жаро^атланиши сирингомиелияда (кулранг 
модца хужайраларининг емирилиши, унда ковак \о си л  булиши) 
кузатилади. Бунда огрик; ва \арорат сезувчанлиги бузилади, лекин 
тактил ва мушак — бугимлар утказувчанлиги сакданади. Оркд устун- 
лар шикастланиши оркд мия сухоткаси (захм туфайли оркд миянинг 
касалланиши) ёки фуникуляр миелозда учрайди ва чукур хдмда тактил 
сезувчанликнинг йукрлиши, хдрорат ва оррик, сезувчанлигининг сак,- 
ланиши билан кузатилади. Шунинг учун хдм бундай беморларда чай- 
кдлиб юриш кузатилади.

Оркд мия травмасида Броун — Секар синдроми — оркд мия яр -  
мисининг кесилиш синдроми кузатилади. Бунда кесилгандан пастки 
Кисмда тактил ва чукур сезувчанлик шу кесилган томонда, хдрорат 
ва огрик сезувчанлиги карама-царши томонда йуколади, чунки огрик, 
ва хдрорат сезувчанлиги йуллари сегментма-сегмент кесишиб утади, 
чукур ва тактил сезувчанлик йуллари эса кесишмайди. Жарохдтлан- 
ган томонда \аракат тухтайди. Куриш тугуни сохдси патологик жара
ёнлари ва сезувчанлик йулининг учинчи нейрони шикастланиши 
тана кдрама-кдрши томонида сезувчанликнинг камма турларининг 
бузилишига ва гипер — парестезияларга олиб келади. Агар импульс- 
лар бош мия пустлогигача етиб бормаса, хдйвон ёки одам цитик^а- 
ниш жойини аникдашга кодир булмайди. Масалан мушук, агар уни 
думи чимчилаб олинса, огрик, сезади, миёвлайди ва чийиллайди, 
лекин соглом хдйвондек думи томонга кдйрилиб кдрамайди.
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Вегетатив асаб тизими патологияси (ВАТ). ВАТ организмни ÿcra- 
риш: озикланйш, уеиш, купайиш, \амда нафас, юрак-томир шзи- 
ми, овцат хазм кдпиш аъзолари тизими функцияларини регуляция 
цилади. ВАТ нинг икки хил патологияси: симпатик асаб тизими (CAT) 
ва парасимпатик асаб тизими (ПАТ) к^смларининг бузилишларй яъни 
симпатоадренал ва вагоинсуляр бузилишлари фаркданади.

CAT кузгалиши тахикардия, АБ кутарилиши, куз кррачига кен- 
гайиши, овкдт \азм  килиш шираларида ферментларнинг купайиши, 
кдлтираш, вак^гинча анурия, кейинчалик полиурия ва б.к,. эффект- 
ларга олиб келади. CAT модда алмашинувига диссимиляцияловчи 
эффект курсатади: у тезлашади, гликоген парчаланиши кучаяди, 
натижада гипергликемия содир булади. Бу меъда ости бези инсуляр 
аппарата зурикдашига ва транзитор кдндли диабетга олиб келади. Гли- 
когеннинг кучли парчаланиши уз навбатида энергия билан таъмин- 
лашга царатилган оцсил ва ёглар парчаланишига олиб келади. CAT 
морфологик субстрати \исобланувчи узун постганглионар толалар 
CAT эффектининг K ÿn аъзоларга таркалишини «хаммага, \аммага, 
\аммага» схемаси буйича таъминлайди.

ПАТ кузгалиши брадикардия, АБ пасайиши, куз корачигининг 
горайиши, терлаш, ичак мушакларининг спастик к^скрришига олиб 
келади. ПАТ морфологик хусусияти (постганглионар толалар калта 
булиши) унинг к^згалиш эффектини чеклайди, масалан бронхиал 
астмада бронхлар силлик, мушакларининг факдт маълум гуруэутри 
спазми руй беради.

ВАТ бузилиши механизмларига: 1) МАТ жар о\атл ан и ш и ; 2) ВАТ 
марказлари, жумладан гипоталамус марказларининг шикастланиш- 
лари; 3) периферик вегетатив асаблар ва ганглийлар шикастланиш- 
лари киради.

МАТ шикастланиши нафас, юрак-томир тизими, ошцозон-ичак 
тракти бузилишларига олиб келади. Масалан, гипертония касаллиги 
ва ошкозон яра касаллиги патогенезида кортико — висцерал алока- 
ларнинг бузилиши а\амиятга эга. ВАТ марказларининг шикастлани
ши (симпатик цисми — орк,а мия кукрак ва бел сегментлари, пара
симпатик кисми — мия устуни ва оркд мия думгаза кдоми) симпа- 
тикус ва парасимпатикус эффектларига олиб келади. Гипоталамус 
шикастланиши (унда 32 жуфт ядро мавжуд) вегетатив функциялар- 
нинг бузилиши билан тавсифланади. Гипоталамуснинг орца кисмида 
CAT, олдинги цисмида — ПАТ марказлари жойлашган. Уларнинг 
кузгалиш эффектлари к,арама-к,аршидир. Гипаталамуснинг шикаст
ланиши \ар  хил бузилишларга: ишта^а узгаришига — булимия, сий- 
дик ажралиши узгаришига — полиурия (масалан кдндсиз диабет ва 
\.к .)  олиб келади. CAT ёки ПАТ устиворлиги билан кечадиган ди- 
энцефал синдром — вегетоневроз юзага келиши м ум кин.
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Вегетатив асаб ва ганглийлар шикастланиши икки хил булиши 
мумкин: 1) кити^ланиш — таъсирнинг кучайиши ва 2) шикастла- 
ниш — таъсирнинг сусайиши, ВАТ айрим кисмлари функдияси 
булмаслиги мумкин. Жумладан, десимпатизация силлик; мушакли 
аъзолар тонусининг пасайишига, томирлар кенгайишига, к,он боси- 
мининг пасайишига, юрак фаолиятининг сусайишига ва секинла- 
шишига, куз кррачиринингторайишига, кулоктомирларининг кен
гайишига, меъда ва ичак харакат функциясининг фаоллашишига, 
сфинктерлар спазмига, тана хароратининг пасайишига, гипоглике- 
мияга олиб келади. Экспериментда десимпатизацияни жаррохдик нули 
билан ёки иммунологик усулда амалга ошириш мумкин. Сичкрнлар 
сулагида ок,сил табиатли модда — CAT устирувчи стимулятор топил- 
ган. Ундан тайёрланган антизардоб эндигина тугилган сичк,онларга 
юборилса, уларнинг симпатик ганглийлари Улади. Одам ва хайвон- 
ларда десимпатизация уларнинг \им оя кучларини, зарарли омил- 
ларга нисбатан крршилигини кескин камантиради, бу вазиятда куч- 
сиз стресс организмни улимга олиб келиши мумкин.

ПАТ кузгалиши ваготония билан намоен булади, бу Ф О Б билан 
холинэстераза блокланганда учрайди. ПАТ кузгалиши намоён булиш 
шакллари \ар  хил: 1) конституционал патология — ваготония; 2) 
тимико-лимфатик \олат — бунда тимус, лимфатик тугунлар катга- 
лашади, буйрак усти бези гипоплазияси кузатилади. Стресс билан 
борлик, к^згалувчанлик юрак тухташига олиб келиши мумкин. ПАТ 
Холдан тойиши (функциянинг тухташи, n. vagus кесилиш и) 6yFH3 
мушаклари фалажланишига, зотилжамга олиб келиши мумкин. Ва- 
гус буризни бекитувчи мушаклар регуляциясига алокдаор. Ш унинг 
учун хам унинг функдияси тухташида сулак ва овцатлар нафас 
йулларига тушиши ва аспирацион зотилжам ривожланиши мумкин 
(Хусинов О. А., 1972). Вагус кесилганда упка томирлари иннерваци- 
яси хам бузилади, бу Упка шиши ва зотилжам ривожланишига («ва- 
гусли» зотилжам) олиб келади.

CAT ва ПАТ тонусининг бузилиши — вегетатив дистония — то
мирлар тонусининг бузилиши билан кечади ва у ё парасимпатик, ё 
симпатик импульсациянинг устиворлиги билан боглик;. Бунда АБ тез 
Узгариб туришга мойил булади. Дистония гипотоник ёки гиперто
ник типда кечиши мумкин. Дистония ошкрзон-ичак тракти томони- 
дан хам юзага келади, ё спастик кабзият, ё ич кетиш шаклида уч
райди.

Лимбик тизим. Лимбик тизим («лимбик тизим* атамаси тиббиёт- 
га Мак-Лейн томонидан 1952 й. киритилган) ёки висцерал мия деб, 
бош мия медиал томонидажойлашган асаб тузилмаларига айтилади. 
Бу тизимга гиппокомпал пуштага утиб борадиган белбог пуштаси, 
айнан гиппокамп, тишли фасция, гумбаз ва бодомсимон ядроларни
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киритишади (Богомолова Е. М ., 1980). Лимбиктизим, шу жумладан 
гипоталамус организмда гомеостазни савдашда к^п томонлан жа- 
вобгар ^исобланади. Бунга ички аъзолар ва эндокрин безлар секре- 
циясини регуляция килиш орцали эришилади. Ички аъзолардан аф- 
ферент йуллар лимбик тизим, гипоталамус тузилмаларига етиб бо- 
ради. Ш у билан бирга гипоталамус «висцерал» мия тизимида мотор 
зона ролини бажаради, чунки у биринчидан вегетатив асаб тизими 
рефлексларига уларни енгиллаштирувчи ёки тормозловчи таъсир 
курсатади ва иккинчидан гипофизар гормонлар секрециясини регу
ляция кдпади.

Лимбик тизим организм реакцияларида катта рол уйнайди, унинг 
хдр хил шикастловчи омилларга нисбатан \имоя реакцияларида иш- 
тирок килади. Бодомча безининг медиал кисми, латерал гипотала
мус тиник; пардевор (septum pellucudím) билан биргаликда мия ти- 
зимини ёки унинг кисмини ташкил кдлиши, уларнинг стимуляция 
Килиниши х,имоя функциясини кучайтиради ва алий асаб фаолияти 
(ОАФ) патологияси ривожланишига кдршилик курсатиши олимлар 
томонидан тасдикланган (Крыжановский Г. Н., 1994). Лимбиктизим 
ва гипоталамус хдйвонлар ва одамнинг эмоционал хатги-\аракати 
шаклланишида бевосита иш тирок килади (Судаков К. В., 1981). 
Курсатилган тузилмаларни кдтик^аш ва шикастлаш буйича утка- 
зилган тажрибалар асосли равишда бундан далолат беради.

Эмоционал реакциялар кечишининг жиддий бузилишлари бо- 
домсимон тана шикастланишида руй беради; бу бузилишлар шу кддар 
харкатерлики, бу «бодомсимон синдром» номи билан маълум. Оч- 
ликнинг кучайиши, сексуал фаолликнинг ошиши, курк,иш реак- 
циясининг й^цолиши -  ёввойи ва агрессив маймунларнинг мулой- 
им б^либ колиши кабилар билан намоён булади (Крыжановский Г.
Н., 1994). Эмоционал реакциялар тусининг узгариши гиппокамп 
шикастланишида \ам  кузатилади: хавфли вазиятда эмоция интен- 
сивлиги камаяди ва у куркиш ^акциясини  сусайиши билан изо\ла- 
нади, шу билан бир кдторда ижобий к^тик^анишларга нисбатан эмо
ционал реакциялар кучаяди. Белбог пуштасининг олиб ташланиши 
натижасида агрессиалик камаяди, х,айвонлар мулойим булиб крлади.

Бодомсимон ядронинг бевосита шикастланиши ишта\а кучайи
ши ва семиришга олиб келади. Ургочи каламушларда белбог пушта
сининг шикастланишидан кейин гиперсексуаллик ривожланади. Хай- 
вонлар янги тугилган болаларини парвариш цилмай куяди, улар 
учун хавф тугилганда уларни куткдришга шошилмайди. Овкдтлани- 
ши ва жинсий хатги-^аракатнинг чукур бузилишлари бодомсимон 
без шикастланишида маймунларда \ам учрайди. Кдггик, газабланиш 
реакцияси \айвонларда гипоталамус ва бодомсимон ядро электрик 
китиеданиш и ёки лимбик тизим айрим тузилмалари, масалан бел-
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6 o f  пуштаси ва ноксимон со\а олиб ташланишида кузатилиши мум- 
кин. Шунингдек, гипоталимуснинг бевосита олдида жойлашган то- 
лалар тутами жуда каггик, разабланиш реакциясини йукотишда иш - 
тирок килади. Бу йулларнинг турридан-турри гипоталамус олдида 
кесишиши жуда кучли разабланиш хуружларини содир килади.

Ретикуляр формациянинг (РФ) \ар  хил шикастланишлари трав- 
малар (кон куйилиши), усмалар, инфекциялар (грипп, энцефалит- 
лар, ревматизм ва б.к.), интоксикациялар ва бошца зарарли таъси- 
ротлар натижасида ривожланади, улар ганглиоз хужайралар пери- 
целлюляр аппаратный, цитоплазма (Ниссля моддаси) ва ядро ш ика- 
стланишини чациради. Шикастланиш жойига кдраб асаб тизими бу- 
зилишининг турли манзараси пайдо б^лади ва асаб фаолиятининг 
купчилик шаклларини эгаллайди. Ретикуляр формация \ар  хил кисм- 
лари шикастланишининг хилма-хил намоён булиши, унинг М АТ 
юк,ори (бош мия пустлоги, таламус, гипоталамус, мияча) ва паст 
кисмида жойлашган булимлари билан куп сонли алокдларига боглик-

Орка мия РФ сининг шикастланиши шикастланган сегментлар 
асаблари иннервация кдладиган тери, мушак, суяклар ва бошкд туки- 
маларда трофик бузилишларнинг ривожланиши билан намоён була- 
ди. Бу узгаришлар тана шикастланган цисмининг, масалан куп бар- 
мокдарининг уз-узидан содир буладиган гангренаси билан ифодала- 
нади. Спонтан гангренага дистрофия га учраган тукималарда к,он ай- 
ланишининг олдиндан , шу жойнинг оцариб кизариши билан нав- 
батлашиши шаклида умрайдиган бузилишлари хосдир. Дистрофик 
жараёнлар орка мия РФ (унинг ёнбош шохи, кулранг модданинг 
турсимон усимтаси) ва у билан боглик вегетатив симпатик асаб 
тизими кисмларининг шикастланиши натижасида ривожланади. Орка 
миянинг юк,ори кукрак сегментлари РФ шикастланиши миокард ин- 
фаркгига олиб келган х,оллари учраши маълум.

Узунчок мия РФ шикастланиши организм функцияси регуляци- 
ясига оид му^им марказлар (нафас хдракати, кон босими ва б.к.) 
фаолияти координацияси ва интеграциясини бузади. Нафас марка- 
зининг шикастланиши унинг локализациясига цараб нафас олиш , 
чикариш ва нафас харакати координациясининг бузилишини чаки- 
ради. Хамда кон босими ва кон таркибининг (эритроцитлар, лейко- 
цитлар микдори, ЭЧТ ва б .к ) узгариб туриши кузатилади. Бу курсат- 
кичлар узгариб туришида айникса кон босимида ассиметрия булиши 
мумкин. Пай рефлекслари кучаяди.

Узунчок миянинг механик травма натижасида шикастланиши: 
мия IV коринчаси бушлигига кон куйилиш и ёки усма натижада 
узунчок мия (bulbus) моддасининг кисилиш и бульбар шол синдро- 
мини чакиради. Унинг энг му^им белгилари n. vagus харакат ядроси 
функциясининг йуколиши: юмшоктанглай мушакларининг фалаж-
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ланиши, ютишнинг бузилиши, овоз пайларининг фалажланиши на- 
тижасида овознинг йуколиши (афония) билан кечади. Кейин бунга 
тил ости асаб хужайралари шикастланиши кушилади ва у тил му- 
шаклари фалажланишини чакиради. Шикастланишнинг узунчок, ми- 
ядаги нафас марказига таркалиши нафас тухташига ва улимга олиб 
келади.

Оралик мия РФ шикастланиши, бу кисмнинг бош мия пустлога 
хужайраларига тонизирловчи таъсирининг узгариши билан тавсиф- 
ланади, худди шундай унинг гипоталамус ва гипофизга таъсири хам 
бузилади. РФ оралик мияда куп сонли афферент импульсларини 
бириктиради ва куриш  дунглиги ва мия устунининг бошка ядрола- 
рига «фильтрлаши» туфайли, миянингбу кисми шикастланиши ве- 
гетатив функцияларнинг (юракни тез уриши, совуктер босиш, за- 
ифлик, мушаклар тонусининг камайиши ёки ошиши ва б .к )  «ди- 
энцефал синдром» деб номланувчи куп сонли хуружи билан кузати- 
лади. У купинча анализаторлар (\ид сезиш, эшитиш) фаолиятининг 
бузилиши, хар-хил сезги турларининг ишдан чикиши, айрим вацт- 
да хуш йуколиши билан намоён булади.

Оралик мия РФ шикастланиши худци шундай олий асаб фаолия- 
ти жараёнлари, ички, дифференцирловчи тормозланиш ва шартли 
рефлекслар туташувининг сусайишига хам олиб келади. Беморлар 
чарчаш, гаплашганда холсизлик, хотира сусайиши ва б.к. ларга ши- 
коят киладилар.

Олий асаб фаолиятининг бузилиши. Неврозлар. Сунгги йилларда 
бутун дунёда асаб-рухий касалликларининг усиб бориши кузатил- 
мокаа. Неврозлар неврологик касалликлар ичида биринчи уринни 
эгаллайди: Москвада неврозлар 32,8%, Санкт -Петербургда -  37,95% 
холатларда аникданган. И. П. Павлов неврозларни куйидагича таъ- 
рифлайди. Невроз — бу олий асаб фаолиятининг бузилиши булиб, 
китикданиш ёки тормозланиш жараёнларининг ёки улар харакат- 
чанлигининг зурикиши натижасида келиб чикади.

Экспериментам неврозлар. Фан тарихида биринчи марта экспе- 
риментал неврозлар И. П. Павлов лабораториясидаолинган. Экспери- 
ментал невроз хафталар, ойлар ва хатто йиллар давом этиши мум- 
кин. И. П. Павлов куп сонли экспериментал материаллар асосида 
неврознинг механизми: 1) кузгалувчанлик жараёнининг зурикиши;
2) тормозланиш жараёнининг зурикиши; 3) уларнинг харакатчан- 
лигининг зурикиши билан б о т и к  деган хулосага келади. Неврозлар
ни чакириш учун усулий ёндашишлар к^п булган, буларга: I) но- 
зик дифференцировка (маеалан, дойра ва эллипс шакли); 2) одат- 
дан ташкари китикуювчилар: шакилдок, чараклаш, порох, кунга- 
рок, муйнадан булган шубани тескари кийган ёки маскадаги одам- 
нинг пайдо булиши, ит турган платформанинг тебраниши кабилар
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киради. Келтирилганлар натижасида \айвон бош мияси п^стлорида 
царама-царши асаб жараёнларининг тукнашиши — бир-бирига ури- 
лиши содир булади. Итларда экспериментал неврознинг пайдо були- 
ши х^амма шартли ва шартсиз рефлексларнинг тормозланиши билан 
намоён булган, хайвонлар утирган камерасида овцат ейишдан бош 
тортган, уларда харакат безовталиги учраган, трофик яралар, эпи- 
лептиформ талвасалар ривожланган. Невроз хрлати, шунингдек \осил 
булган шартли рефлекснингтук^ашиши билан хам чак^рилган. Ма- 
салан метроном тациллаши огазга ширин эритманинг цуйилиши 
билан кушилган холда олиб борилган. Рефлекс мустахкамлангандан 
кейин ширин эритма сув билан алмаштирилган ва бу бирдан бошца 
марказнинг к^ггикданишига олиб келган. Натижада олий асаб фаоли- 
ятининг бузилиши (безовталаниш, аянчли увлаш, кусиш) содир 
булган. Тукрашишни, шунингдек шартсиз овкат махсулотларини (гушт
— к,аттик,нон талк,они) алмаштириш орцали, шартсиз овцат махсу
лотларини камайтириш, овцат ейяётган вакгда электр токи билан 
таъсир килиш, шартли китикловчини алмаштириш (чараклашни 
шацилдокбилан), цитикловчи таъсирот стереотипини узгартириш 
оркали хам чак^риш мумкин.

Тормозланиш жараёнининг зурикиши кузгалувчанлик томонга 
бузил и ш билан ифодаланади. Тормозланиш жараёнининг зурициши 
учун к^итикловчи таъсир вак^ини 20 сониядан 6 дакдкдга кддар чузиш- 
ган. КУзралувчанлик жараёнининг зуриклши тормозланиш томонга 
бузилиш чак,иради. Кузтлувчанлик жараёни зурикяшининг шартли 
китикловчиси сифатида кучли шовк,ин кулланилган. Харакатчанлик- 
нинг зурициши патологик лабиллик ёки патологик инертлик чак^- 
ради. Харакатчанликнинг зурициши учун орада вак? крлдирмасдан 
ижобий ва тормозловчи шартли рефлекслар навбатлаштирилган. 
Купинча экспериментал неврозлар кучли баравар булмаган ва куч- 
сиз асаб тизими типига эга булган итларда хосил булган.

Неврозлар табиатига икки хил караш мавжуд (Карвасарский Б. 
Д., 1990): 1) неврозларга фак;ат органик узгаришлар булмаган ка- 
салликларни киритилиши (уларнинг негатив тавсифи); 2) неврозлар 
клиник манзарасининг фацат битга шахсга мансуб рухий механизм- 
лар асосида тасвирланиши; хар кандай соматик изланишлар ва шу 
йул билан олинган ахборот касаллик клиникаси, генези ва терапия- 
сини тушуниш учун принципиал ахамиятга эга булиб хисобланмайди 
(ижобий тавсиф). Охирги ун йилларда хориж психоневрологиясида 
неврозлар табиатига айрим специфик нукгаи назар бихевиоризм, эк- 
зистенционализм, гуманистик психология билан бокликдир.

Бихевиоризм концепцияси неврозни мустакдп нозоологик бир- 
лик сифатида мавжудлигини инкор килади. Амалда факдт нотукри 
таълим бериш жараёни натижаси шаклида айрим неврологик симп-
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томлар мавжуд (Эйзенк, Рахман, 1965; Вольп, 1969). Шахснинг функ
ция кил и ш ид а онгли ижтимоий омиллар роли инкор кд/шнади. Эк- 
зистенциалистлар неврозлар касаллик эмас, уларнинг узига хос ней
рофизиологик механизмлари бор, деб хдооблайдилар. Невроз фацат 
беморнинг узига бегона булиб яшаши «алодода шакли» ни ифода- 
лайди (Май, 1969 ва б.к,-)-

Рогерс (гуманистик психология) неврозни \ар  бир одамга имма- 
нент хос булган Уз актуализация талабини крндирмаслик натижаси- 
да келиб чикадиган касаллик деб карайди, «Антипсихиатрия»: нев
роз бу касаллик эмас, нонормал жамиятдаги нормал ^улкдир (Строч
ка, 1973). Фрейдизм ва у билан генетик бошанган концепция учун 
неврозларнинг куйидагича талкини хос. Бу невроз ва унинг психоге- 
нези туррисида онгсиз со^ага суриб куйилган биологик, аввало сек- 
суал ва агрессив интилишларнинг материлизацияси деб таса'вур 
кдлиш , шу билан бир кдторда мавжуд вазият ва ижтимоий му\им 
шахе таснифини инкор кдлиш демакдир.

Невроздаги асосий невротик синдромлар: 1) астеник синдром 
(асабий заифлашиш); 2) обсессив синдром (мияга Урнашиб долган 
фикр); 3) фобик синдром (кУркишлик); 4) ипохондрик синдром 
(уз соглиги учун куркиш, узида хилма-хил касалликлар бор деб 
айтишга мойиллик); 5) невротик депрессия синдроми (суицидликка 
урннишгача бориб етувчи хун облик). Неврологик синдромларга куйи- 
даги соматик бузилишлар хос: юрак фаолиятининг бузилиши (арит- 
миялар); нафас бузилишлари (ларингоспазм, невротик хдоичок); меъца
— ичак бузилишлари, масалан, невротик анорексия синдроми; сек- 
суал бузилишлар; харакат бузилишлари; талваса хуружлари; парез- 
лар, фалажланишлар, гиперкинезлар, сокрвлик; сезги ва уйку бузи
лишлари; бош огрикдари.

Клиник намоён булиши буйича одамда неврознинг (адабиёт маъ- 
лумотларига биноан): 1) невростения; 2) истерия (истерик невроз);
3) мияга урнашиб колган колат неврози (психастения) турлари аж- 
ратилади. Невростениянинг асосий патогенетик механизми: кузга- 
лувчанлик ёки тормозланиш жараёнларининг бузилиши. Куринарли 
(демонстратив) белгилари: сержа\ллик ёки апатия, уйкусизлик ёки 
серуйкулик, тез хрлдан тойишлик. И. П. Павлов буйича истериянинг 
асосий патогенетик механизми — мия пустлог остининг пустлогдан, 
I сигнал тизимининг II дан патологик устуворлиги. Истериянинг 
куринарли белгилари: 1) эмотивлик, 2) талвасаланиш тутканоги,
3) фалажланиш, 4) анальгезиялар. Павлов буйича психастениянинг 
асосий патогенетик механизми: катта ярим шарлар пустлогининг 
пустлог остидан ва II сигнал тизимининг I дан патологик устувор
лиги. Куринарли белгилари: 1) мияга урнашиб колган фикр ва \apa- 
катлар, 2) фобиялар, самарасиз билимдонлик кдцмок;.
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Неврозларнинг биологик ва ижтимоий аспектлари. Биологик таби- 
атли этиологик омиллар: ирсият ва конституция, хомиладорлик ва 
тугрук/тр, жинс ва ёш (купинча аёлларда, эркакларда ёшликда, 
аёлларда 30 ёшдан кейин), эндокрин бузилишлар, илгари утказил- 
ган касалликлар (инфекциялар ва интоксикациялар). Рухий табиатли 
этиологик омиллар: шахе хусусияти, ятрогения, психоэмоционал 
стресс, информацион зурикиш, я^ин одамини й^кртиш ва бошк,а 
рухий травмалар. Ижтимоий табиатли этиологик омиллар: ота-она, 
оиласи, сексуал тарбия хусусиятлари ва оилавий а\вол, маълумоти, 
касб ва ме\нат фаолияти.

Неврозларнинг нейрофизиологик механизмлари. Неврозлар турриси- 
даги маълумотлар асосида Павловнинг олий асаб фаолияти типла- 
ри, I ва II сигнал тизими тугриендаги таълимоти ётади. Неврозларни 
асосан меланхолик ва холериклар таъминлайди. Хозирги вак^да нев
розлар нафакдт миянинг функционал патологияси деб кдралмокда, 
аникданишича бу касаллик маълум бир структур асосга хам эга. И т- 
ларда экспериментал неврозда электрон микроскопия усули ёрдами- 
да неокортекс нейронал ва глиал элементларида, \амда унинг утка- 
зувчи аппаратида структур узгаришлар, биокимёвий изланишларда 
эса нейромедиатор тизимда кдтор кайтар ва кдйтмас узгаришлар аник,- 
ланган (Крыжановский Г. Н., 1994).

Машгулотда бажариладиган амалий ишлар ва узлаштирилиши 
лозим булган амалий куникмалар билан танишиш

1-иш. Ок; сичконларда камфора ёрдамида чак,ирилган экспери- 
ментал эпилепсия ривожланишини МАТ дастлабки функционал \ола- 
тига борлик^игини аник^аш.

Тажриба учта сичкрнда утказилади. Бигта сичконга олдин тери 
остига 1кг огирликка 1мл \исобида 0,5% ли фенамин эритмаси юбо- 
рилади. 10 дак- дан кейин 3 та сичкрнга \а м  бир вак^да тери остига 
камфора ёгининг 20% ли эритмасини 0,3 мл инъекция килинади. 
Сичк,онларнинг битгаси шу пайтнинг узида эфир билан хулланган 
пахта куйилган шиша (калпок) остига жойлаштирилади. Хайвонлар- 
нинг хатги-харакати кузатилади, талваса хосил булиш вакти, харак- 
тери ва уларнинг улиш вакти аник^анади.

Эфир наркози остида ва фенаминли кузгалувчанликдаги хайвон- 
ларда камфорали эпилепсиянинг назоратдаги сичконга Караганда 
узгача кечиши кузатилади. Натижалар баённомага ёзилади, тажриба 
хулосалари тахлил килинади.

Жи^озлар: ок; сичкрнлар, корнцанглар, 0,5% ли фенамин эри т
маси, 20% ли камфора ёги эритмаси, эф ир, шиша калпок,, ш приц- 
лар, игналар, пахта, спирт, сичкрнларни фиксация килиш учун 
тахгача.
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Мавзуни огзаки му^окама килиш. Амалий ишларни мустак,ил 
бажариш ва амалий куникмаларни узлаштириш

Сичцонларда камфора билан чакэдэилган эпилепсия буйича иш 
бажарилади, назоратдаги ва тажрибадаги ^айвонларда талваса хуру- 
жи характер и урганилади.

Талаба: 1) ок  сичконларда камфора ёги эритмасини тери остига 
юбориш орк,али талваса реакциясини чакиришни; 2) чакирилган 
камфорали талваса механизмини урганишни; 3) фенамин юбориш 
ва эфир наркози шароитида юзага келган талваса реакциясининг 
сифат жщатдан фаркини тугри изо\лашни билиши керак.

Эксперимент баённомаси ва хулосаларни ёзиш

Талаба мустакдп равишда баённома тузади, унда у талваса хуру- 
жи марказий асаб тизимининг камфора шимилишига нисбатан кузга- 
лиши натижаси эканлигини курсатади. Юборилган доза (0,3 мл) тал
васа эффектига эга булиб, тез суратда хосил булади ва айрим му- 
шак ва мушак гуру\парининг бйрин-кетин тез кискариши билан 
тавсифланади. МАТ га стимулловчи таъсир килувчи ва асаб тизими 
симпатик кисмига фаол таъсир килувчи фенаминнинг кУзгатувчи 
таъсири асосида талвасалар хуружи бирин-кетин такрорланади ва 
^айвоннинг улимига олиб келади. Аксинча, эфир наркози дозаси 
талвасалар орасидаги даврни чузади ва тегишли равишда \айвон хдёти 
муддатини узайтиради.

Вазиятли масалаларни ечиш

1-масала. Клиникага Р., исмли бемор умумий заифлик, терлаш, 
бошда огирик сезгиси, ичак перистальтикасининг дефекацияга ча- 
кирикяар билан кучайиши, купинча асосан нафас олиш \исобига 
нафас кисилиши, улим содир булишидан кУркиш шикоятлари би
лан келиб тушган. Объектив: терида кизариш, пульс дак- 48 марта, 
АБ — 90/60 мм сим. уст.га тенг.

1. Кдйси касаллик тугрисида уйлаш мумкин?
2. Вегетатив пароксизмлар кандай хусусиятга эга?
2-масала. Клиникага Н. исмли, 42 ёшли, бемор бадан увушиши, 

калтираш шикоятлари билан келиб тушган. Объектив: тери катлами 
окарган, тери ва ш иллик каватлар КУРУК, куз корачиги кенгайган, 
пульс дак. 120, АБ 180/90 мм сим. уст.га тенг. Лаборатория изланиш- 
лари — конда канд микдори купайган — 180 мг%.
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1. Касалликнинг курсатилган белгиларини кдндай тушунтириш 
мумкин?

2. Касалликнинг хусусияти.
3~масала. Поликлиникага бемор куркиш сезгиси, нафас олиш- 

нинг кртйинлашиши хавфи, ухлаш цийинлиги ва кисца уйку шико- 
ятлари билан мурожаат кдлган.

1. К,айси касаллик т$^исида уйлаш мумкин?
2. Курсатилган симптоматика нима билан боглик?
3. Касалликнинг характери нимадан иборат?
4~масала. 24 ёшли бемор юракнинг тез уриши, унинг нотекис 

ишлаш сезгиси, юрак со\асида доимий санчицли огриш, умумий 
заифлик, серзардалик, эмоционал лабильлик, вацги-вакти билан 
курк^ш сезгиси, кайфиятнинг пасайиши шикоятлари билан муро
жаат килган, Объектив: пульс дак,. 72 — 88, ритмик, юрак чегаралари 
норма атрофида, тонлари тиник, шовк,ин эшитилмайди. АБ — 110/ 
70 сим.уст.га тенг, ЭКГ да узгариш й^ц.

1. Кдйси касаллик тугрисида ran кетиши мумкин?
2. Касалликнинг э\гимолий сабаблари нимадан иборат?
5-масала. Ёш к^зда огир халта кутарганда тусатдан цонли кусиш 

руй берган. Шу ва^ д ан  бошлаб \ар  куни уйгониши билан кусиш 
такрорланган. Бемор оза бошлаган, кучли бош OFpnra пайдо булган.

1. Кзйси касаллик туфисида уйлаш мумкин?
2. Касалликнинг э^гимолий сабаблари нимадан иборат?
6-масала. Бемор В., 32 ёшда, мухандис, илгари нейроциркуля

тор бузилишлар колдирган мия травмасини кечирган, тусатдан к,ат- 
тик, касалланган. Кечкурун 700 мл арок, ичган. Са\арда кучли курк^ш 
сезгиси билан уйгонган, эти увушган, цалтираган, кучли терлаган, 
юраги тез урган, юрак со^асида эзилиш сезгисини хис цилган, га
рант булгандек бош и огирлашган, узига жой топаолмаган. Вегетатив 
ходисалар тахминан 2 соатдан кейин бартараф булган, аммо куркиш 
сезгиси сакданган.

1. Касаллик тугрисида сизнинг фикрингиз?

Интеграция амалга оширилиши лозим булган фанлар

1. Нормал физиология.
2. Асаб касалли клари.
3. Ички ва болалар касалликлари пропедевтикаси.
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1 - ы л о в а

ЗАМИНИЙ БИЛИМ ДАРАЖАСИ 
САВОЛЛАРИГА ЖАВОБЛАР

19 - Машгулот

1. Периферик конда СИ тизими буйича эритроцитлар микдори: 
эркакларда — 4,0 —5,0 • 1012/л ; аёлларда — 3,9—4,7 • 10|2/л; чакалок- 
ларда —6,0 • 10,2/л ; бир ёшгача болаларда — 4,0 — 4,5 • 10,2/л; 1 ёшдан 
5 ёшгача б^лган болаларда — 4,8 — 4,9 • 1012/л; 5 ёшдан 8 ёшгача — 4,9 
—5,1 * 1012/л ; 8 ёшдан 15 ёшгача — 4,8 -5 ,1  * 1012/л.

2. Гемоглобин микдори: эркакларда — 130 —162 г/л ; аёлларда 
120 —140 г/л; чак;алокдарда — 17— 246 г/л; 1 ёшдаги болаларда —
110 -1 1 9  г/л, 2 ёшдан 5 ёшгача -  126 -1 4 6  г/л, 5 ёшдан 8 ёшгача -  
129 -  153 г/л, 8 ёшдан 15 ёшгача -  136 —156 г/л.

3. Эритроцитларнинг уртача диаметри 7,2 - 8  мкм. Шакли икки 
тарафи ботик, диск. Ранг курсаткичи (х,ар бир эритроцитни гемогло- 
бинга туйиниши — 0,85 — 1,05).

4. Эритропоэз — крн яратувчи аъзоларда эритроцитлар \осил булиш 
жараёни. Эритопоэтинлар — эритропоэзни стимулловчи гормонал 
омиллар, буйрак тукдмасида косил булади.

5. Эритопоэз типлари; 1) мегалобластик ва 2) нормабластик. Ме- 
галобластлиси эмбриогенезнинг 3 — 4 чи ойларида эритробластлиси 
эмбрионал тарак^иётнинг 4 — 5 ойларидан бошланади ва одам \аёти- 
нинг охиригача давом этади.

6. И. Л. Чертков ва А. И. Воробьев буйича нормал эритропоэз 
схемаси: кумик эритропоэтин — сезги хужайралари эритробласт 
—> пронормобласт —> нормобласт —> базофилли нормобласт —> поли- 
хроматофилли нормобласт —> оксифилли нормобласт ретикуло- 
цит —> эритроцит.

7. Нормал эритропоэз учун зарур булган моддалар: эритропоэ- 
тинлар, витамин В12, фолат кислота, окосил, темир, микроэлемент- 
лар: кобальт, мис, марганец ваб.к,-

8.Чак,алокдар эритроцитларида НЬР микдори устиворлик кдлади 
(70 — 90%), хаётининг биринчи йили охирида ва катга одамларда 
эритроцитлар 96 -  98% НЬ А1,2  -  3% НЬ А2 ва 1—2% НЬР сакдайди.
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9. Эритроцитларнинг асосий функцияси — 0 2 ва С 0 2 газларини 
ташишдан иборат. Гемоглобин кимёвий бирикмаларининг нормал 
шакллари: оксигемоглобин (кислород билан бирикмаси) ва карбге- 
моглобин (карбонат ангидриди билан бирикмаси). Гемоглобиннинг 
патологик шакллари: карбоксигемоглобин, (ис гази СО билан за- 
\арлан ганда х,осил булади), метгемоглобин (нитритлар ва бошк,а за- 
\арли бирикмалар билан за\арланганда \осил булади).

10. Эритроцитларнинг чакдлоклар ва бир ёшгача булган болаларда
— яшаш вак^и 12 кун. Бир ёшдан катга болаларда ва катга одамларда 
90 — 120 кун. Эритроцитлар ретикуло — эндотелиал тизим аъзола- 
ри, асосан талок>^амда кумик, лимфа тугунлар, жигарда парчаланади.

20 - Машрулот

1. Лейкоцитлар ёки ок, (рангсиз) к,он таначалари (крннинг шакл- 
ли элементлари) — ядроли ^ужайралар НЬ ушламайди, организмда 
\имоя функциясини бажаради ва у куйидагилардан иборат:

1) фагоцитоз жараёнида иштирок этиш;
2) антитана ишлаб чикдаш  ва иммун реакцияларда иштирок этиш;
3) бактерицид моддалар ва ферментлар \осил  кдлиш;
4) эндоген пироген ишлаб чик,ариш;
5) дезинтоксикация жараёнида иштирок кдяиш ;
6) гепарин, гистамин ишлаб чик,ариш, гистамин метаболизмида 

иштирок кдяиш.
2. Икки гуру\ лейкоцитлар фарк, к,илинади: 1) донадор (грану- 

лоцитлар) ва 2) донадор булмаган (агранулоцитлар). Биринчисига 
базофиллар, эозинофиллар, нейтрофиллар (таёкча ва сегмент ядро- 
лилар), иккинчисига — лимфоцитлар ва моноцитлар киради.

СИ тизими буйича периферик крнда нормада лейкоцитлар мик;- 
дори куйидагича булади:

катга одамларда — 4,0—9,0 * 109/л;
болаларда: чакдлокдарда -10 ,0—30,0 • 109/л;

1 ёшдагиларда —9,0—10,0 • 109/л;
8 ёшгача булганларда —10,0—11,0 • 109/л ;
] 4—15 ёшдагиларда -7 ,0 —8,0 * 109/л.

Лейкопоэз — крн ишлаб чикрриш органларида лейкоцитлар \осил 
булиш жараёни. Одамда бир кунда 1 кг \ажмига 1 млрд. гача нейтро- 
фил гранулоцитлар (НГ) \осил булади. Ф ацат унинг 10% к,онда 
циркуляция цилади, шундан 70% томир эндотелийсига ёпишган 
булади.

К,он зардобида устун \ужайраларни стимулловчи деб номланган 
омил (УХСО) аникданган, у а  — глобулинларга киради ва \ужайра 
экиб устирилишида устун х,осил к^лувчи хужайралар стимуллани-
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ши ва кейинчалик гранулоцитларнингдифференцацияланиши учун 
зарур. р — лимфоцитлар ва сенсибилизирланган Т —лимфоцитлар 
томонидан УХСО ишлаб чицарилиши регулятори макрофаглар ва 
моноцитлар б \исобланмокда, аммо уларнинг узлари \ам  э\гимол 
унинг манбаи булиши мумкин.

К,онда гранулоцитлар сонини назорат килиш механизмлари хил- 
ма-хил. К,он плазмасида уткир бактериал инфекция вак^ида «грану- 
лоцитларни чик,ариб ташловчи омил», яъни гранулоцитларни кумик 
депосидан циркуляция узанига мобилизация килинишида кдтнашувчи 
омил аникланган. Бактериал ма^сулотлардан ташк,ари гормонлар 
(АКТГ, гидрокортизон, этиохоланолон), пирогенал, айрим вакци- 
налар, УБН, рак $?смаси метаболитлари *ам худди шундай эффектга 
эга.

Гранулоцитопоэзнинг ингибиторловчи механизмига кейлонлар — 
нейтрофиллардан ажратилган регуляторловчи субстанциялар кира- 
ди, улар т$^ималарда гранулоцитлар пролиферациясини жиддий па- 
сайтириш хусусиятига эга.

4.Лейкопоэз боск^члари.
Гранулопоэз этаплари: 1) устун хужайра; 2) миелопоэзнинг 

утмишдош аужайраси; 3) хужайра экиб устиришда колонна (устун) 
\осил к^лувчи хужайра; 4) миелобласт; 5) промиелоцит -  п (баэо- 
филли -  б, нейтрофилли -  н, эозинофилли -э); 6) миелоцит -  м 
(б., н., —э.); 7) метамиелоцит -  м/м (б., н., э.); 8) таекча ядроли- 
лар —п/я (ёшлар); 9) сегментядролилар — с/я  (етилганлар) — базо- 
филлар, нейтрофиллар, эозинофиллар.

Л имф опоэз этаплари: 1) устун эд'жайра; 2) лимфопоэзнинг 
утмишдош )^ужайраси (В — ва Т — лимфоцитлар). В — лимфоцитлар 
утмишдош хужайраларидан плазмобласт, проплазмоцит, плазмоцит 
(ёки В —лимфоцит) ^осил булади. Т — лимфоцит утмишдош *ужай- 
раларидан лимфобласт, пролимфоцит, Т — лимфоцит \осил булади.

Монопоэз этаплари: хужайра экиб устирищда устун \осил килувчи 
хужайралардан: 1) монобласт; 2) промоноцит; 3) моноцит \осил 
булади.

5. Ковда айрим лейкоцитлар микдорининг фоиздаги ифодаси лей- 
коцитар формула дейилади.

Лейкоцитлар баз. эоз. м м/м нейтрофиллар лимф. моноцит.(%)
микдори т /я  с /я

4,0 — 9,0 * 109/л  0 - 1  0 - 5  0 0 1 - 6  4 9 -7 2  19-37  3 -1 1

6 . Нейтрофиллар ва лимфоцитлар сони тугилиш пайтида катга
одамлардаги нормага т$три келади (65 -66%  ва 16—34%). Тугилган-
дан с^нг дар\ол нейтрофиллар сони камайишга бошлайди, лимфо-
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цитлар сони эса к^паяди ва хаётининг 5—6 кунига келиб «биринчи 
кесишма» содир б^лади яъни уларнинг сони тенглашади. 10 —ойга 
бориб лимфоцитлар сони максимал (50—60%) микдорга етади, нейт
рофиллар сони эса — минимал (20—25%) даражагача камаяди. Кейин 
нейтрофиллар сони янада ошишга, лимфоцитлар камайишга бош - 
лайди ва 5—6 ёшга бориб «иккинчи кесишма» руй беради. 14— 15 
ёшда нейтрофиллар ва лимфоцитлар сони катта одамдаги нормага 
тенглашади.

7. Лейкоцитлар микдорининг муглокракдмлардаги графикли кури- 
ниши Машковский профили (кесими)дейилади. Нормадауучи уткир 
шаклда булади. Патшогияда лейкоцитлар айрим 7урларинннг купайиши 
(камайиши) натижасида эгри чизик, ш акли узгаради ва у диагнос
тик а\амиятга эга булиши мумкин.

21 - Машгулот

1. Крн тиник,булмаган к,изил сунэкуш^булиб, ок,имтир — сарик, 
плазмадан (фибрини олинган плазма, зардоб дейилади) ва унда осилиб 
турган >оокайралар — к,изил к,он таначалари (эритроцитлар), ок, к,он 
таначалари (лейкоцитлар) ва крн пластинкаларидан (тромбоцитлар) 
иборат.

Гематокрит курсаткич (гематокрит) — шаклли элементлар ва плаз
ма \ажми орасидаги нисбат. Нормада у 36 —40 \ажм % ёки 0,36 —
0,48 г/л тенг.

2. Крн микдори ёки \ажми \а р  бир индивидуум учун доимий 
булган ^лчам. Уртача коннинг умумий микдори тана огирлигининг
6—9% ни ташкил килади (тахминан бир килограмм огирликка 80 — 
85 мл), ва катга одамда 4—6 л. турри келади. Циркуляция к^ладиган 
Кон \ажми уртача 3—4 л.ни ташкил к,илади, крннинг крлган к,исми 
депода саеданади.

3. Нормада к,он плазмасининг осмотик босими 7,3 атм. (5600 мм 
сим. уст. ёки 745 кПа) ни ташкил кдлади. Осмотик босими конникига 
тенг булган эритмалар изотоник, юкрри осмотик босимга эга булган 
эритмалар гипертоник, паст осмотик босимга эга булган эритмалар — 
гипотоник эритмалар дейилади. Умумий осмотик босимнинг 96% но- 
органик эритмалар, асосан ЫаС1 зиммасигатугри келади.

Ок;силлар \осил к,иладиган коллоид — осмотик ёки онкотик бо- 
сим сувнинг плазма ва хужайралараро суюк^ик орасида таксим ла- 
ниш регуляциясида му^им рол уйнайди. Плазма ва ^ужайралараро 
суюкдик орасида ок,силлар концентрацияси градиенти *осил була
ди, у коллоид -  осмотик босимнинг фарк,ига богли^булиб, 22 мм. 
сим. уст. (3 кПа) ни ташкил кдпади.

4. Эритроцитларнинг солиштирма огирлиги (1,096) плазма со - 
лиштирма огирлигига (1,027) нисбатан юкрри, шунинг учун \а м
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ивиш имконияти йукртилган кон эритроцитлари аста-секин про
бирка тагига чука бошлайди. Эритроцитларнинг чукиш тезлиги (ЭЧТ) 
нормада жинсга, ёшга боглик- Чацалокпарда ЭЧТ гематокрит юк,ори, 
Конда оксил кам булганлиги туфайли камдан-кам \олларда 2 мм/с 
дан катга булади. Болаларда ЭЧТ 1—8 мм/с ташкил килади. Катга 
ёшдаги одамларда бу курсаткич — 11—30 мм/с агрофида. Эркакларда 
- 4 —10 мм/с, аёлларда — 7—15 мм/с. Аёлларда ЭЧТ хрмиладорлик 
даврида ошади ва туф укдан кейин 3 \афтагача юцори даражада 
сак/ганади.

ЭЧТ аниклашнинг макро -  ва микро усуллари мавжуд. Панчен- 
ков микроусули кенг кулланилади. Бунингучун бармокдан кон оли- 
нади, антикоагулянт билан аралаштирилади, одатда бу Na оксалати 
ёки цитрати (1 кием суюлтирувчи суюклик ва 4 кием кон), граду- 
ирланган шиша найчага (пипетка) тортилади ва 1 соатга тикка \олатда 
Панченко штативига урнатилади. ЭЧТ аникданганда эритроцитлар 
устунчаси юкори кисмининг неча мм плазма эгаллаши белгилаб оли- 
нади.

5. Крннинг сую к\олати  унинг ивиш, ивишга карши ва фибри- 
нолитик тизимлари орасидаги мувозанат оркали таъминланади.

6 . Халкрро номенклатурага биноан кон ивишида иштирок килув- 
чи омиллар рим ракамлари билан (тромбоцитар омиллар араб ракам- 
лари) белгиланади. I- фибриноген, II — протромбин, III— тукима 
тромбопластини, тукима омили, I V -  Са++, V -  проакцелерин, Ас
— глобулин, VI — акцелерин, VII -  проконвертин, стабил омил, 
VIII — антигемофил глобулин (АГГ), IX — Кристмас омили, В — 
антигемофил омили, тромбопластиннинг плазмадаги компоненти (РТС
- омил), X — Стюарт — Прауэр омили, протромбиназа, XI — Розен- 
тал омили, тромбопластиннинг плазмадаги утмишдоши (РТА — омил), 
XII — Хагеман омили, контактли омил, XIII — фибринстабилизир- 
ловчи омил, фибриназа, плазмадаги трансглутаминаза.

7. Хозирги замон тушунчасига биноан кон ивиш жараёни шартли 
равишда 3 фаза га булинади.

I фаза — фаол тромбопластин шаклланиши. Плазма (кондаги) ва 
тукима тромбопластини фарк килинади. Биринчиси ички (секинлаш- 
ган) кон ивиш тизимида иштирок килади, кон ивиши 5—8 дак- да- 
вом этади. Тукима тромбопластини ташки (тезлашган) кон ивиш ти
зимида иштирок килади, кон ивиш жараёни 30—40 с. давом этади.

II фаза — протромбиндан фаол тромбопластин ва Са++ таъсирида 
тромбин \осил б^лиши. Унинг давом этиш вакти 2—5 с. ташкил 
Килади.

III фаза — фибриногендан тромбин таъсирида фибрин хреил були- 
ши -  3—5 с. давом этади.
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8 . Эритроцитлар гипертоник туз эритмасида буришади, гипото
ник эритмада — шишади. Жиддий ш иш иш  натижасида гемолиз со- 
дир булади.

9. Гемолиз (haemo — к,он; lysis — парчаланиш, емирилиш) — 
эритроцитларнинг улардаги НЬ нинг эритроцит ташцарисидаги му- 
\итга чикиши билан кечадиган парчаланиши.

10. Эритроцитларнинг осмотик турБунлиги — уларнинг гипото
ник эритмага нисбатан чидамлиги.

Минимал осмотик резистентлик NaCl нинг шундай гипотоник 
эритмасида аник,панадики, бу эритмада фак,ат чидамли эритроцит
лар гемолизланади (нормада NaCl 0,44—0,46% ли эритмаси). М акси- 
мал осмотик резистентлик NaCl нинг \а м т  эритроцитлар тулик; ге- 
молизга учрайдиган (нормада NaCl 0,32—0,28% эритмаси) эритмаси- 
га мос келади. Эритроцитларнинг осмотик резистентлиги уларнинг 
етилиш даражаси, шакли ва плазма таркибининг узгаришига борлик*.

11. Агар сувнинг ёпишкркдиги 1 га тенг деб олинса, коннинг 
уртача нисбий ёпишк,оцлиги катта одамларда 4,5 (3,5—5,4) ташкил 
кдлади. Крннинг ёпишкркдиги гематокрит юкори булиши ва ок;сил 
микдорига б о ти к , у вязкозиметр билан аник^анади.

12. К,онда ок,сил микдори 65—86 г/л ни ташкил килади. Плазма 
\амма оксилларининг 60% альбумин зиммасига тугри келади, унинг 
микдори 4,5—5% га тенг, молекуляр огирлиги -69000. Бу оцсил 
плазма онкотик босимининг 80% ни аниклайди. Оксилларнинг 2— 
2,5% глобулинга тугри келади, электрофоретик фаоллигининг ка- 
майиб боришига ка раб улар a t —, a 2 (3 — ва у — глобулинларга 
булинади. р ва у глобулин фракциялари орасида ало\ида тор тасма 
шаклида фибриноген аник^анади (0,2—0,4%), у фибриннинг эрув- 
чан угмшцдошидир.

13. Нормада 1 мкл конда 180.000—320.000 тромбоцит булади (С И  
бирлиги буйича 180—320 * 109/л)-

14. Тромбинли вак,т -  курикдан утказилаётган шахснинг тром- 
биннинг стандартли дозаси таъсирида цитратли кон плазмасининг 
ивиш вак^и булиб, нормада 14—16 с. тенг.

Протромбинли вак? -  стандартланган фаолли тукима тромбопла- 
стини куш ил ганда рекалцинацияланган цитратли плазманинг ивиш  
вакти нормада 12—15 с. ташкил килади. Тромбопластинлар айрим 
сериялари фаоллигидаузгариш булиши туфайли протромбин индек- 
сини куйидаги формула буйича ^исоблашади.

д
--------  • 100, А — донор кони плазмасининг протромбини вакти;

Б Б — текширилувчи шахе протромбини вак^и.
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Нормада бу курсаткич 80 -  100% тенг.
Фаоллашган кисман громбопластин вак,ти — стандарт шароитда 

тромбоцитлари кам кон плазмасинингрекалцифицияланиш вакги, 
у XI! омил фаоллаштирувчиси каолин ва 3 — тромбоцитар омил — 
кефалин юбориш оркали амалга оширилади, текшириш натижала- 
рида тромбоцитлар таъсирини йук к,илиш к^зда тутилади. Нормада 
30 — 40 с.ни ташкил килади.

22 - Маииулот

1. Юрак мушаги кундаланг-таргил мушак хужайраларидан хосил 
булган. Бу типик кискарувчан хужайралар (кардиомиоцитлар) ва 
утказувчан тизимни таш кил килувчи юрак атипик миоцитларидир. 
киск,арувчанлик функциясини бажарувчи юрак миоцитлари тугри 
бурчакли шакдца булиб, 1 —2 ясси ядро, миофибриллар (шу жумла- 
дан юпкд ва йугон аник параллел жойлашган протофибриллар) ва 
куп микдорда митохондриялар ушлайди. Кардиомиоцит саркоплаз- 
масида рибосомалар мавжуд. Кискарувчан элементлар — миофибрил
лар саркоплазманинг периферик кисмини эгаллайди. Кардиомиоцит- 
ларнинг узлуксиз ишлаш кобилияти оксидланиш-кайталаниш жара- 
ёнида иштирок кдлувчи ферментлар (АТФ-аза, дегидрогеназа, иш- 
корий фосфатаза) ташувчи ва хужайрани энергия билан таъминлов- 
чи митохондриялар билан борлик- Миоцитлар орасида уларни мушак 
толаларга бирлаштирувчи дисклар (гардишлар) жойлашган. Юрак 
атипик мушак тукимаси миофибриллари кам, саркоплазмага бой 
булган хужайралардан таш кил топган. Бу т^кима юрак утказувчан 
тизимини ташкил килади. У яхши иннервация цилинган, бу ерда 
миоцитлар йирик, рибосомалар кам, ядролар юмолок-

2. Юрак мушагида электр потенциалларининг хосил булиши К+, 
№ +, Са++, СГ ва б.к,- ионларнинг кардиомиоцит мембранаси оркали 
Харакат к,илишига боглик. Бунда асосий ролни натрий ва калий ка- 
тионлари уйнайди. Хужайра ичида калий унинг ташкарисига К а р а 
ганда анча куп, хужайра ичида натрий концентрацияси эса, хужай
ра ташкарисига Караганда 20 марта кам. Тинч холатда миокард хужай- 
ралари т а ш к и  юзаси натрий катионлари микдори устиворлиги ту- 
файли мусбат зарядланган, хужайра мембранаси ички юзаси, хужай- 
ралар ичида анионлар (С1~, НСО 3'  ва б.к.) устуворлиги натижасида 
манфий зарядга эга. Бундай холат ионлар насосларининг иши туфай- 
ли сакпанади. Тинч холатда хужайра кугбланган, натижада тинч холат 
потенциали хосил булади, у хамма вахт манфий — 90 т У  га тенг.

Хужайра к^згалишида трансмембрана харакат потенциали хосил 
булади, чунки хужайра мембранаси утказувчанлиги ионлар учун узга- 
ради. Натрий ионлари хужайра ичига интилади ва ички юза мусбат,
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ташки юза эса манфий хрлатга тушади яъни мембрана деполяриза- 
цияси кузатилади. Харакат потенциали жиддий ошади, +20, +30 
mV га тенг булиб колади. Сунг Са++ \ужайра ичига киради ва натрий 
ионлари мусбаг зарядини кисман нейтраллайди: трансмембрана по- 
тенцали пасаяди (бу дастлабки тез реполяризация). Кейин хужайра 
ичига Са++ ва Na+ секин кирувчи токи, хужайрадан К+ чикиши 
содир булади. Аста-секинлик билан реполяризация (плато) содир 
булади. Сунг тез реполяризациянинг охирги фазаси юзага келади, 
мембрана утказувчанлиги К+ ионлари учун ошади. Ташки юза яна 
мусбат, ички эса манфий зарядланган булиб колади. Кутбланиш яна 
кайта тикланади ва тинчлик потенциали — 90 mV \осил булади.

3. Юрак \амма булимлари мушаклари ва унга нисбатан тана му- 
шакларининг баб-баробар пропорционал катталашиши физиологик 
яъни ишчи гипертрофияси дейилади. У организмнинг 0 2 юкори та- 
лабига нисбатан мослашиш реакцияси сифатида юзага келади ва 
жисмоний иш, спорт билан шугулланувчи одамларда, балет билан 
шурулланувчи артистларда, айрим хрлларда х,о м ил ад орл ард а учрай- 
ди. Уларда юрак огирлиги 500 г етиши мумкин (машк билан шугул- 
ланмайдиган одамларда у 300 г тенг). Гипертрофияда юрак доимо 
зУрикиш билан ишлайди, дастлаб текис равиш да миокардиал тола- 
лар узунлиги ва калинлиги катгалашади, аммо уларнинг сони узгар- 
май колади. Юрак бушликиари ^ажми катгалашади, натижада илга- 
риги босим Х.ОСИЛ килиниши учун юрак деворлари кучлирок ишла- 
ши талаб килинади. Аммо миокард гипертрофиясида мушак \аж ми 
ошганлиги туфайли, юракдевори кундаланг кесими майдони бир- 
лигигатугри келадиган кучдеярли узгармасдан колади. Спортчи юраги 
куп \ажмда кон сигдиради, аммо унга етарли даражада босим хосил 
килиш учун кушимча куч билан ишлашга тугри келади. Бу билан 
гипертрофия юракнингуткир кенгайишидан фарккилади. Спортчи 
машккилишни тухтатишидан бир неча \аф та кейин юрак гипертро
фияси йуколиб кетади. Агар гипертрофияланган юракнинг огирлиги 
кескин даражага (500 г атрофида) етса, унда нафакэт толалар улча- 
ми каггалаша бошлайди, шу билан бирга унинг сони \ам  ортади. Бу 
\олат гиперплазия дейилади.

4. Одамда аорта асосидан чикадиган иккита коронар артериялар 
мавжуд. Унг коронар артерия унг коринчанинг куп кисмини, парде- 
вор айрим булимлари ва чап коринча орка деворини кон билан таъ- 
минлайди. Юракнинг бошка кисмлари чап коронар артерияси орка- 
ли кон билан таъминланади, бу артерия оркали юрак томирларига 
йуналаётган коннинг 75 —80% гача булган кисми окдб келади. С ис
тола вакгида кон окими камаяди, томирлар кискараётган мушаклар 
томонидан кисилади, систола тугаши билан кон билан таъминланиш 
ошади яъни кон окими асосан диастола вакгида руй беради. К он
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ок,иб кетиши унг б^лмачага очиладиган веноз синуси оркали амалга 
оширилаои; бу ерга юракни озик-тантирувчи коннинг 2/3 кисми чи- 
карилади, колган к,исми олдинги юрак веналари ва тебезий венала- 
ри оркали окиб чик,иб кетади.

Одамда юрак томирлари оркрли бир дак,.да 200 -250  мл к,он 
окиб утади, бу дак.ика ^ажмининг 4—6% ни ташкил килади. Му* 
шакнинг жадал ишлаши вакл'ида коронар кон окими 4 баровар оша- 
ди ва 3—4 л/дак. га етади, юракнинг кислород истеъмол килиши \ам  
тахминан шунчага ошади. Бунда миокардда метаболитлар (аденозин, 
сут кислота, калий ва б.к.) т^планади, улар коронар артерияларни 
кенгайтиради ва улар оркали кон окимини оширади.

Хатто тинч \олатда \ам  юрак бошка аъзоларга нисбатан кондан 
купрок 0 2 тортиб олади. Юрак томондан 0 2 экстракция килиниши
0,14 мл/мл атрофида булиши мумкин, шу билан бирга 0 2 нинг 
артериал кондаги микдори 0,12 мл/мл дан иборат. Шу муносабат 
билан юракка юкори зурикиш турри келганда, унинг 0 2ганисбатан 
талаби ошади, лекин 0 2 экстракциясининг катгалашиши х,исобига 
копланмайди. Ю ракнинг 0 2 га нисбатан юкори талаби асосан коро
нар кон окими ош иш и \исобига кондирилади. Бу \олат коронар 
томирнинг кенгайиши яъни унинг гидродинамик каршилигининг 
камайиши билан боглик. 0 2 етишмовчилиги коронар томирларининг 
кенгайиши учун кучли стимул сифатида хизмат килади.

5. Ю ракнинг зарб хджми (ЮЗХ) — бу чап коринчадан аортага 
ёки унг коринчадан a. pulmonalis га бир систола вакгида отиладиган 
Кон микдори. Нормада 60—80 мл га тенг. Спортчиларда катга зури- 
кишда систолик ^ажм 200 мл етиши мумкин.

Юракнинг дакика \аж ми (Ю ДХ)— унг ва чап коринча томони- 
дан вакт бирлигида яъни бир дакикада отиладиган кон микдори, 
катта одамларда у тахминан 4,5—5 л. ЮДХ катталиги жинс, ёш, 
буй, огирликка караб жиддий ва кенг микёсда узгариши мумкин: 
зарураттутилганда Ю ДХтинч \олатга Караганда 5 баравардан купрок 
ошиши мумкин. Ю рак коринчаларидан \ар  бир кискаришда отила
диган кон микдори тахминан бир хил булиши мумкин. Масалан унг 
коринчадан кон отилиши чап коринчага нисбатан деярли 2% га купайса 
кичик кон айланиш доираси конга ортикча тулиши натижасида бир 
неча дакикадан кейин упка шишиши бошланиши э^тимолдан холи 
эмас. Аммо нормада бундай б^лмайди ва бу иккита коринчада \ам  
кон отилишини мослаштирувчи механизм борилигидан далолат бе- 
ради. Хатгоки тизимли томир кдршилиги (масалан томирларнинг кес- 
кин торайиши натижасида) ошган ^олатларда хдм хавфли кон дим- 
ланиши юзага келмайди: чап коринча тезлик билан узгарган шаро- 
итга мослашади, кучлирок кискаришга бошлайди ва илгаригидек 
кон микдорининг отилишига етарли босим хосил килади. Веналар
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оркали крннинг цайтиши ва диастолик конга тулишнинг узгариб ту- 
риши \ам ЮДХ мослашув узгаришлари оркали компенсацияланади.

6. Франк — Старлин рефлекси шундан иборатки, миокард толала- 
ри чузилишининг ортиши юрак кискариш  кучининг купайишига 
олиб келади. Изоляцияланган юрак кискариш сони бир хиллигида 
мустак,ил равишда уз-узини регуляция килиши туфайли — к,орин- 
чадан отиладиган к,онни купайтириш оркали уз фаолиятини кучай- 
иб борувчи ^ажм билан зурикишга мослаштириши мумкин. Бу крну- 
ният уни очган олимлар шарафига Ф ранк — Старлин механизми 
(крнуни, рефлекси) (Frank О., 1895; Starlind S. Н.,1918) дейилади.

7. Юрак мушагида уч типда биоэнергетик жараёнлар кечади: энер
гия ишлаб чик,арилиши, тупланиши ва сарфланиши. Энергия ишлаб 
чикариши глюкоза ва эркин eF кислоталари оксидланиши, ^амда 
гликолиз натижасида юзага келади. Хосил булган энергия макроэр- 
гик фосфатли бирикмаларда — АТФ ва КФ  да йигилади.

Миокард ^ужайраларга энергия таш иш ни КФ (креатинфосфат) 
кимёвий бирикмаси амалга оширади. У тенг к,имматли фермент — 
субстрат комплекси учлиги: креатин — креатинкиназа — АТФ M g2+ 
(Сакс В. А. ва б.к,., 1975) парчаланиши натижасида \осил булади. 
Кейин КФ цитоплазмага диффузияланади, у ерда миофибриллалар 
креатинкиназа реакциясида кардиомиоцитлар кискаришида *осил 
булган АДФ Mg+ рефосфориланиши учун сарф кдпинади.

8. Миофибриллалар АТФ билан узаро таъсир кдлиш ва шу макро
эрг иштирокида фак,ат му\итда кальций ионларининг маълум ко н - 
центрацияси булганда кискариш хусусиятига эга. Уларнинг ю кори 
кискарувчанлик фаоллиги Са2+ 10'6 — 10' 5 М атрофида кузатилади. 
Са ионлари концентрацияси 10'7 М ёки ундан \ам  паст даражагача 
камайганда мушак толалари АТФ иштирокида кискариш ва таранг- 
лашиш ривожланиши хусусиятини йукотади. Шу билан бир вактда 
кальцийнинг саркоплазмадан секин чик,иб кетиши миокард буш а- 
шишинингсекинлашиши ватуликбулмаган диастола синдроми ри - 
вожланишига олиб келади.

Кардиомиоцитларда 3 хил киск,артирувчи оксил мавжуд: актин, 
миозин ва тропомиозин. Актин иплари юпк,а ва узун, миозин ипла- 
ри эса йугон ва калта булади. Мушак кискариш и учун энергия за- 
рур: АТФ парчаланиши, АДФ ва фосфор кислота \осил булишидаги 
энергия фойдаланилади. Бу жараён АТФ —аза томонидан фаолашти- 
рилади. Тинчлик \олатида бу фермент магний ионлари томонидан 
блокланади, унинг антагонисти Са++ ионлари х,исобланади.

Мушак толаларининг кисцариши иккита а соси й мушак толаси — 
миозин ва актин узаро таъсир к,илиши натижасида келиб чикдди. 
Тинчлик \олатида бу узаро таъсир блокланган, чунки актин моле- 
куласи фаол марказлари регулятор оцсил комплекси билан бекилган.
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Киск,аришга олиб келувчи омил сифатида кальций ионлари хизмат 
килади: уларнинг концентрацияеи ошганда мионлазмада регулятор 
оксилга кальций бирикади, натижада актин миозин билан узаро 
таъсир килиш хусусиятига эга булиб колади. Бу икки окрил бирики- 
ши натижасида акгомиозин хрсил булади ва мушак кискаради. Бун
да миозин иплари буралади, актин иплари эса сирранади ва сурила- 
ди. Акгомиозин \осил  булиш жараёнида АТФ парчаланади, унинг 
кимёвий энергияси механик иш бажарилишини таъминлайди ва кис- 
ман иссик^ик шаклида таркдлади.Тропомиозин актин ва миозин узаро 
таъсир килишини регуляция килади: тинч \олатда (поляризация) у 
актин ва миозин кискаришини блоклайди, деполяризация даатида 
эса мушакларнинг кискдришини таъминлайди. Актимиозиннинг АТФ 
ни парчалаш хусусиятини йукотишини ва Са++ ионлари концентра- 
цияси 10 ”7 дан кам булганда^ам кискэриши мумкинлигини тропо- 
миозин оксилининг иштирок килиши билан борлашмокда.

9. Юрак булмачалари кардиомиоцитларида булмача натрийуретик 
омилини (БНО) секреция кдлувчи доначалар булиши тасдикланган 
(Постнов А. Ю., 1987). Бу омил диурез, натрийурезни кучайтиради 
ва ренин секрециясини пасайтиради. БНО оркали юрак сув-туз го- 
меостази сакданишида иштирок килади.

23 - Маииулот

1. Юрак нисбатан кичик мушакли ковак аъзо булиб, массаси 
200—300 г; унинг деворлари асосан мушаклардан (миокард) тузил- 
ган, куп микдорда асаб толалари ва кон томирлари турларидан ибо- 
рат. Ички томонидан юрак ички пустлок (эндокард) билан крплан- 
ган, у копкрк, аппаратини ташкил килади, крпкрк аппарати юрак 
кискаришининг маълум фазаларида (систола, диастола) булмача- 
ларни крринчалар, коринчаларни магистрал томирлар билан (аорта, 
упка артерияси) бириктирувчи тешикларни бекитади.

Юрак 4 та бушликдан: чап ва унг цоринчалар, *амда чап ва унг 
булмачалардан иборат. Крринчалар крринчалараро пардевор билан аж- 
ралади, к,оринча ва унга тегишли булмачалар орасида тешик бор, 
у копкок, билан ёпилади. Ю рак мушаклари кискарганда крпкрк ап
парати кон \аракатини *амма вакгбиртомонга йуналтиради. Мио
кард ташки томонидан хам пустлок— перикард билан копланган.

Тукималардан пастки ва юкори ковак веналари оркали окиб ке- 
ладиган кон унг булмачага, ундан эса унг коринчага тушади. Сунг 
кон упкага борадиган артерияга, упка артериялари, артериолалари, 
капиллярларига ва 4 - венага отилади, 0 2 га туйинган кон чап булма
чага тушади. Унг коринчани чап булмача билан борловчи томирлар 
тизими кичик кон айланиш  доирасини ташкил килади. Чап булма-
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чадан к,он чап коринчагатушади, унинг к;иск,аришида аорта, арте- 
риялар, артериолалар ва \амма аъзо ва тукималар капиллярларига 
отилади, у ердан венулалар, веналар оркали паст ва юкори ковак 
веналар оркали унг булмачага ок,иб келади. Бу томирлар тизими кат- 
та крн айланиш доирасини ташкил этади.

Мушак толаси — миокард хужайраларидан иборат занжирча — 
кардиомиоцитлар юракнинг функционал элементи б^либ хисобла- 
нади, улар «охири охирига» бириккан булиб, умумий саркоплазма- 
тик пустлок (асосий мембрана) ичига жойлашган. М орфологик ва 
функционал хусусиятларига караб юракда 2 типли тола фарк, к,или- 
нади: 1) булмача ва коринча миокарди ишчи толаси, юракнинг 
асосий массасини ташкил кдлади ва унинг кон ^айдовчи функ- 
циясини таъминлайди; 2) утказувчи тизимлар ва етакчи ритм пейс- 
мекрлар (англ. расе maker — етакчи) толаси, кузгалувчанлик туги- 
лиши ва унинг ишчи миокард ^ужайраларига утказилишига жавоб 
берааи.

2. Ю ракнинг утказувчи тизими автоном хусусиятига эга, яъни 
\атто МАТ иштирокисиз юрак кискариш ини чакирувчи импульс - 
лар ишлаб чикаради. Юракнинг кузгалиши унг булмачада юкори 
ковак венаси куииладиган жойда жойлашган синоатрриал (СА) ту- 
гунидан (синус ёки Кис -  Ф ляктугуни) бошланади. Ундан булма
чага булмача утказиш йуллари оркали: чап булмачага шох ажратув- 
чи олдинги кисмидан (Бахман тутами), асосий рол уйновчи урта 
кисмидан (Венкебах) ва орка кисмидан (Торел) кузгалувчанлик 
жараёни таркалади. Булмачалараро тракти (Бахман тутами) му^им 
а^амиятга эга, у одатда унг ва чап булмачаларнинг синхрон кузгали- 
шини таъминлайди. Кузгалувчанлик булмачадан атриовентрикуляр 
(АВ) тугунга (ёки Ашоф -  Тавар тугуни) таркалади. Охирги йил- 
ларда «АВ — тугун»и айрим \олларда кенг тушунчага эга булган «АВ
— бирикма» билан алмаштирилиб айтилади, бунда айрим анотомик 
со^а (тугун, унга якин жойлашган булмача кисимлари ва Гис тута
ми устини) назарда тутилади.

Кузгалувчанлик АВ бирикмасидан утиб Гис тутами, кейин унинг 
тармокпарига таркалади. Крринчалар ичи угказувчан тизими тузили- 
ши катга индивидуал вариабеллиги ва асосий тармокдари орасидаги 
хилма-хил богликпиклар билан тавсифланади. Гис тутами асосий 
тармоклари унинг ^нг ва чап оёкчаси ^исобланади. Чап оёкча куп 
лолларда олдинги ва орка шохларга булинади. Шундай килиб, Гис 
тутами 3 асосий: унг, олд чап ва орка чап шохга булинади. Улар 
майдаланиб кетиб Пуркинье толалари турини \осил килади, бир — 
бири билан кенг анастомозланади, асосан унг ва чап коринчалар 
эндокарди остида жойлашади.

Утказувчан тизимнингтаърифланган элементларидан таш кари, 
кушимча трактлари \ам  борки, импульслар улар оркали айланиб
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утади. Улар орасида булмача миокардини Унг ва чап коринча мио- 
карди билан бириктирувчи Кент тутами; булмачани АВ бирикмаси 
ва Гис тутами устуни билан бириктирувчи Джеймс тутами; Гис 
тутами устунидан ажралувчи ва шу тутам толалари атрофида мио- 
кардга кирувчи Махейм толалари му^им рол уйнайди.

Кузгалувчанлик утказувчан тизим ихтисослашган толаларидан 
кискарувчан миокардга, чунончи ички субэндокардиал кисмдан ташки 
субэпикардиал кисмларга таркалади. Нормада ритм етакчиси сифа- 
тида СА -тугун хизмат килади, бу тугунда тинч ^олатда импульслар 
^осил булиш тезлиги 1 дак- 60-80 импульсни ташкил килади. Кузга- 
лувчанлик бу тугундан иккита булмача ишчи миокардига таркалади. 
кузгалувчанликнинг утказувчи тизимда таркалишида у киска вак? 
ичида АВ -тугун ид а ушланиб крлади. Гис тутами ихтисослашган ти- 
зими бошка булимлари уларнинг оёкчалари ва охирги тармокпари — 
Пуркинье толалари импульсларини деярли тез утказади (2м/с тез
лиги атрофида), шунинг учун \ам  крринчаларнинг \ар  хил кисмла- 
ри кузгалувчанлик билан етарли даражада синхрон камраб олинади. 
Пуркинье толалари субэндокардиал охирларида ишчи миокардга 
импульсларнинг таркалиш тезлиги 1м/с атрофида булади. СА — ту
гуни юкрри спонтан частотали (тезликли) фаолликка эга булганли- 
ги туфайли у биринчи навбатли (етакчи) пейсмекер ^исобланади.

Агар у ёки оу сабаб туфайли кузгалувчанлик СА — тугунида 
хосил булмаса (синоартиал блокада) ёки булмачага ута олмаса етак
чи ритм ролини АВ -  тугуни Узига олади ~  иккинчи навбатли пейс
мекер (АВ ритми частотаси 1 дак. 40—60 га тенг). Агар кузгалувчан- 
ликнинг булмачадан коринчаларга угказилиши туликбузилса — тулик 
(кундаланг) блокада, унда коринчалар учинчи навбатли пейсмекер 
(Гис тутами пастки кисми, унинг шохлари ва Пуркинье толалари) 
ритмида кискаради. Бу тузилмалар энг паст автоматизм хусусиятига 
эга (бир дак- 25 -  45 импульс).

СА -тугунининг нисбатан тез импульсацияси шароитида АВ — 
бирикмалари хужайралари, Гис тутами ва Пуркинье толалари ав- 
томатизими пасайтирилади. Кейинги тузилмалар потенциал ёки я ши
рин, латент, СА — тугуни эса чин ритм етакчиси \исобланади. Уни, 
шунингдек номотоп (нормал жойлашган) марказ, Утказувчи тизим- 
нинг бошка кисмлардаги кузгалувчанлик учоклари — гетеротоп, эк
топик (нонормал жойлашган) марказлар дейилади.

СА — тугуни ва бош ка етакчи тугунлар ритмига симпатик ва 
парасимпатик асаб тизими катга таъсир курсатади: симпатик тизим- 
нинг фаоллашиши СА — тугуни ва Утказувчан тизим хужайралари 
автоматизмининг ошишига, парасимпатик тизимнинг фаоллашиши 
эса автоматизмнинг камайишига олиб келади.

3. Юрак унинг узига хос ишлаш хусусиятини аникповчи катор 
функция-ларга эга. Уларга куйидагилар киради: 1) автоматизм функ-
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цияси, у юракнинг \ар  кандай ташки китикловчилар булмаслигида 
Хам электр им пульс л ар хосил килиш хусусиятидан иборат; бу функ
циями юракнинг утказувчан тизими бажаради; 2) кУзралувчанлик — 
юракнинг импульслар таъсирида кузралиш хусусияти: бу хусусиятга 
юракнинг \амма хужайралари эга; 3) утказувчанлик — бу юракнинг 
кандайдир бир кисмида \осил булган кузгалишнинг бош ка кисми- 
даги мушакларга утказиш хусусияти: утказувчанлик функциясига 
юрак утказувчан тизими ихтисослашган толалари, \ам  кискарувчан 
миокард эга, аммо кейинги \олда электрик импульсларнинг утка- 
зилиш тезлиги анча паст; 4) кискарувчанлик — бу юрак мушакла- 
рининг кузралишга нисбатан кискариш  хусусияти. Бу функцияни 
асосан кискарувчан миокард бажаради. Юрак \ар  хил кисмларининг 
бирин- кетин кискариши натижасида руй беради ва натижада юрак
нинг насос функцияси амалга оширилади.

Курсатилган функциялардан ташкари охирги вактларда юракка 
секретор функция *ам юкланмокда, масалан булмача кардиомио- 
цитлари доначаларида сакланувчи БНО (булмача натрийуретик 
омили) деб номланган омил топилган, у диурез, натрийурезни сти- 
муллайди, ренин секрециясини эса пасайтиради (Постнов А. Ю., 
1987).

4. Ю ракнинг кузгалиш цикли маълум фазаларига худди бош ка 
кузралувчан тукималаридагидек кУзгалмаслик даври (мутлак реф- 
рактерлик) ва кузралувчанликнинг пасайиши (нисбий рефрактер- 
лик) турри келади. Мутлак рефрактерлик 0,27 с, нисбий — 0,03 с 
давом этади. Мутлак рефрактерлик даврида хужайралар бутунлай 
кузгалмайди; кейин нисбий рефрактерлик даври бош ланади, бу 
даврда кузралувчанлик аста-секин тикланади ва юрак мушаги ф а- 
кат жуда кучли китикповчиларга кискариш билан жавоб бериш и 
мумкин.

Узок рефрактер давр миокардни жуда тез такрорий кузгалишдан 
сакдайди. Бундай кузгалиш юракнинг кон хдйдовчи функциясининг 
бузилишига олиб келган булар эди. Шу билан бирга рефрактерлик 
фаза кузгалишнинг миокард буйича айланма \аракатига тускинлик 
^ам килади. Акс \олда кискариш ва бушашишнинг ритмик алмаши- 
ниши бузилган булар эди. Нормада миокард \ужайраси рефрактер 
даври кузгалишнинг булмача ва коринчаларга таркалиш вактидан 
юкори. Ш унинг учун СА — тугуни ва гетеротоп учокдан чиккан 
кузгалиш тулкини миокардни бутунлай эгаллагандан сунг, у суна- 
ди; бу тулкиннинг кайтиб кириши мумкин эмас, чунки юрак реф 
рактер холатда булади.

5. Юрак кУзгалиши ва реполяризациясида электр майдони юзага 
келади, уни тана юзасидан регистрация килиш мумкин. Бу вактда 
тана хдр хил нукгалари орасида потенциаллар фарки содир булади 
ва у электр майдони тебраниш даражаси ва йуналишига мос \олда
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узгаради. Вактга нисбатан потенциаллар Узгаришининг бу фарки эгри 
ч и з и р и  электрокардиограмма (ЭКГ) дейилади.

ЭКГ регистрация килинишида 12 та умумцабул килинган ула- 
ниш кулланилади: 6 та оёк- куллардан, 6 та кукракдан. Биринчи 3 
стандарт уланиш 1913 й. Эйнтговен томонидан таклиф килинган. 
Электронлар бунда куйидаги тартибда жойлаштирилади:

I уланиш: чап кул (+) ва унг кул (-);
II уланиш: чап оёк, (+ ) ва унг кул (-);
III уланиш : чап оёк (+ ) ва чап кул (-).
Бу уланишлар Уки кукрак кафаси фронтал текислигида Эйнтго

вен учбурчагини ташкил килади.
ЭКГ эгри чизирида булмача ва коринчалар комплексини ажра- 

тиш мумкин. Булмача комплекси кузгалишнинг иккита булмача буйи- 
ча \ам  таркалишини ифодаловчи Р тишчасидан бошланади. Кейин 
унинг оркасидан PQ сегменти келади, унинг давом килиш вакгида 
булмачаларнинг хамма булимлари кузгалиш билан камраб олинади. 
Булмача реполяризацияси коринчалар комплекси бошланишига турри 
келади -  эгри чизикда Q тишчадан Т тишчагача б^лган кием. QRS -  
комплекси кузгалишнинг коринчалар б^йича таркалишини, Т — тиш- 
часи эса уларнинг реполяризациясини акс эттиради. ST сегменти 
булмача комплекси PQ сегменти сингари коринчалар \амма булим- 
ларининг кузгалиш ^олатига турри келади. Айрим \олатларда Т— 
тишчадан кейин U—тиш ча аникланиши мумкин; э\гимол бу утка- 
зувчи тизим охирги тармок,лари реполяризациясидан далолат бери- 
ши мумкин.

ЭКГ тишчалари ва тишчалар орасидаги интерваллар вакти:
Р -  0 ,0 6 - 0 ,1 "
Р О— 0 ,1 2 - 0 ,1 8 "
QRS -  0,06 -  0, 09"
ST -  0,32"
TQ -  0,42"
RR — 0 , 8 -  1"

24 - Маииулот

1. Кон босими (К.Б) — кон томири ичидаги босим (артерия ичи- 
даги — артериал, капилляр ичидаги — капилляр, вена ичидаги ве- 
ноз) -  кон тизими буйича коннинг \аракатини таъминлайди ва шу 
оркали организм тукималарида модда алмашинув жараёнини амалга 
оширади. Артериал босим (АБ) катта-кичиклиги асосан юрак киекд- 
риш  кучи, юрак \ар  бир кискарганда отиладиган кон микдори, 
томир деворлари томонидан (айникса периферик томирлар) кон \apa- 
катига курсатиладиган каршилик билан аникланади. Шунингдек АБ
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га циркуляциядаги кон микдори, унинг ёпишкоклиги, кукрак ва 
Корин б^шлигида нафас \аракати узгариши билан боглик босим - 
нинг узгариши ва б.к-таъсир килиши мумкин.

Купинча артериал босим аникланади, чунки капилляр ёки веноз 
босимни аникпаш техник нуктаи назардан мураккаб ^исобланади. 
АБ ни улчаш учун италиялик шифокор Рива — Роччи 1896 й. иш ла- 
тишга кулай аппарат таклиф килди. Унинг бу усули рустерапевти Н.
А. Коротков томонидан 1905 й. такомиллаштирилган.

АБ чап коринча систоласи вактида максимал даражага етади. 
Бунда юракдан 60 -  70 мл кон чикарилади. Бу микдордаги кон 
дар\ол майда кон томирлари (айникса капиллярлар) оркали ута ол- 
майди, шунинг учун \ам эластикли аорта чузилади ва унда босим 
(систолик босим деб номланувчи босим) ошади.

Крринчалар кискариши орасидаги пауза даврида (диастола) чузил- 
ган \олатда булган кон томирлари деворлари (аорта ва йирик арте- 
риялар) кискара бошлайди ва конни капиллярларга *айдайди. К,он 
босими аста-секинлик билан пасаяди ва диастола охирига бориб ми- 
нимал даражага етади. Систолик ва диасголик босим орасидаги фарк, 
TyFpHpoFH уларнинг катталигидаги силжишлар пульс тулкинлари 
сифатида кабул килинади ва пульс босими дейилади.

2. АБ 100/70 -  139/89 мм сим. уст. атрофида нормал \исобланади. 
Аммо унинг катталиги \атто соглом одамларда муглакстабил булмайди 
ва одам индивидуал хусусиятлари, ж инс, яшаш тарзи, иш тури, 
касби, ижтимоий -  моддий шароитлар, ж уф офий зоналарга 6 o f -  

ликдир. АБ ёшга караб узгаради.

Ёш АБ ( мм сим. у с т )
(йилларда) систолик диастолик

Аммо OFnp жисмоний иш билан мунтазам равишда шурулланувчи 
одамларда, шунингдек спортчиларда систолик босим камайиши мум
кин ва 100 -  90, диастолик -  60 ва *агго 50 мм сим. уст. таш кил 
Килиши мумкин. Болаларда систолик босим тахминан 80+2а форму- 
ласи билан \исобланиши мумкин; а — бола ёши.

АБ кун давомида ^аяжонланганда, кучли аклий ва жисмоний 
ишда, иклим узгариши таъсирида ва \атто  тинч \олатда х,ам узгари
ши мумкин. Жуда кичик АБ кечаси регистрация килинади, у эрта 
билан кутарилади, соат 8 да бир мунча камаяди, кечга бориб (соат

60 дан катга

1 6 - 2 0  
20 -  40 
40 -  60

100  -  120 
120 -  130 
140 гача
150

70 -  80 
70 -  80 
90 гача 
80

www.ziyouz.com kutubxonasi



17 кейин) яна кутарилади. С о р л о м  одамда АБ бундай силжишлари 3
— 5 — 10 — мм сим. уст. ташкил кдпади.

ЖССТ экспертларининг тавсиясига биноан АБ курсаткичлари 
160 мм сим. уст. (максимал) ва 95 мм сим. уст.дан (минимал) ортик- 
рок булса, у кутарилган деб \исоблаш мумкин. АБ 140/90 -  159/94 
атрофида даврий кутариладиган шахслар хавфли (ёки чегара гипер- 
тонияси) гуру\га киритилади,

3. Хозирги замон тушунчага асосан томирлар тонуси иккита асо- 
сий: базал ва вазомотор компонентлардан иборат.

Томир тонуси базал компонента томир тузилиши хусусиятлари 
(коллаген толалардан ташкил топган катгик томир сумкаси халтача- 
си) ва коннинг кенгайтиришига жавобан юзага келадиган томир 
девори кискарадиган кисмининг миоген омили билан аникутанади. У 
мушак тукимаси ионлар алмашинуви, жумладан катионлар алмаши- 
нуви - узгаришлари билан борлик.

Томир тонусининг вазомотор компонента томир торайтирувчи 
симпатик иннервацияга борлик ва катехоламинларнинг адренэргик 
эффекти билан аникпанувчи томир девори кискарувчи цисмини Уз 
ичига олади.

4. Симпатик асаб толалари тери ва корин бушлири аъзолари то- 
мирларини торайтиради, чунки купчилик артериолалар халкасимон 
мушакларнинг тоник кискаришини кучайтирувчи импульслар утка- 
зади (аммо, асосан юрак ва скелет мушаклари томирларини киск^ар- 
тиради). Булар вазоконстрикторлардир. Томир торайтирувчи асаблар- 
нинг медиатори томир мушакларини \амма вакг к,иск*артирувчи но- 
радреналин \исобланади. Вазодилятаторлартомирларни кенгайтира- 
ди. Уларга медиатори ацетилхолин \исобланадиган парасимпатик асаб 
тизими ва аралаш асаблар, аксон — рефлекс киради.

5. Томирларни харакатлантирувчи марказ -  кон томирларига 
таъсир курсатувчи МАТ нинг орка миядан бошлаб то пустлок катга 
ярим шарларигача булган тузилмалар йигиндисини уз ичига олади. 
Узунчок мия томир \аракатлантирувчи асосий бульбар маркази IV 
коринча тубида жойлашган, аммо у \ам  МАТ юкори кисмлари, 
асосан мия пустлога таъсири остида булади. Мия пустлоги куп кисм- 
ларининг китикланиши юрак-томир тизими (ЮТТ) томонидан ре- 
акциялар ривожланиши билан кечади. Купрокдаражада кон айла- 
нишга икки со\ада мужассамлашган пустлок кисмлари таъсир курса- 
тади: 1) неокортексда — яримшарлар ташки юзасида, асосан мотор 
ва премотор зонада; 2) палеокортекс — асосан яримшарлар медиал 
юзаси со^аси ва унинг пешона ва тепа кисмлари.

Неокортекс со \а  китикланганда устуворлик билан, одатда юрак 
ритминингтезлашиши билан бирга кечадиган прессор реакциялар 
\осил булади. Палеокортекс со\анинг китикпаниши \ар  хил реак-
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цияларга олиб келади. Белбор пуштасининг олдинги б^лимлари сти- 
муляцияси асосан депрессор эффектга олиб келади, чакка п^стлок 
оролчаси орбитал сох,аси яцинида жойлашган нукгаларга таъсир килиш 
\ам прессор, \ам депрессор реакциялар билан кечиши мумкин.

Томир \аракатлантирувчи марказда *осил булувчи импульслар, 
CATоркрли артериолаларва веналартонусини ошириши, юрак кис- 
каришини кучайтириши ва тезлаштириши, АБ ни жуда юкори дара- 
жада ушлаб туриши мумкин.Томир ^аракатлантирувчи марказнинг 
фаоллиги гипоталамус пустлог ости марказлари, ретикуляр форма
ция ва мия лимбик тизими томонидан регуляция килинади. Ретику
ляр формация хужайралари таш ки таъсир ва ички аъзолардан куп 
микдорда китикланишларни кабул келади. Улардан импульсларбош 
мия пустлори *амма булимларига узатилади, унинг тонусини ва бош 
мия бошкдбулимларининг кузралувчанлигини саклайди.

6 . ЮТТ фаолиятининг асаб регуляцияси, АБ нинг маълум дара- 
жада ушлаб турилиши эндокрин тизим функцияси билан борлик,. 
Миянинг бир к,исми ^исобланган гипофиз бошка ички секреция 
безлар фаолиятига таъсир курсатади, улар томонидан гормонлар аж- 
ралишини стимуллайди еки тормозлайди. Ундан ташкари гипофиз 
вазопрессин ажратади, у томирлар спазмини чакиради ва буйракка 
таъсир килиб, организмдасув сакпанишини кучайтиради.

Кдлконсимон без йод ушловчи гормон — тироксин ажратади; 
унинг микдори купайса АБ ошали, пасайганда — камаяди. Меъда 
ости бези ишлаб чикдрадиган инсулин микдори камайганда ва кэнд- 
ли диабет келиб чикданда томирларда, жумладан ю рак, мия, буй- 
ракда тезрок ва илгарирок, атеросклеротик узгаришлар ривожланади 
ва бу АБ кутарилишига олиб келади. Бундан ташкари меъда ости 
безида майда томирларни кенгайтирувчи, аъзоларни кон билан таъ- 
минланишини яхшиловчи, кининлар \осил б^лишига таъсир курса- 
тувчи ва АБ ни бироз камайтирувчи ферментлар — кининогенинлар 
\осил булади. Жинсий безлар гормонлари \ам  ЮТТ фаолиятини ре
гуляция килишда иштирок килади. Уларнинг фаолияти пасайганда, 
масалан климакс даврида, АБ тезрок ва енгил равишда ошади.

АБ нормал даражада сакланишида буйрак усти бези ни^оятда 
му^им а^амиятга эга, унинг магиз кдтламида АБ нинг кутарилишини 
чак^рувчи адреналин ва норадреналин гормонлари ишлаб чикэрилади. 
Адреналин юрак а  -  адренорецепторлари кузгалишини чакиради ва 
юрак кискаришининг тезлашишига олиб келади, норадреналин то
мирлар р — адренорецепторларига таъсир кдлади, майда артериолалар 
торайишини чакиради. Буйрак усти бези магиз катлами функцияси 
МАТ билан чамбарчас борланган ва CAT оркали регуляция килинади.

АБ сакланишида буйрак усти бези пустлори ташки катлами гор- 
мони -  альдостерон жуда катта ахдмиятга эга. У нинг таъсири сув
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электролит (минерал) алмашинувига таъсир килиши билан бовдик, 
шунинг учун \ам  у минсралкор!екоидларга киради. Альдостерон АЬ 
нинг ошишига икки й^л билан олиб келади. Биринчидан буйрак 
каналчаларига таъсир кдпади, Ыа ва сувнинг сийдик билан ажрали- 
шини камайтиради ва организмда ушланиб колишини кучайтиради, 
бу механизм орцали циркуляциядаги камайган цон \ажми (Ц К \)  
тикланади, томир узани тулдирилади ва АБ к^тарилади. Иккинчи- 
дан хужайралар, жумладан томир снллик, мушаклари хужайралари 
ичида Ыа микдори купаяди. Бу вак^да томир деворида сув \ам сам а- 
нади; майда томирлар девори калинлашади, уларнинг тешиги торая- 
ди, кон окимига умумий периферик кэршилик ошади ва бу АБ 
ошишига му*им омил булади.

КУп сонли клиник кузатишлар, сунг \айвонларда тажрибалар 
утказиш натижасида АБ ош иш и ва буйрак шикастланиши орасида 
чамбарчас богликлик аникпанган. Буйрак томонидан АБ регуляция 
килиниши учта асосий механизм оркдли амалга оширилади.

1. Ыа ва сувнинг организмда кучли чш^рилиши ва ушлаб колиниши.
2. Буйракнинг кон билан таъминланиши камайган \олларда (маса- 

лан, уларнинг томири спазмга учраган, ёки торайганда, кон йукот- 
ганда АБ пасайиши) махсус >ужайралар ало^ида модда — ренин 
ажратади, у конда ангиотензинга айланади ва томирларни жуда кучли 
торайтирувчи ва АБ кутарилишига олиб келувчи модда .\исобланади.

3. Буйрак томирларни кенгайтирувчи ва АБ ни пасайтирувчи модда 
ишлаб чикэради. \ат го  буйракни озикдантирувчи битга артериянинг 
торайиши АБ нинг уртача кутарилишига олиб келади. Агар бунда 
иккинчи (шикастланмаган) буйракни \ам  олиб ташланса АБ жид- 
дий кутарилади. АБ нинг иккита буйрак олиб ташланишида кутари- 
лиши (реноприв гипертония) уларнинг магиз катламининг \ам  олиб 
ташланиши ва бу кдтлам ишлаб чикарадиган модданинг йуклиги 
билан тушунтирилади. Бу модданингпростогландинлар (ПГ) като- 
рига кириш и аникланган. ПГ томирларни кенгайтиради ва АБ ни 
камайтиради, томир торайтирувчи таъсирга (масалан ангиотензин ва 
норадреналин) каршилик курсатади, антиагрегацион фаолликка эга, 
яъни тромбоцитларнинг бир-бирига ёпишиши ва тромб *осил були- 
шига мойиллигини камайтиради, атероскелероз ривожланишининг 
олдини олади: бундан ташкари улар буйрак томирларини кенгайти
ради, томирлар томонидан сув ва Ыа ажралишини оширади. Шундай 
килиб, ПГ таъсири ренин — ангиотензин — альдостерон тизими 
таъсирига карама - каршидир.

Биологик фаол моддалар — кининлар тукималарда, шу жумладан 
буйракда \осил булади. Бу моддаларнинг энг кичик дозасини конга 
юборганда томирлар кенгаяди ва АБ пасаяди. Бу моддалар нофаол 
оксил моддалардан (кининогенлар) махсус кининогеназа ферменти
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таъсирида хосил булади. Кинин утмишдошлари жигар, буйрак, упка 
ва бошка аъзоларда хосил булади.

АБ ни баландлигининг аник^анишида сув-электролит бузилиш- 
лари катга ахамиятга эга. АБ юк,орилигининг сакданишида Ыа тузла- 
ри мухим роль уйнайди. - хужайра ташкарисидаги асосий ион у 
осмотик босим баландлигини кон ва хужайра ташкарисидаги суюк,- 
лик хажмини аникдайди. Томирлар спазмида ионлар насосларининг 
озикданиши ва фаоллиги бузилади, силлик, мушаклар хужайралари- 
да К а микдори ошади, бу сув сакланишига ва томир деворининг 
калинлашишига олиб келади. Бу нафакат уларнинг тешигини кич- 
райтиради, балки суст томир торайтирувчи таъсиротларга сез- 
гирликни хам оширади.

Гипертония шаклланишида Ыа+ дан ташкари хужайра ичи Са++ 
микдорини ошиши хам мухим ахамиятга эга. Унинг хужайралардан 
чикарилиши хам ^окайра мембранаси (ташки пустлок) ион насос- 
лари ёрдамида амалга оширилади. Гипертонияда уларнинг функция- 
си бузилади ва хужайраларда ортикча Са++ тупланади. Бу томир сил
лик мушаклари тонусини кучайтиради ва уларнинг торайишига олиб 
келади. Томирлар торайиши яна шу билан чукурлашадики, Са++ мик- 
дорининг купайиши симпатик асаб охирларида томир торайтирувчи 
гормон норадреналиннингкуп ажралишини чакиради.

7. АБ нинг стабиллиги кандай мураккаб тизимлар билан таъмин- 
ланиши юкорида айтилганлардан куриниб турибди.

АБ доимийлиги юрак кискдриш кучи ва чап коринчадан систола 
вактида (систолик хажм) аортага отиладиган кон микдорига, хамда 
майда артерия ва капиллярлар девори тонуси узгаришига, йирик 
томирлар эластиклик холатига ва б.к- боглик;.

АБ нинг нисбий доимийлигига юкорида куриб чикилган хамма 
омиллар: нейро — эндокрин регуляция, электролит алмашинуви ва
б.К- таъсир курсатади. Шу билан бирга инсоннинг бутун хаёти даво- 
мида Уз-узини нозик регуляция килиниши таъминланади. Ва факдт 
купол, кучли китикловчилар бу гомеостазни бузиш имкониятига 
эга. Улар каторига купгина зарарли омиллар:— чекиш, алкоголни 
куп истеъмол килиш, атроф-мухитнинг ифлосланиши ва б.к- киради.

8. Хаётий мухим аъзолар -  юрак, Упка, мия Узига хос кон айла- 
нишига эга.

Упка кон билан иккита кон айланиш доирасидан хам таъминла
нади. Кичик дойра упка артерияси оркали упка алвеоласи капилля- 
ларига упкадан газлар алмашинуви учун веноз кон етказади, катта 
дойра — бронхиал артериялар оркали упка тукималарининг озикла- 
ниши учун артериал кон етказади, аммо кон хажми бу ерда катга 
булмайди (КДХ 1—2%). Кичик кон айланиши капиллаярлари тури 
140 м2 юзага эга. Кон окимига карш илик бу ерда катга доираларга
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нисбатан 10 баравар кам. CAT ва адреналин томирларни торайтира- 
ди: ацетилхолин — кенгайтиради. Рефлектор таъсирот катта доирадан 
кичигига, ва аксинча булиши мумкин. Бундай коннинг кайта так- 
симланиши АБ бараварлашишига олиб келади, упкани ортикча кон
га т^лишига (яъни шиш ^осил булишига) каршилик килади.

Мияда кон окими тезлиги уртача 750 мл дакикага тенг. Бу курсат- 
кич юракдан отиладиган умумий коннинг 10 -  13% ни ташкил 
килади. Нейронларга бой кулранг модданинг кон билан таъминлани- 
ши ок  моддага нисбатан юкори. Бош мия нейронларининг \аддан 
ташкари интенсив кузгалишида мияда кон окими 50% га купайиши 
мумкин. Бош мия фаоллигининг кучайишида унинг айрим со^ала- 
рида кон окимининг ошиши ^ам мумкин.

25 - Машгулот

1. Нафас — организмга керакли микдорда кислород етказиб бе- 
риш ва карбонад ангидриди газининг чикарилишини таъминловчи 
жараёнлар мажмуидир. Нафас оксидланиш-кайталаниш метаболиз- 
мини: ташкаридан 0 2 кириши, унинг хужайраларда утилизация кили- 
ниш и, С 0 2 \осил булиши ва унинг организмдан чикариб ташлани- 
шини таъминлайди.

2. Ташки нафас -  ташки атмосфера \авоси ва упка, упка ва кон 
орасида газлар алмашинувидир. Ташки нафас учта жараённи уз ичи
га олади: а) вентиляция — таш ки мухит ва альвеолалар орасида газ 
алмашинуви; б) диффузия — альвеолалар ва кон орасида альвеоло — 
капилляр мембрана оркали газ алмашинуви ва в) перфузия — упка- 
дан кон окиши.

3. Ички нафас — кон ва тукималар орасида газ алмашинуви ва 
аслида т^кима нафаси — т^кималарнинг узида, хужайра митохонд- 
рияларида оксидланиш жараёнларидир. Биологик оксидланишнинг 
хужайра ичи жараёнлари куп сонли ферментлар ёрдамида, энерге
тик махсулотлар, гормонлар ва бошкд регуляторлар иштирокида амалга 
оширилади.

4. Нафас маркази — узинчок мияда, ретекуляр формацияда жой- 
лашган бир неча нейронлар гурух^ари йигиндиси; 1885 й. Н. А. Мис- 
лавский томонидан кашф килинган. Нафас регуляциясида бош мия 
п^стлоги (бу ерда ихтиёрий нафас олиш ва чикариш марказлари 
жойлашган), пустлок ости тугунлари — куриш думбокчаси, туртта 
тепалик \амда диафрагма ва нафас мушакларини регуляция килув- 
чи орка мия иштирок килади. Узунчокмия нафас марказида инспи
ратор ва экспиратор нейронлар -  нафас олиш ва чикариш маркази 
мавжуд. Нафас олиш ва чикаришнинг ритмик кетма-кетлиги бир- 
бирига узаро тормозловчи таъсир курсатувчи инспиратор ва экспи-
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ратор нейронларнинг галма-гал электр хусусиятининг йуколиши 
билан боглик Варолиев куприк со\асида пневмотаксик марказ булиб, 
у нафас актини тухтатади яъни нафасни нафас чикаришга алмашти- 
рувчи марказ \исобланади.

5. Нафас олишнинг нафас чикариш билан алмашиниши Геринг — 
Брейер (1868) рефлекси буйичатабиий равишда амалга оширилади. 
Бу рефлекс нафаснинг уз-узини регуляция килиш асосида ётади: 
нафас олганда упканинг чузилиши руй беради, упка альвеолалари- 
да, \амда ковурралар орасидаги мушаклар ва диафрагмада жойлаш - 
ган механорецепторлар кузгалади. У ердан асаб импульслари адашган 
асаб толалари оркали узунчок, миядаги нафас марказига етиб боради 
ва нафас олишнинг тухташини ва нафас чикаришнинг юзага кели- 
шини чакиради. Механорецепторлардан импульсларнинг тухташи 
нафас олишни яна стимуллайди. Н афас олиш нафас чикариш ни, 
нафас чикариш эса манфий тескари алокд принципи асосида нафас 
олишни чакиради.

6 . Нафас маркази фаоллиги: 1) гуморал яъни унда утувчи кон ва 
тузима суюклиги таркиби билан ва 2 ) рефлектор, нафас ва ю рак - 
томир ва б.к,- тизимлар, \амда МАТ олий кисмлари рецепторларидан 
келадиган импульсларга жавобан регуляция килинади. К,онда карбо
нат ангидрид гази ва Н+ ионларнинг йигилиши цоннинг pH ни 
оширади, бу турридан-турри нафас марказини китиклайди ва нафас 
кучайишини чакиради. Каротид синус ва аорта ёйи сохдсида рефлек- 
соген зоналар мавжуд булиб, у ерда коннинг кимёвий таркиби ва 
артериал босим узгаришини кабул килувчи хемо — ва барорецептор- 
лар бор. Хатто конда кислороднинг арзимаган озгина камайиши ва 
карбонат ангидрид газининг купайишини хеморецепторлар томони- 
дан кабул килиниши нафаснинг рефлектор тезлашишини чакиради. 
Каротид синуси со^асида артериал босимнинг ошиши Упка вентиля- 
циясини камайтиради.

7. 9пка хажмлари: 1) нафас *ажми -  (НХ) =  0,5 л — тинч 
нафас олишда упкага кирадиган ва тинч нафас чикаришда упкадан 
чикариб ташланадиган \аво мивдори; 2) нафас олишнинг резерв 
*ажми -  (нафас олиш РХ) =  1,5 л — тинч нафас олишдан кейин 
упкага кушимча тортиладиган \аво; 3) нафас чикаришнинг резерв 
\ажми (нафас чикариш РХ) =  1,5 л — тинч \олатда нафас чикар- 
гандан кейин кушимча чикариладиган каво; 4) колдик\аж м  — 1,2 л
— максимал нафас чикаришдан кейин упкада коладиган \аво,

8. Упка сиримлари: I) упканинг \аётий  сирими — УХС ( НХ  +  
нафас олиш РХ + нафас чикариш РХ йигиндиси) =2900 —5300 
мл; 2) упканинг нафас сирими — У Н С (НХ+нафас олиш РХ) =  
1700 —3300 мл; 3) упканинг функционал колдик сирими — УФК.С 
(нафас чикариш РХ + КХ) =2200—3600 мл; 4) упканинг умумий
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сирими (упканинг умумий ситм ларининг йигиндиси) ~  УУС =
3900 -  7000 мл.

9. Катгаларда I дак;. нафас сони -  16 -1 8 ; чакалокларда -  40 -  
60, бир ёшдагиларда — 30 “ 35, беш ёшдагиларда — 25, ёшдаги- 
ларда -  20.

10. Альвеоло — капилляр мембрана икки кават хужайралардан: 
альвеоляр эпителий ва кон капиллярлари эндотелийсидан иборат. У 
оркали упкага молекуляр кислород ва карбонат ангидриди газ и диф- 
фузияланади. Нормада альвеоло — капилляр мембрана кдлинлиги 0,4
— 1,5 мкмтенг.

11. Сурфактант -  бу альвеоляр эпителий хужайралари синтезлай- 
диган ва юпк,а парда шаклида унинг юзасини коплайдиган модда. У 
юза таранглигининг камайишини таъминлайди ва шу билан бирга 
альвеоляларни пучайиб колишига кдршилик курсатади.

12. Атмосфера хавосининг газ таркиби: 0 2 — 21%, С 0 2 — 0,03%; 
альвеоляр хавонинг газ таркиби: 0 2 — 14%, С 0 2 — 5,6%; нафас 
чицаргандаги хавонинг газ таркиби: 0 2 — 16,3%; С 0 2 -  4,0%.

26 - Маии^лот

1. Жигар энг катта овк,ат хазм килувчи без хисобланади (унинг 
огирлиги тахминан 1,5 кг). Уни шунингдек организм лабораторияси 
деб хам аташади, чунки у жуда куп функцияларни бажаради.

1) модда алмашинувининг хамма турларида (оцсил, карбонсув- 
лар, ёг, пигмент, минерал, сув ва б .к) иштирок этади;

2 ) барьер (дезинтоксикациялаш) функциясини бажаради (захар- 
ли моддаларни зарарсизлантиради);

3) ишлаб чикаради;
4) к;он ивишида иш тирок этади (протромбин, фибриноген, ге

парин синтезланади).
5) гликоген синтезлайди;
6) сийдикчил хосил килиш функцияси;
7) оксил хосил килиш  функцияси;
8) циркуляциядаги кон микдорини регуляция килишда ишти

рок этади (кон депоси);
9) вит. В12 ва бошка витаминлар ва микроэлементлар депоси;
10) хомилада кон ишлаб чикаради.
2. Жигарнинг асосий хужайра элемента балка (тусин) шаклида 

жойлашган, марказдан периферияга радиал борадиган жигар хужай- 
ралари ёки гепатоцитлар хисобланади. Гепатоцитлар узларининг куп 
сонли функцияларини махсус киритмаларнинг куплиги ва хужайра 
мембранаси айрим кисмларининг ихтисослашганлиги туфайли бажа
ради. Гепатоцитларда икки  кутб фарк кдпинади. Биринчисида хар
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хил моддалар, модда алмашинув ма^сулотлари шимилади, иккин- 
чиси оркали ут ва бошка моддалар ажралиши таъминланади. Ж игар 
булакчалари таркибига артерия ва веналардан бошланувчи кон то- 
мирлари \ам  киради. Жигарда кон айланиш тизими ноёбдир: жигар 
артериялари оркали артериал кон, дарвоза венаси оркали — вена 
кони окади, жигардан чикадиган вена кони эса пастки ковак венага 
куйилади.

3. Жигарнинг барьер функцияси овкдтлар билан кирувчи ёки ичак- 
да унинг микрофлоралари фаолияти ^исобига х,осил б^лувчи ва ж и
гар га портал тизим оркали олиб келинувчи за\арли моддаларни за- 
рарсизлантиришдан иборат. Унинг \и м оя функцияси токсик ва ин- 
фекцион агентларни зарарсизлантиришни уз ичига олади. Кимёвий 
моддалар уларнинг кимёвий узгариши (купинча купгина моддалар- 
нинг, шу жумладан этанол, толуол, анилин, нафталин, фенобарби
тал ва б.к- оксидланиши хисобига) натижасида зарарсизлантирила- 
ди. Инфекцион агентлар асосан уларнинг фагоцитоз килиниш и — 
лизисга учраши натижасида инактивланади; купгина моддалар — 
уларнинг конъюгация килиниши ёрдамида (купинча глюкурон, сирка 
ва сульфат кислоталари, глицин, таурин билан) зарарсизлантирилади.

4. Жигар карбонсувлар алмашинувида фаол иштирок этади, унда 
гликогенез, гликогенолиз ва гликонеогенез жараёнлари кечади, ал- 
машинувга глюкоза, галактоза ва фруктозалар жалб килинади, глю 
курон кислота *осил булади. Жигарда уртача 90—100 г гликоген 
б^лади, у жигар огирлигининг 2—5% ни ташкил килади. Глюкоза
дан гликоген \осил булиши унинг полимеризацияланиши билан 6 o f -  
лик- Гликоген гепатоцитларда задира сифатида сакланади ва орга
низм зурикиш сезганда ва катта энергия талаб килганда глюкозага 
айланиб конга тушади.

5. Жигарнинг оксил алмашинувида иштироки ни\оятда катта. Унда 
Кон плазмаси оксиллари синтезланади (фибриногеннинг ^аммаси, 
альбуминнинг 96%, глобулинларнинг 85%), аминокислоталарнинг 
дезаминланиши ва кайтааминланиши, сийдикчил, глутамин, креа
тин досил булиши руй беради. Ж игарда купгина оксил табиатли 
физиологик му^им моддалар, шу жумладан кон ивиши ва ивиш ига 
Карши тизим омиллари: протромбин комплекси омиллари (II, V II, 
IX, X), фибриноген, ивиш омиллари (V, XI, XII, XIII), антитром
бин, антиплазмин синтезланади.

6. Жигарда учглицеридлар, фосфолипидлар, ут кислоталари, хо- 
лестериннинг куп кисмисинтезланади, ацетон таначалари, липоп- 
ротеидлар \осил булади, учглицеридлар оксидланади. Унда кечади- 
ган ут Х.ОСИЛ булиш жараёни липидпар алмашинувида жуда катта 
а^амиятга эга, чунки липидларнинг ичакда гидролизланиши ва 
шимилиши у билан боглик-
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7. Ут пуфаги юпк,а ноксимон тузилма (коп) булиб, унинг дево- 
рининг калинлиги 1,5 — 2,0 мм атрофида, сигими 50—80 мл таш- 
кил килади.

Овкатнинг ташки куриниши, \иди, уни кабул килишга тайёрла- 
ниш ва кабул килиниш и турли хил одамларда ут ажралиш тизими 
фаолиятининг етарли даражада мураккаб ва \ар  доим \ам  бир хил 
булмаган узгаришини чакиради. Ут пуфаги \ар  хил латент даврдан 
кейин олдин бушашади, кейин кискаради. Утнинг камрок кисми 
Одци сфинктери оркали 12 бармокичакка ч и кади. Утажратиш аппа- 
ратинингбу бирламчи реакция даври 7—Юдак- давом этади. Кейин 
асосий эвакуатор давр (ёки ут пуфагининг бушаш даври) бошлана- 
ди, бу вактда ут пуфагининг кискариши унинг бушашиши билан 
алмашинади ва очик Одди сфиктери оркали 12 бармок ичакка ол
дин пуфак ути, кейин эса жигар ути чикади.

Латент ва эвакуатор даврларнинг давомлиги, ажратиладиган ут 
микдори кабул килинадиган овкат турига ботик» ут ажратилиши- 
нинг кучли кузгатувчилари -  тухум сариги, сут, гушт ва ёмар 
\исобланади. Нон ут пуфагининг суст кискаришини ва кам \ажмда 
ут ажралишини чакиради. Бу асосий давр 3—6 соат давом этади, 
кейин ут ажралишининг камайиши, ут пуфаги кискариш фаолия
тининг пасайиши кузатилади ва унда жигар ути деполанишга бош- 
лайди.

8. Ут гепатоцитлар томонидан ут каналчаларига ажралади, канал- 
чалар гепатоцитлар ёки балкалар орасидаги тешиклар тизимидан иборат. 
Улардан булакчалар ичи ёки б^лакчалараро уг йуллари оркали у.ропа 
тармокдари билан бирга кечадиган йирикрок ут томирларига тушади. 
Кейинчалик ут томирлари бора-бора кушилади ва жигар дарвозаси 
со\асида жигар найчасини \осил килади. Ундан ут пуфак найчаси 
оркали ёки ут пуфагига ёки умумийут найчасигатушиши мумкин. 
Умумий ут найчаси 12 бармок ичакка дуоденал буртма со\асида 
очилади (олдин у одатда панкреатик найча билан бирлашади). Уму
мий ут найчаси бошланадиган жойдаОдди сфинктери жойлашган.

9. ^ т  жигар томонидан доимо ишлаб чикарилади. Унинг бир кун- 
даги секрецияси 0,5 — 1,0л ташкил килади. Ут сарик рангли суюк- 
лик булиб, кон плазмасига нисбатан деярли изотоник; унинг pH 7,8
-  8 ,6 , солиштирма огирлиги 1009 —1013. Овкат \азм  килинишидан 
ташкари Одди сфинктери бекилган \олатда булганлиги учун ут-ут 
пуфагида йигалади ва концентрланади. Овкат \азм  килиш вактида 
Одди сфинктери очилади ва Ут 12 бармок ичакка тушади. Утнинг 
энг асосий компонентлари — ут кислота тузлари, билирубин, холес
терин, ут кислоталари ва лецитин ^исобланади. Ут таркиби пуфакда 
сакданиш вакгида узгаради. Айрим моддаларнинг микдори 5—10 марта 
купайиши мумкин (9-жадвал). Ана шундай концентрациялаш хусу-
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сияти туфайли, 50—80 мл \аж мга эга булган одам ут пуфаги. 12 
соат давомида \осил буладиган утни сирдириши мумкин.

Пуфак ути унинг девори оркали сув шимилиши натижасида куюк, 
ва корамтир тусга киради. Унинг солиштирма огирлиги 1026— 1043, 
pH — 6 ,8 . 12 бармокичакка тушувчи ут мивдори ва сифати озик- 
овк^т хусусиятига борлик

10. Ут пигментларига билирубин, биливердин, уробилиногенлар 
киради. Бу моддаларнинг^аммаси гемоглобин (НЬ) парчаланиш м а\- 
сулотлари \исобланади.

Билирубин \осил булиши РЭС хужайраларида (шу жумладан жи- 
гар купферов хужайраларида \ам ) эритроцитлар гемолизидан бош- 
ланади. Хар бир кеча кундузда циркуляциядаги эритроцитлар уму- 
мий микдоридан 1% гемолизланади. Бунда 6—7 г НЬ парчаланади, 
ундан 200—250 мг билирубин \осил  булади.

НЬ узгариш боскичлари:
1) гаптоглобин — гемоглобин комплекси;
2) вердоглобин (яшил рангли булганлиги учун шундай ном ол- 

ган);
3) биливердин;
4) билирубин (сарриш-кизил рангли пигмент, bilis — ут +  ruber

- кизил).
Бу билирубин нормада конда циркуляция килади (ш унинг учун 

\ам гемо- билирубин ёки билвосита билирубин деб айтилади) ва 
амалий жи^атдан суюк му\итларда эримайди. Унинг ташилиши учун 
оксил — ташувчилар, асосан плазма альбуминлари талаб килинади.

Жигар ва пуфак ути асосий компонентларининг микдори 
(Шлыгин Г. К., 1967. буйича)

9-жадвал

Компонетларн Жигар ути Пуфак ути

Сув г/л 974 86,65
Курук чукицДи, г/л: 26 133,5

ут кислота тузлари 10,3 91,4
éF кислоталари ва липидлар 1,4 3,2
пигмснтлар ва муцин 5,3 9,8
холестерин 0,6 2,6
ноорганик тузлар 

Ионлар, ммоль/л:
8,4 6,5

Na+ 145 130
К* 5 9
Са++ 2,5 6
С1- 100 75
нсо3- 28 10
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Билвосита ва бевосита билирубин хусусиятлари

Билвосита билирубин Бевосита билирубин

1. Эрлих диазореактиви (диазотирланган Эрлих диазореактиви билан 
сульфасалицил кислота) билан факат бевосита реакция беради 
спирт ёки кофеин иштирокида реакция
беради. Факат утда булади.

2. Нормада кон зардобида микдори 0,25—
0,5 мг% (0,025—0,005г/л) дан ошмайди.

3. Сийдикда пайдо булмайди. Сийдикда пайдо булади.
4. Ёгларда эрийди. Сувда эрийди.
5. Глюкурон кислота билан бирикмаган. Глюкурон кислота билан

бириккан.

Билирубиннинг кейинги узгаришлари гепатоцитларда кечади. Бу 
бирин-кетин келадиган учта жараён: 1) билирубиннинг жигар ?<ужай- 
ралари томонидан ушланиши; 2) эркин билирубиннинг глюкурон 
кислота билан конъюгацияси (богланиши); 3) конъюгатларнинг ут 
каналчаларига экскрецияси. Билирубиннинг ушланиши гепатоцит- 
лар синусоидал кутби мембранасида дастлабки булиб утган альбу
мин — билирубин комплекси диссоциациясидан кейин амалга оши- 
рилади. Конъюгация жараёнида билирубин молекуласи икки моле
кула глюкурон кислотаси билан бирикади ва билирубинглюкуронид 
мураккаб эфири \осил булади (у, шунингдек бириккан \ам  дейила- 
ди, чунки глюкурон кислота билан богланган). Бу фермент боглик 
реакция глюкуронилтрансфераза томонидан катализланади. Эркин 
билирубиндан фаркли равишда билирубинглюкуронид сувда эрийди 
ва бу уни ут капиллярларига экскрециясини таъминлайди. Эркин 
билирубин утга деярли тушмайди, уни (холебилирубинни) утга 
экскрецияси гепатоцитлар билиар мембранаси оркали бажарилади. 
Бу фаол секретор жараён булиб, утда билирубин концентрацияси- 
нинг плазмага нисбатан анча юкори булишини таъминлайди.

Ут билан бирга билирубинглюкуронид ичакка тушиб ичак мик- 
рофлораси дегидро геназалари таъсирида уробилиногенга (мезобили- 
ноген) ва стеркобилиногенга айланади,

Ингичка ичакда уробилиноген билирубиндан фаркпи равишда 
кисман шимилади ва v. porta тизими оркали жигарга тушади, у ерда 
дипиролларгача трансформацияланади ёки утга яна реэкстракция- 
ланади. Уробилиногеннинг бундай ичак-жигар циркуляцияси пиг
мент алмашинувининг нормал механизми булиб, унинг умумий кон 
окимигатушишига каршилик курсатади.

Кейинги вакгларгача клиник амалиётда нотугри уробилиноген 
деб айтилаётган стеркобилиногенни (бир кеча - кундузда одам 300
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Гемоглобин
{

Макрофагаиинг
мононуклеар

систсмаси

Би.'шоста билирубин

I
Жишр Бевосита билирубин. 

|  ~~| Уробилипогсн |—

И ЧЛ К

Ут пуфаги I
_!

Дарвоча вснаси

^ ПРДК I Сгеркобилилогсп Геморрои,1«;! вена . - ' ' I
тури

Сгеркибилинонж 
(нормала) 

Билируибин уробилиноген 
(патологияда)_____ \

♦ {
Уробилин счеркобилип 

нхлат

17-расм. Ут пигментлари \осил булиши ва ажралиши схемаси

мг гача стеркобилиноген ажратади) бир кисми геморроидал вена 
турига шимилади ва сийдик билан ажралади (Березев Т. Т., Коров
кин Б.Ф., 1983). Унинг долган к,исми ахлат билан стеркобилин 
шаклида ажралади ва ахлатнинг асосий пигменти ^исобланади (16- 
расм).

Билирубин к,он зардобида Ван ден Берг реакцияси билан Эрлих 
диазореактиви ёрдамида аникданади. 1 - дакица ичида к^зил ёки оч 
к,изил ранг пайдо б^лиши (бевосита реакция) бевосита билирубин 
яъни оксилсиз билирубин булишидан далолат беради. Агар шундай 
ранг фак;ат оксилни чуктирувчи спирт (ёки кофеин) кушилгандан 
кейин пайдо булса (билвосита реакция), у билвосита яъни окрил 
билан бириккан билирубин булишидан дарак беради.
К,онда билирубин конъюгатларининг минимал (бусага) миедори 
Уртача 34 мкмоль/л ташкил цилади, улар сийдикда аник^аниш га 
бошлайди ( 10-жадвал).

Билирубин алмашинуви курсаткичлари
10-жадвал

К?рсаткичлар Текшириш
усуллари

Нормал холатда
узгарувчанлик

чегаралари

Кон зардобида билирубиннинг 
умумий микдори: 
богланган фракция микдори

Ендрашек 
диазо усули

(0,0025-0,005 г/л) 
8,5 — 20,5 мкмоль/л 
(0,0006-0,0012 г/л) 
2,1—5,1 мкмоль/л
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Билирубин  курсаткичи (богланган 
ф ракц и ян и н гби л и руб и н  умумий

(0,0019—0,0038 г/л) 
6 ,4 — 15,4 мкмоль/л

м икдорига нисбати) 25% гача
С ий ди кн и н г билирубиига Розин, Фуше М анф ий
реакци яси синамаси
С ий ди кни н г уробилинга Эрлих реактиви М анф ий
реакцияси билан синама
А хлатнинг стеркобилинга 
реакци яси

Худди шундай М усбат

11. Жигар боланинг она корнида ривожланиши давридаёк кон 
ишлаб чикарувчи аъзо хисобланади. У эмбрион ривожланишининг 6 
хафтасидан кейин гемопоэзга киришга бошлайди ва бу жараён эмб
рион 5 ойлик вакдида уз максимумига етади. Бу даврда яккол ра- 
вишда эритропоэз, камрок даражада лейко - ва тромбоцитопоэз 
намоён булади. Мегалобластлар аста - секинлик билан эритробласт- 
лар билан алмашади. Эмбрионал хаётнинг 3 — 4 ойларида гемопоэзга 
талок \ам  киришади. У кон ишлаб чикдрувчи аъзо сифатида ривож- 
ланиш нинг 5- ойидан 7-ойигача жуда фаол иштирок кдпади.

Бола тугилиши билан жигарда кон ишлаб чикарилиши тухтайди.

27 - Машгулот

1. Очлик организмнинг бир оз вакт ичида кабул килинмаган 
овкат моддаларига талабининг ифодаси. Очликнинг субъектив намо
ён булиши ёкимсиз сезгилари: «ачишиш», кукракнинг «симиллаб» 
огриши, к^нгил айниши, айрим холларда бош айланиши, бош OFpH- 
ши, умумий заифлик ва б.к- лардан иборат.

Очликнинг ташки куриниши овкат излаш, очликни чакирувчи 
сабабларни йукотиш харакат реакциясидан иборат. Шундай килиб, 
очлик холати овкат излашга, уни кабул килишга ундайди, туйиш 
эса бу холатни йукотади. Очлик сезгиси гипоталамус вентролатерал 
ядроларининг кузгалиши, туйиш сезгиси эса — унинг вентромедиал 
ядроларининг кузгалиши билан тушунтирилади.

2. Овкат хазм килиниши -  мураккаб физиологик жараён булиб, 
унда овкат хазм килувчи трактга тушувчи овкат механик ва кимё- 
вий узгаришларга учрайди, овкатдаги озика моддалари эса деполи- 
меризациялангандан кейин кон ва лимфага шимилади.

Овкатнинг физик узгаришлари унинг механик ишланиши, май- 
даланиши, букиши ва эришидан иборат. Кимёвий узгаришлар нати- 
жасида оксиллар ёглар, карбонсувлар, протеазалар, липазалар, кар- 
богидразалар таъсирида парчаланади. Ферментлар секретор хужайра-
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лар томонидан ишлаб чикдрилади ва с^лак, меъда, меъда ости бези 
ва ичак шираси таркибида овк,ат \азм  килувчи трактга тушади.

Хазм кдлиш жараёнларм уларнинг локализациясига одраб: 1) 
хужайра ичи; 2) хужайра ташк,арисидаги турларга таснифланади. 
хужайра ташк,арисида овкат хазм кдлиниши икки хил булади: а) 
дистантли (бушликда); б) контактли, девор олди, мембранада кеча- 
диган. Хужайра ичи хазми — фагоцитоз ёки ультрапиноцитоз йули 
билан хужайра ичига тушувчи овк,ат моддаларининг гидролизидан 
иборат. Овкдг моддалари хужайра (лизосомал) ферментлари томони
дан гидролизланади. Одам организмида хужайра ичи хазми лейкоцит- 
лар ва лимфоретикулогистиоцитар тизим хужайраларида кузатилади.

Дистант (бушликда) хазм килиш шу билан тавсифланадики, шира 
таркибида ажраладиган ферментлар ошкрзон-ичактрактида булади, 
бу ерда улар овцат моддаларига таъсир цилади ва гидролизга учрата- 
ди (хазм к,илиш ферментлар хосил буладиган жойдан катга масофада
— диатанцияда амалга оширилади). Сулак ферментлари ориз бушлиж 
ва меъдада, меъда безлари ферменти унинг бушлигида (купинча бе
восита шилик; каватнинг якинида), меъда ости бези ферментлари — 
ингичка ичак бушлигида таъсир курсатади. Контактли (девор олди, 
мембранада) хазм хужайра мембранасида, хужайра ташк^ариси ва 
хужайра ичи мухити чегарасида фиксацияланган ферментлар томо
нидан амалга оширилади. Бу ерда овк;ат моддалари ва ш иранинг узи 
уларнинг паст молекулали компонентлари (сув, тузлар) ва айрим бош- 
кд моддаларнинг (витаминлар) гидролиз махсулотлари шимилади.

3. Хазм кдлиш тизимини асаб ва гуморал механизмлар регуляция 
к^лади. Хазм кдлиш фукциясинингасаб регуляцияси овкдт маркази 
томонидан шартли ва шартсиз рефлекслар ёрдамида амалга ош ири
лади, уларнинг эффектор йуллари симпатик ва парасимпатик асаб 
толаларидан ташкил топган. Овкрт цабул к,илиниши ориз бушлиги 
рецепторларини к^тик^айди, хазм безлари ширасининг ажралиши- 
ни кучайтирувчи шартсиз рсфлексларни чак,иради.

Рефлектор механизмларнинг ахамияти камайиши билан гуморал 
механизмлар, айникса ингичка ичак ва меъда ости бези гормонлари- 
нинг ахамияти ошади. Бу гормонлар гастроинтестинал гормонлар деб 
ном олган. Ичакнинг ингичка ва йугон к,исмларида локал механизм
ларнинг регуляция роли айникса юк,ори — ма\аллий механик ва 
кимёвий к;итикловчилар уларнинг таъсир к,илиш жойида ичак фаол- 
лигини кучайтиради. И. П. Павловнингхазм кдлиш безлари секреция 
фазалари туррисидаги таълимотига кура, унинг икки: 1) мураккаб 
рефлектор; 2) асаб -  кимёвий фазаси фарк кдлинади. Мураккаб 
рефлектор фаза шартли ва шартсиз рефлекслар ёрдамида, асаб - 
кимёвий — нейрогуморал механизмлар орк,али амалга оширилади. 
Секреция мия билан боглик;фазадан бошланади ва шартли (овкат-
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н и н г куриниш и, хиди ва б.к,.), шартсиз (ofh3 бушлиги рецепторла- 
рини китикпаниш и) ва овкдт рефлекслари типида бажарилади.

4. Сулак ажралиши ва унинг роли, таркиби ва хусусиятлари. \азм 
килишнинг бошланрич боскичларида сулакнинг роли ни\оятда кат- 
та. Сулак уч нафар йирик сулак безлари: кулок олди, жар ости ва 
тил ости ва купгина тил юзасида, танглай ва юз шиллик каватлари- 
да жойлашган безчалар томонидан ишлаб чикарилади. Ишлаб чикд- 
риладиган ширага ь;араб сулак безлари уч типда булади: сероз (унинг 
секретида шилимшик,— муцин булмайди); аралаш (сероз - шилим- 
шик, секрет ажратади) ва шилимшик, (муцинга бой сулак ишлаб 
чикаради). Сулакнинг солиштирма окирлиги 1001—1017, кулоколди 
бези аралаш сулаги pH (5,81) жар ости сулаги безига (6,39) кара- 
ганда кам. Аралаш сУлак 99,4 — 99,5% сув ушлайди, колгани КУРУК 
колдик,. Сулак таркибида куйидаги ферментлар: амилаза, липаза, 
протеиназа мавжуд. Овкдт кабул кдлиниши сулак ажралишини реф
лектор кузгатади. Сулак ажралиши овцат кабул килишнинг \амма 
даврларида давом этади ва у тамом бупгандан кейин тезлик билан 
тухтайди. Сигнал ориз бушлиги рецепторларидан уч шохли ва овк,ат 
асаб толалари оркали МАТ га узатилади. Асосий сулак ажратувчи 
марказ узунчокмияда жойлашган.

5. Меъданинг овк,ат хазм килиш функциясига: овкатни деполаш, 
механик ва кимёвий ишлаш, овкатлукмасини аста-секинлик билан 
порцияларда ичакка эвакуациясини таъминлаш киради. Овкат меъ- 
дада бир неча соатлар давомида тухташи натижасида букади, суюл- 
тирилади, унинг куп компонентлари эрийди, сулак ва меъда шира- 
си ферментлари таъсирида гидролизга учрайди. Меъда шираси шу- 
нингдек антибактериал таъсир килиш хусусиятига эга. Меъдада: 1) 
пепсин ишлаб чикдрувчи асосий хужайралар; 2) хлорид кислота ишлаб 
чикарувчи копловчи хужайралар; 3) муцин ишлаб чикарувчи цушим- 
ча хужайралар мавжуд. Мукоидлар кдторига гастромукопротеид (Кастл 
ички омили) хам киради.

6 . Секреция — бу хужайрага кирувчи моддадан махсус, маълум 
функционал вазифага каратилган махсулотнинг (секретнинг) хужайра 
ичида \осил булиши ва без хужайралардан унинг чикарилиш жараё- 
ни. Секрет секретор йуллар ва найчалар тизими оркали ошкозон- 
ичак тракти бушлигига ту шали.

Меъда шираси меъда бези хужайраларида бир кунда 2—3 л мик,- 
дорида ишлаб чикарилади. Бу безларнингтузилиши меъданингтурли 
кисмида х,ар хил. Меъда ширасининг фаол компонентлари меъда туби 
ва танаси безларида секрецияланади. Улардан энг мухими пепсино- 
ген булиб, у асосий хужайралар, хлорид кислота копловчи (парие- 
тал) хужайралар томонидан ишлаб чикарилади, шилимшик эса юзаки 
эпителий хужайралар, пилорик безлар ва кушимча хужайралар сек-
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рети \исобланади. Зонд юборилганда олинадиган меъда шираси шу 
моддалар аралашмасидан иборат; бундан таш кари у одатда сулак ва 
айрим вактда 12 бармок ичак ичидаги нарсаларни \ам  ушлайди.

Нах,орда меъда секрецияси унча куп булмайди (5—15 мл/соат). Бу 
шароитда нейтрал ёки ишкорий реакцияга эга булган ва асосан сув, 
шилимшиква электролитлардан иборат шира косил булади. Овкат 
К а б у л  к^лиш тахминан 600 —1200 мл тиник, озгина ок-сарриш 
шира ишлаб чикарилиши билан кечади. Ю кори даражада секреция 
бу холатда овкат кабул килишдан озгина олдин бошланади ва бир 
неча вакгдан кейин тамом булади. Ишлаб чикарилган бу шира конга 
нисбатан деярли изотоник. У куп микдорда НС1 ушлаши туфайли 
жуда кучли нордон реакцияга эга (pH 0,8 -1 ,5 ) . Унда пепсин (оксил 
парчаловчи ферментлар кушилмаси — эндопептидазалар), муцин 
(меъда ш и л и м ш и р и ) ,  витамин В12 шимилиши учун зарур Кастл 
ички омили ва шунингдек липаза каби органик моддалар бор. Бун
дан ташкари «фаол» ширада катионлар Na+, К+, Mg2+ ва анионлар - 
H P 024 S 0 2' 4 \ам  бор.

Адабиёт маълумотлари ва хусусий кузатишларини умумлаштир- 
ган Ю. И. Фишзон — Рысс буйича «очликдаги» меъда шираси кол- 
дири нормал курсаткичлари куйидагилар: меъда ичидаги нарсалар 
хажми 50 мл дан куп эмас; умумий кислоталик — 40—60 титр, 
бирлик (ммоль/л), эркин НС1—20—40 титр, бирлик.

7. Меъда девори силликмушакларининг кискариши меъда мотор 
функциясини амалга оширади. У кабул килинган овкатни меъдада 
деполанишини, меъда шилик каватига якин жойда меъда шираси 
билан аралашишини, ичакка чикиш томонга силжишини, меъдада- 
ги нарсаларни 12 бармок ичакка порцион эвакуациясини таъмин- 
лайди.

8. Ингичка ичакда овкат \азми олдин унинг бушлигида (бушлик- 
да \азм), сУнг ичак эпителийси зонасида ферментлар ёрдамида (де- 
вор олди \азм) кечади. Бушликда ва девор олди *азми меъда ости 
бези шираси ферментлари, хдмда ичак ферментлари томонидан амалга 
оширилади. Ичакда кечадиган \азмда ут му\им рол уйнайди. Ичакда 
\азмнингтаъминланишида 12 бармок ичакда кечадиган жараёнлар 
катга а^амиятга эга. Хазмдан ташкари вактда, на\орда ундаги нарса
лар суст ишкорий реакцияга (рН -7 ,2—8,0) эга. Меъдадаги кислота- 
ли нарсаларнинг 12бармок ичакка угиши натижасидадуоденум ичи
даги нарсалар кислотали булиб колади, аммо кейин бу реакциянинг 
тезлик билан узгариши кузатилади, чунки бу ерда меъда шираси 
хлорид кислота $т, меъда ости бези шираси ва шунингдек дуоденал 
безлар ва ичак крипталари шираси томонидан нейтралланади. Бунда 
меъда пепсини таъсири тухтайди. Дуоденум ичидаги нарсалар кисло- 
талилиги канча куп булса меъда ости шираси ва ут шунча куп аж-
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ралади ва меъда ичидаги нарсаларнинг 12 бармок, ичакка эвакуаиия- 
си \ам шунча секинлашади. Шу билан бир ваксда 12 бармок ичакда- 
ги нарсалар ингичка ичакка янада секинрокутади.

28 - Маииулот

1. Буйраклар тузилиши буйича бир типдаги тузилмалар — неф- 
ронлар тизимидан иборат булиб, уларнинг \ар  бири ало^ида морфо- 
функционал бирлик х.исобланади. Хар бир буйракда 1,3 млн. атрофи- 
да нефрон булади. Нефрон икки кисмдан: кон олиб келувчи ва олиб 
чикувчи артериолаларни уз ичига оладиган капиллярлар х.алкдси (коп- 
токча) ва сийдик чикарувчи каналчалардан иборат. Коптокчалар- 
нинг \аммаси буйракнинг пустлок кисмида жойлашган, аммо улар
нинг пустлок модданинг юкори кисмида локализацияланганлари 
пустлок, (80—85%), буйракнинг чукур кисмида (буйрак устунлари- 
да) жойлашганлари эса юкстамедулляр ^ и ^ а  ёнида) ёки юкстаме- 
дулляр коптокчалар деб аталади.

Буйраклар экскретор аъзо булганлиги учун организмдан азот ал- 
машинув ма\сулотлари — сийдикчил, креатинин, сийдик кислота ва
б .к , оргикча тузлар ва сувни \амда бегона модааларни организмдан 
чикаради. Лекин буйракнинг асосий фаолияти сув ва электролит 
алмашинувини регуляция килишдан иборат, бу оркдли организм- 
нинг ута му\им константалари: тана кони ва суюкликлари хджми ва 
осмотик босими сакланади. Бу жараён иккита гормон — буйрак усти 
бези пустлок кисмида ишлаб чикариладиган альдостерон ва гипофиз 
орка булагида *осил буладиган антидиуретик гормон (АДГ) таъсири 
остида туради. Альдостерон махсус ферментлар ёрдамида каналчалар- 
да натрийнинг кайта шимилишини (реабсорбция) оширади, бу эса 
тана суюкликларида осмотик босимнинг кугарилишига олиб келади. 
Кейин тукимада жойлашган осморецепторлардан рефлектор реакция- 
лар ишга киришади; АДГ секрецияси кучаяди, у каналчаларда су- 
юкликнинг кайта шимилишини купайтиради, натижада осмотик 
мувозанат тикланади.

Буйраклар кислота-ишкор мувозанатининг асосий регулятори 
\исобланади. Н +— ионлари секрецияси ва аммиак синтезланиши 
оркали каналчалар суюклиги \ар  хил кимёвий бирикмалар нордон 
радикалларини нейтраллайди. Бу организмда ишкорий моддаларнинг 
сакланишига имкон тувдиради ва нордон радикалларнинг чикарили- 
шига ёрдам беради.

Буйраклар оксиллар, карбонсувлар, липидлар метаболизми жа- 
раёнида ва тизимли гемодинамикада иштирок килади. Чакалокпарда 
буйракда оксил парчаланиши кечади (Зуфаров К. А. ва б.к- 1987). 
Буйраклар инкретор функцияни *ам бажаради: катор биологик фаол
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моддаларни (эритропоэтин, ренин, витамин фаол метаболити, 
простагландинлар ва к.) ишлаб чикаради. Бу биологик фаол суб- 
станциялар кон босимининг сак^аниш и, эритроцитлар \осил  були- 
ши, гемокоагуляция ва бошкд функцияларга таъсир к^рсатади.

Буйракларнинг кон босимини регуляция килиши ренин ва про
стагландинлар секрецияси оркали амалга оширилади. Ренин буйрак 
машз моддаси юкстагломеруляр аппаратида ишлаб чикарилади, кейин 
конга тушади, а  — глобулин (ангиотензиноген) билан бирикади, 
натижада прекапилляр томирларга прессор эффект курсатувчи ангио- 
тензин хосил булади. Буйракнинг мия моддасида, аксинча антипрес- 
сор эффект курсатувчи А ва Е простагландинлар хосил булади.

Буйраклар эритропоэзга таъсир килади, бу юкстагломеруляр ап
парата ишлаб чикдрилувчи эритопоэтинлар оркали бажарилади. Буй
рак тукимасининг гипоксияси эритропоэтинлар хосил булишини 
стимуллайди. Бундан ташкари буйраклар гемокоагуляцияга, айник,са 
фибринолизга \ам  таъсир килади. Буйрак т^кимасида (юкстагломе
руляр аппарат) урокиназа ферменти хосил булади, у плазминоген- 
ни фаоллаштиради, уни фибринолиз чацирувчи плазминга айланти- 
ради. Ш унинг учун \ам буйрак касалликларида бурундан кон ке- 
тиш, тери ва ичак геморрагиялари шаклида геморрагик синдром 
кузатилади. Ва ни\оят шуни \ам  айтиш керакки, юрак булмачалари 
кардиомиоцитларида буйракда ренин секрецияси, \ам да диурез ва 
натрийурезга таъсир килувчи б^лмача натрийуретик омили ишлаб 
чикарилиши т^ррисида маълумотлар бор (Постнов А. Ю. 1987).

2. Сийдикнинг фильтрацион — реабсорбцион — секретор назария- 
га биноан хосил булиши коптокчаларда фильтрация жараёнидан 
бошланади. Иккита буйракда 1 дакика давомида коптокчалар капил- 
лярлари оркали к°ндан 120 мл/дак. атрофида (ёки бир кунда 180 л) 
суюклик фильтрланади, у таркиби буйича кон плазмасининг оксил- 
сиз ультрафильтрата («бирламчи» сийдик) \исобланади. Каналчалар 
тизимидан утиши натижасида коптокча фильтрати жиддий узгара- 
ди: каналчаларда сув, электролитлар, глюкоза конга кайта шимила- 
ди (реабсорбция), фильтрат таркибига эса кондан каналчалар хужай- 
ралари оркали секрецияланадиган моддалар тушади. Пировард окибатда 
буйраклар таркибида моддалар концентрацияланган яъни организм- 
дан чикарилиши керак булган суюклик («охирги» сийдик) ажратади.

Фильтрация капилляр ичи кон босими таъсирида амалга ош ири
лади, шунинг учун кон босимига боглик хрлда коптокча фильтрати 
Хажми купайиши ва камайиши мумкин. АБ 50—60 мм сим. уст. да 
сийдик хосил булиши тухтайди. Коптокча фильтрацияси хажми буй
ракда кон айланишига хам бопшк- Агар сийдик хосил булиши учун 
материал сифатида кон плазмасини хисобга оладиган булсак, буй
ракда хамма бошка аъзолардан ф арк  киладиган кон айланиш  хусу-
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сияти тушунарли булиб колади. Тана огарлигининг 1% дан кам мик- 
дорини ташкил здиадиган б>йраклар к,оннинг дак^цэли хажмининг 
20—25% ни узига олади, бу бошк,а аъзоларда к;он айланишидан 20 
марта ортикдир. Крн ок^б келишининг камайиши сийдик \осил були- 
шининг кискдришига олиб келади.

«Охирги» (дефинитив) сийдик буйрак жомларига, с^нг сийдик 
найчаси оркали порцияларда сийдик пуфагига тушади. Сийдик пу- 
фаги мушакларининг кис^ариш и унинг сийдикдан бушашига олиб 
келади, натижада сийдик ажратувчи канал орк;али сийиш акти вак,- 
тида ташкдрига чикарилади. Нормада одамда кабул килинган суюк;- 
лик микдорига кдраб сийдик ажралиши бир кеча-кундузда 4—6 марта 
содир б^лади. Бир кунда ажраладиган сийдик микдори (диурез) 1000 
дан 2000 мл атрофида булиб, уртача кабул килинган суюкдикнинг 
50—80% ни ташкил килади. Сийдикнинг кундалик микдори 500 мл 
дан кам ва 2000 мл к?п булса, у патологик \исобланади.

3. Клиренс (англ. clear — тозалаш) ёки маълум моддадан тозалаш 
курсаткичи деганда кон плазмасининг шундай микдори тушунила- 
дики, унда буйраклар шу моддадан 1 даки ка ичида тозалаш имко- 
ниятига эга булиши керак. Клиренс конда циркуляция киладиган 
эндоген моддаларнинг (масалан эндоген креатинин) ёки конга мах- 
сус юбориладиган экзоген моддаларнинг (масалан инулин ва х,.к.) 
ажралиши билан аникданади. Клиренсни ^исоблаш учун куйидаги 
формула кулланилади:

М
С =  - ¡ г -  х Д мл/дак: С  -  тозалаш курсаткичи -  клиренс, М -  

сийдикдаги модда микдори, К  — крндаги модда микдори, Д -  бир 
дак^кали диурез.

Тозалаш курсаткичи \а р  хил моддалар учун бир хил эмас. Маса
лан инулиннинг уртача клиренси -  120 мл/дак, сийдикчил -  70 
мл/дак, фенолрот — 400 мл/дак. Бу фарк шу билан тушунтирилади- 
ки, инулин фильтрация оркдли чикарилади ва кдйта реабсорбция- 
ланмайди; сийдикчил фильтрланади, шу билан бирга кисман реаб- 
сорбцияланади, фенолрот эса каналчаларда фаол секрецияланиш ор- 
кдли ажралади ва кисман фильтрланади.

Коптокчаларнинг \ак,ик,ий фильтрацион имкониятини, яъни 1 
дак-да хосил буладиган бирламчи сийдик микдорини аникдаш учун 
факдт фильтрация ёрдамида ажраладиган ва каналчаларда реабсорб- 
цияга учрамайдиган моддалар кулланилиши лозим. Уларга бусагасиз 
моддалар, масалан инулин ва гипосульфит киради.

29 - Маииулот

1. Гипоталамус нейроэндокрин регулятор тизимнинг энг мух,им 
даражалари кисмидан бири \исобланади. У вегетатив, алмашинув,
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эндокрин, трофик функциялар, организм иммунологик реактивли- 
ги, уйкунинг уйгоклик билан алмаш иниш и, мушак тонуси, иссик- 
лик \осил б^лиши ва чикарилиши, артериал босим, очлик ва таш- 
налик сезгисининг сакланиши, эмоционал ва феъл-атвор реакция- 
ларида иштирок этиб, организмда гомеостазнинг ушлаб турилиши- 
да катга рол уйнайди (Макарченко А. Ф. ва б.к,., 1978; Корнева Е. А. 
ва б.к,., 1978; Судаков К. В., 1980 ва б-К-)-

Гипоталамусда 32 нафар ялролар жойлашган. Гипоталамус ,\ужай- 
ра элементлари ичида куйидаги ^ужайралар нейросекретор фаолият- 
га эга: гипоталамус олд кисми йирик нейронлари, базал — туберал 
гипоталамус майда хужайралари, перивентрикуляр кулранг модда 
адренэргик нейронлари, гипоталамуснинг ташки ва урта кисми ар- 
куат ва вентромедиал ядролари (Алешин В. В., 1972). Бу нейросекре
тор ^ужайралар ичида аденогипофиз гормонопоэтик функциясига 
нисбатан асосан базал -  туберал гипоталамуснинг майда хужайрала- 
ри (гипоталамусни аденогипофизар зонаси майда )^ужайралари) му- 
\им  а\амият касб этади, \олбуки гипоталамус олд кисми йирик 
гоморимусбат хужайралари организмда осмотик мувозанатни ва ай- 
рим аъзолар фаоллигини сакпашга жавобгар ^исобланади.

Шу билан бир каторда аденогипофиз гормонопоэтик функция- 
сининг регуляция к>*линишида гипоталамус олд кисми йирик хужай- 
раларининг роли \ам  э^гимоддан холи эмас. Нисбатан якин ораларда 
(Bugnon et al., 1982) чакалокпар паравентрикуляр ядросида гипо- 
физнинг АКТГ гормони ажралишини регуляция киладиган нейрон- 
лар топилган. Бундан ташкари паравентрикуляр ядронинг узида \ам  
окситоцин ва \ам  вазопрессин синтезлайдиган нейронлар борлиги 
аникланган, аммо охирги вакгларгача вазопрессин секрецияси учун 
супраоптик ядро, окситоцин секрецияси учун эса паравентрикуляр 
ядро жавобгар деб х^собланиб келинган.

Нейросекрет синтези ва ажралиши (нейросекреция) мураккаб 
жараёндир. A. J1. Поленов (1971) нейросекрецияни куйидагича таъ- 
рифлайди. Нейросекреция деганда деб ёзади у: «биз алокида юкори 
даражада ихтисослашган асаб тукимаси элементларининг — нейро
секретор (нейробезли) хужайраларнинг биологик фаол модлалар -  
нейрогормонлар — ажратиш хусусиятини тушунамиз. Улар кискд муд- 
датли ва локал таъсир курсатувчи ва нейронлар томонидан синапс- 
ларга ажратилувчи медиаторлардан фаркди равишда, организм гу- 
морал му^итларига (кон, орка мия суюклиги) тушади ва катга диа- 
пазонда дистанг ва узок ваКт таъсир курсатувчи регуляцияни амалга 
оширади».

Нейросекрет ёки рилизинг-омил инкрециясини ва уларнинг конга 
тушишини гипоталамуснинг медио-базал кисмида жойлашган асаб 
хужайралари ишлаб чикарадиган моноаминлар (дофамин, норадре-
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налин, серотонин) регуляция к,илади деб *исоблашади (Потемкин В 
В., 1978). Рилизинг гормонларининг аденогипофиз хужайраларига 
таъсир цилиш механизми \ужайралар мембранаси деполяризацияси 
ва улар утказувчанлигининг ошиши билан боглик, (Алешин Б. В., 
1972).

Аденогипофизнинг хдмма троп гормонларига нисбатан рилизинг- 
омилларинингмавжудлиги тасдикданган. ] 1-жадвалда аденогипофиз 
троп гормонларининг ажралишини регуляция кдлувчи гипоталамик 
омилларнинг (гормонларнинг) номлари келтирилган (Потемкин В.
В,, 1986; Ашмарин И. П., Обухова М. Ф., 1988).

Аденогипофизнинг еггита троп гормонлари учун либеринлар ва 
статинлар*** ани\ланган (Ашмарин И. П., Обухова М. Ф., 1988). 
Уларнинг тузилиши (аминокислоталар кетма-кетлиги) мураккаб 
б^лмай, бир неча аминокислоталардан (3 дан 44) тузилган, шунинг 
учун улар олигопептидлар гурухига киритилган.

Гипофиз троп гормонлари ажралишини регуляция кдлувчи ва 
ингибирловчи гипоталамик омиллар (гормонлар)

11-жадвал

Номларн Снвоынмн ДОул кдлннган 
кнсмртиришлар

Амвно&асло-
талар 

молокуласн- 
нннгсони

Кортиколиберин Коргикотропин —рилизинг омил КРО 41
Фоллиберин Фолликулостимуллайлиган 

гормон рилизинг — омили
ФСГ -  РО

Гонад олиберин Гонадотропин-рилизинг -  омил Г Т -Р О
Люлиберин Лютеинизирловчи гормон 

рилизинг — омили
ЛГ -  РО (ЛГО) 10

Меланолиберин Меланотропин -  рилизинг Омил МРО 5
Меланостатин Меланотропин — рилизинг 

ингибирловчи — омил
МРИО 3

Пролактолиберин Пролактин -  рилизинг -  Омил ПРО
Пролактостатин Пролактин — рилизинг -  

ингибирловчи -  омил
ПРИО

Соматолиберин Соматотропин -  рилизинг оиил; 
Усиш гормони рилизинг омили

СРО 44

Соматостатин Соматотропин — рилизинг 
ингибирловчи омил

СРИО 14

Тиролиберин Тиротропин -  рилизинг -омили ТРО 3

*•* Тоза ва амалий киме хал^аро жамиятининг биокимёвий номенклатура 
буйича Комиссияси ва Халцаро жамият (1974) таклифига биноан гипоталамик 
рилизинг-омиллар (гормонлар) охирида «либерин», гипоталамик рилизинг -  
ингибирловчи омиллар охирида «статен* с^зи билан ифодаланади.
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Гипоталамус майда хужайрали ядролар нейросекрети ораликдаги 
тепалик со\асидаги портал томирлар оркали аденогипофизга тушади. 
Бу томирлар билан гипоталамус секретор нейронлари зич богланган 
ва контактланади. А. Л. Поленов (1962) буйича бу контактнинг юкори 
шакли эндоцеллюляр капиллярлар яъни нейроплазма Усикдари би
лан ураб олинган капиллярлар хисобланади.

Томир тармокларидаги асаб терминаллари билан куп сонли ней- 
ротомир контактлари мавжудлиги таърифланган (Войткевич А. А., 
1969). Нейросекретор моддалар гипофизга нафакдт портал томирлар, 
шу билан бирга III к,оринча бушлиги оркали умумий кон окими ва 
орка мия суюклигига \ам тушиши мумкин, яъни организмга транса- 
деногипофизардан ташкдри параденогипофизар таъсир \ам  мавжуд.

Гипоталамус олд кисми йирик ^ужайрали супраоптик ва пара- 
вентрикуляр ядролари нейросекрети нейронлар аксонлари оркали 
гипоталамо -  гипофизар нейросекретор тракт таркибида окиб келиб 
нейрогипофиз орк,а асосий кисмига тушади ва у ерда аксонлар тер- 
миналларида деполанади. У ердан нейрогормонлар э\гиёжга караб 
конга тушади (Акмаев И. Г., 1979).

Гипоталамус бош мия пустлоги, ретикульяр формация, пустлог 
ости тузилмалари, куриш думбоги, мия устуни, симпатик ва пара- 
симпатик асаб тизими билан богланган. Вагус дорсал ядроси ва ги
поталамус дорсамедио-каудал сокаси \ам да гипоталамус паравен- 
трикуляр ядроси орасида куп сонли синаптик асаб алокдларининг 
борлиги И. Г. Акмаев ва б.к- (1979, 1982) томонидан таърифланган. 
Периферик адрено ёки холинреактив тузилмаларининг кузгалиши 
гипофизар — адренал тизим функциясининг кучайишига олиб ке- 
лади (Науменко Е. В., 1971).

Гипоталамус ва гипофиз ягона бир-бирига бопш ктизимни таш - 
кил килади. Гипоталама -  гипофизар тизим периферик ички секре
ция безлари фаолиятини назорат килади, уз навбатида у ички сек 
реция безлар томонидан кучли таъсир сезади. Тескари алока тизими 
ёки «мусбат — манфий узаро таъсир» таник^и биолог эндокринолог 
М. М. Завадовский (1941) томонидан ифодаланган, бу алока орга- 
низмда нормал даражада гормонлар ишлаб чикдрилиши ва натижада 
ички му\ит доимийлиги ва организмнинг \ар  хил функцияларини 
таьминлайди.

2. Гипофиз «бош» эндокрин без шаклида калла суяги асосидаги 
турк эгарида жойлашган, купинча чузилган, айрим лолларда шарси- 
мон шаклга эга. Унинг улчамлари олдин - орка йуналишда 10 мм 
атрофида, кундаланг йуналишда —1 2 —15 мм, гипофизнинг верти
кал Улчами 5 —6  мм ни ташкил килади. Катга одам гипофизи O FH p- 
лиги 0,7 г атрофида (аёлларда эркакларга Караганда озгина каттарок)- 
Гипоталамик со\а билан гипофиз узининг оёкчаси оркали б о м ан а-
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ди, у эса мия асосида гипофизнинг оркд булагига келадиган асаб 
толаларвдан туаьиан.

Морфофункционал жи^атдан гипофиз икки кисмга булинади: 
1) аденогипофиз — гипофизнинг без к><сми (олдинги ва урта булак- 
лари) -  бу ерда троп гормонлар ишлаб чи^арилади; 2) нейрогипо
физ (унинг таркибига гипофизнинг оркд булаги, воронка ва кул- 
ранг буртмача оралик; тепалиги киради), бу ерда гормонлар синтез- 
ланмайди, аммо гипоталамо — гипофизар тракт буйича оциб келув- 
чи гипоталамус йирик ^ужайрали ядролари гормонлари -  вазопрес- 
син (АДГ) ва окситоцинлар депонланиши руй беради. Аденогипофиз 
гипофизнинг 75% ини ташкил кдлади (Потемкин В. В., 1986).

Гипофиз гормон \осил  килувчи хужайралар хромофоб ва хромо
фил \ужайраларга булинади (Алешин Б. В., 1971). Хромофил хужай- 
ралар уз навбатида нордон буёк, билан буялувчи эозинофил (окси- 
фил, ацидофил) ва асосий буёк билан буялувчи базофил \ужайра- 
ларга булиниб, улар лотин \амда юнон \арфлари билан белгиланади. 
Аденогипофиз без ху^^йраларининг умумий сонининг 30 — 35% 
эозинофил хужайралар, 4 —10% ни базофил ^ужайралар ташкил 
кдлади. Хромофоб (асосий) хужайраларда донадорлик хусусияти 
булмайди ва нормал х,олатда уларда секретор фаолият белгилари аник,- 
ланмайди, улар гипофиз олд к^сми хдмма хужайраларининг 50— 
60% ни ташкил ^илади (Потемкин В. В ., 1986).

Хромофил \ужайраларида (тропоцитлар) кдлкрнсимон без, орга
низм усиши ва ривожланиши, буйрак усти бези, жинсий функция 
ва б.к,.га таъсир курсатувчи тиротропин, соматотропин, кортикотро- 
пин, фоллитропин, лактотропин ва б.к,, гормонлар синтезланади. Бун- 
дан ташкэри тери пигментациясига таъсир к,илувчи меланотропин 
\ам  \осил булади. У зининг кимёвий таркиби буйича бу гормонлар 
оксил табиатли (соматотропин, лактотропин) ёки гликопротеидлар- 
дан иборат (тиротропин, фоллитропин, лютропин) гормонлар ^исоб- 
ланади.

Нейрогипофиз хужайра шохлари, бириктирувчи тук^ма строма- 
си ва тУпловчи нейросекретор таначаларни (Герринг таначалари) уз 
ичига оладиган питуицитлардан ташкил топган нейроглиялардан 
иборат. Питуицитлар асосан томир капиллярларида тугайдиган асаб 
толалари буйлаб тупланади.

Аденопшофиз гормонлари. Соматотропин (СТГ). Молекуляр огар- 
лиги 21.500, 191 та аминокислота колдигадан иборат (Ли, 1972; 
Синицина А. Л., 1972 ва б.ц. 1977). Гормон ок;сил алмашинувида 
анаболик жараёнларни стимуллайди, карбонсувлар алмашинувига 
жилдий таъсир курсатади, ёг мобилизацияловчи хусусиятга эга, ёгоар 
оксидланишининг фаоллашишига олиб келади, калций — фосфор 
алмашинувига таъсир кдлади. СТГ таъсири соматомедин оркдли амалга
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оширилади деган маълумотлар бор (Васильева И. В., 1977, 1981). У 
молекуляр огирлиги 7.000 — 9.000 га эга полипептид. Соматомедин 
\осил буладиган жой жигар \исобланади. A. Л. Синицина ва б.к,. (1977) 
одам соматортопинини синтез кдлишга мувофик булдилар, бу гипо- 
физар нанизм билан касалланганларни даволашга имконият турдир- 
ди.

Кортикотропин (АКТГ). Молекуляр массаси 4.500, 39 та  амино
кислота цолдиридан иборат. Буйрак усти безига таъсир килиб, глю- 
кокортикоидлар ва андрогенлар синтезланишига имконият тугдира- 
ди. Буйрак усти безидан таш^ари унинг таъсири деполардан ¿f моби- 
лизадиясини чакириш ва ёгларнинг оксидланишининг кучайишини 
таъминлашдан иборат. АКТГ молекуласининг маълум кисми мелано- 
форм эффект хам курсатади.

Тиротропин (ТТГ) — тиреоид гормонлар (тироксин, учйодтиро- 
нин) биосинтезини, уларнинг конга тушишини кучайтиради, калк- 
онсимон бези без кием и тукимаси гиперпластик жараёнларига им- 
кон тутдиради.

Фоллитропин (ФСГ) ва лю тропин (ЛГ) жинсий безлар фаолия- 
тини стимуллайди ва шунинг учун *ам гонадотропинлар деб ном 
олган. Гипофизда ФСГ ваЛГ концентрацияси нисбати катгаодам- 
ларда тахминан 3:1, аёлларда бу нисбат 1:1 гача силжиш и мумкин. 
ФСГ аёлларда тухумдон фолликулалари, эркакларда -  y p y F  канал- 
чалари эпителийси усишини фаоллаштиради. ЛГ аёлларда овуляция- 
га ва тухумдонда сариктана ривожланишига имкон турдиради, эр
какларда бу гормон (И Х Х Г - интерстидиал хужайраларни стимул- 
ловчи гормон) урурдонда интерстициал хужайралар (Лейдиг хужайра- 
лари) усиши ва функциясини стимуллайди.

Лактотропин (пролактин — ПРЛ) \ам  гонадотропинлар гуру^ига 
киради, чунки сарик тана (лютеотроп гормон) ф ункциясини сти
муллайди. Аммо ПРЛ нинг асосий физиологик эф ф екта унинг сут 
бези секрециясини унга бевосита таъсир к^рсатиш оркали фаоллаш- 
тириш хусусиятидан иборат.

Нейрогапофиз гормонлари. Антидиуретик гормон (АДГ, вазопрес- 
син) буйрак каналчалари дистал кисмларида сув реабсорбциясини 
кучайтиради, бу диурезнинг ош иш ига олиб келади. Вазопрессин- 
нинг (АДГ) ортикча секрецияси (физиологик микаордан купайи- 
ши) бир томондан томир силлик мушаклари кискаришини стимул- 
лаб артериал босимни оширади, иккинчи томондан -  ичак силлик 
мушакларининг кискаришини хдм стимуллайди. Вазопрессин (АДГ) 
ажралиши кон осмотик босимига: унинг \ажми, хдмда марказий ва 
вегетатив асаб тизими х,олатига боглик- Бу гормон секрецияси кон 
плазмаси \аж м и камайганда ва унинг осмотик босими ошганда ку- 
чаяди. Тескари узгаришларда гормон секрецияси камаяди.
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Окситоцин бачадон кискаришини стимуллайди, лактацияни ку- 
чайтиради. Лактация кучайиши окситоцин таъсирида асосан сут наи- 
чалари кискдришинингошиши билан боглик.

3. Буйрак усти бези (х;аётий му^им ички секреция жуфт аъзоси) 
буйрак устида I бел ва XI кукрак умурткр погонаси ораси баландли- 
гида жойлашган. Шаклига кура унг буйрак усти бези пирамида, 
ундан озгина катгарок чап буйрак усти бези эса ярим ойни эслатади. 
И ккита буйрак усти бези орирлиги 6 дан 12 г гача. Буйрак усти 
безининг узунлиги 40—60 мм, эни 20—35 мм, калинлиги 6—10 мм 
га етади. М орфофункционал жи^атдан (Хамидов Д. X. ва б.к. 1966; 
Хусинов О. А., 1972; Потемкин В. В., 1986) буйрак усти бези би- 
риктирувчи тукима кобиги билан уралган, ундан безнинг чукур цат- 
ламларига уни зоналарга б^лувчи тасмалар кетади. Буйрак усти бези 
таш ки сарикрангли пустлок ва ички кизгиш — жигар рангли мия 
моддаларидан иборат. Пустлок модда уз навбатида учта:1) ташки 
коптокча, 2) уртадаги уринни эгалловчи тутам ва 3) мия моддасига 
тегиб турувчи турсимон зоналардан иборат. Коптокча зона энгтор, 
тутам зонаси эса энг кенг зоналардир. Коптокча зона куп бурчакли 
ёки нотурри кубик (олтиёкдик) шаклли коптокча х,осил килувчи 
\ужайралардан иборат. Тутам зонасини кубик купбурчак шаклли без 
\ужайралари ташкил килади, аммо бу зона ^ужайралари купинча 
призма шаклига эга. Коптокча зонадан турсимон зонага кетувчи бу 
хужайралар тасмалари тутам шаклини эгаллайди. Турсимон зона май- 
дарокбез ^ужайралардан иборат булиб, нотурри, ноаниктур шакли- 
да жойлашган.

Буйрак усти безининг мия моддаси ноаник тузилишга эга ва 
тахминан магиз модданинг 1/10  кисмини ташкил килади ва купбур- 
чакли призматик ёки юмолок шаклли хромаффин (феохром) \амда 
симпатик ганглиоз хужайралардан иборат. Хромаффин ^ужайралар 
тасма ёки гуруэдар шаклида жойлашган. Хромаффин ^ужайралари 
хром кислота тузлари билан буялганда кунгир рангга киради, шу- 
нинг учун \ам  феохром *ужайралари деб аталади.

Буйрак усти бези магиз моддасидан 50 га якин стероид бирикма- 
лари олинган. Уларнинг кимёвий тузилиши асосида 17— углерод ато- 
мидан иборат стероид калка (циклопентанопергидрофенантрен ядро- 
си) ётади, шунинг учун улар кортикостероидлар деб ном олган. 8 
тадан ортик фаол кортико-стероидлар аник^анган, аммо улар ичида 
\аки ки й  гормонлар кортизол (гидрокортизон), кортикостерон ва 
альдостерон ва б.к- \исобланади, улар безда \осил буладиган гор- 
монларнинг 80% ни ташкил килади.

Коптокча зонаси гормонлари (ДОК, альдостерон) узининг таъ- 
сир килиш  хусусияти б^йича минералкортикоидлар деб ном олган, 
улар сув-туз алмашинувлари регуляторлари ^исобланади. Альдосте-
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рон асосан буйрак каналчаларида натрий ионлари реабсорбциясига 
ёрдам беради; сийдикбилан натрий ажралишини камайтиради; ка
лий ионларининг ажралишини кучайтиради. Натижада гормон туци- 
ма гидрофиллиги, плазма \аж ми, артериал кон босимни оширади. 
Альдостерон таъсирида организмда натрий ва калийнинг нормал ба- 
ланси сакданади. У прояллигланиш гармони \исобланади — организмда 
яллирпаниш жараёнларини кучайтиради.

Тутам зона гормонлари (кортизол ва кортикостерон) глюкокор- 
тикоидлар \исобланади. Кортизол карбонсувлари, ок,сил ва ёгоар 
алмашинувида иштирок кдпади. У гликонеогенезни кучайтиради, 
жигарда гликоген тупланишига олиб келади, гавда мушакларига глю
коза ташилишида иштирок кдпади, организмнинг стресс омиллар 
(инфекция, интоксикация, жаро^атолиш  ва б.к.) таъсирига мосла- 
шишида (адаптация) катта рол уйнайди. Кортизол кучли яллигла- 
нишга к,арши ва антиаллергик таъсир хдм курсатади, унинг бу таъ- 
сири капиллярлар утказувчанлигининг камайиши ва антитаналар 
\осил булиши кучайиши билан боглик,. У шунингдек \ужайра лизо- 
сома аппаратини стабиллаштириш хусусиятига эга, артериал крн 
босими регуляциясида иштирок кдлади. Альдостероннинг утмишдо- 
ши кортикостерон кисман коптокча зонада \ам  синтезланади. Унда 
глюкокортикоид хусусияти билан биргаликда кучли минералкорти- 
коид белгилари хдм бор.

Турсимон зона гормонлари (тестестерон, эстрадиол) жинсий аъзо- 
ларнинг шаклланишидр за иккиламчи жинсий белгиларнинг ривож- 
ланишида иштирок цилади. Шу билан бир к,аторда бу гормонлар 
анаболик таъсир \ам  курсатади, шунингдек либидо регуляциясида 
иштирок кдлади.

Кортикостероидлар холестериндан, э\тимол ацетосирка кисло- 
тадан \ам  махсус ферментлар вадегидолгеназалар (21 — гидроксила- 
за, 11-0 -  гидроксилаза, 3 -  р — дегидрогенеза ва б.к ) таъсирида 
хосил булади. Прегненолондан 17 — оксипрегненолон \осил булиши 
мумкин, у 17 — оксипрогестерон, сунг охирги ма\сулот — гидро- 
кортизонга (кортизол) айланади. Тахминан прегненолонни 54% про
гестерон боскичдан угмасдан 17 — оксикортикостероидларга айлана
ди ва улар таркибига киради (Ю даев Н. А., Панков Ю. А., 1965). 
Прегненолоннинг кортикостероидларга прогестерон боскичисиз ай- 
ланиши, э\тимол факдт гидрокортизон хрсил булиши учун хосдир 
(Горизонтов П. Д., Протасова Т. Н., 1968).

Глюкокортикоидлар ва андерогенлар ишлаб чикдрилиши ва сек- 
рецияси АКТГ томонидан регуляция килинади (гипофиз олиб таш - 
ланганда буйрак усти безининг бу гормонларни ишлаб чикдрувчи 
тутам ва турсимон зоналари атрофияга учрайди). Альдостерон секре- 
цияси буйрак юкстагломеруляр аппарата таъсирида, гиперкалиемия,
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гиповолемия, гопонатриемия ва кам даражада АКТГ таъсирида 
ошади.

Гормонларнинг куп кдсми конга тушгандан кейин плазма оксил- 
лари, биринчи навбатда транскортин (плазма а , — глобулинларга 
кирувчи а ,-  гликопротеид), жудаоз микдорда зардоб альбуминлари 
билан бирикади ва биологик фаолликка эга эмас. Гормонларнинг 
кам микдори (кортизолнинг 8—10% атрофидаги микдори) конда 
эркин (биологик фаол) \олатда циркуляция кил ад и. Кортикостеро- 
идлар метаболизми асосан жигарда кечади. Унда кортизол, кортико- 
стерон ва альдостеронларнинг к^п кием и биологик нофаол \исобла- 
нувчи тетрагвдробирикмаларга айланади. Кортизолнинг 10% гаякини 
жигарда 11 — окси — 17 — кетостероидларга, кортикостероннинг эса 
кам к,исми прегнандиол ва прегнантриолга айланади. Буйрак усти 
бези андрогенлари (андростендиол, дегидроэпиандростерон) жигар
да 17 — кетостероидларга (17- КС) айланади. Кортикостероидлар 
метаболизмининг хдмма келтирилган ма^сулотлари организмдан сий- 
дик ва кам микдорда ахлат оркали глюкурон ёки кисман сульфат 
кислота билан бириккан \олатда чикарилади.

Буйрак усти бези мия моддаси паренхиматоз ^ужайраларида ад
реналин ва норадреналин хрсил б^лади, аммо норадреналин синтез- 
ланадиган асосий жой симпатик параганглиялар ^исобланади, чунки 
без мия моддасида норадреналинни адреналинга айлантирадиган 
фермент йук (Потемкин В. В,, 1986). Адреналин ва норадреналин 
фенилаланин аминокислотасидан синтезланади. Кдтор бирин-кетин 
келувчи жараёнлардан (гидроксидланиш, декарбоксилланиш ва ме- 
тилланиш) утиб фенилаланин тирозинга, сунг диоксифенилаланин- 
га, дофамин ва кейин норадреналинга (андреналин Утмишдоши) 
айланади. Тирозиннинг диоксифенилаланин хосил булиши билан 
гидроксилланишида тирозин гидроксилаза(КФ1. 14.16. 2) фермента 
иштирок кдлади (Манухин Б. Н. ва б.к,., 1979). Адреналин ва норадре
налин секрецияси симпатик асаб тизими ва бош мия пустлогида 
жойлашган юк,ори марказлар, ретикуляр формация ва гипоталамус 
томонидан регуляция кдлинади. Бу гормонларнинг асосий кдсми 
конга тушгандан кейин альбумин билан бирикади, кам кисми кон- 
да эркин *олатда булади.

Адреналин юрак кдскэриш ини кучайтиради, пульсни тезлашти- 
ради, кон босимини, асосан систолик босим хисобига, оширади, 
пульс босимининг ош иш ига олиб келади. У шунингдек бронхлар, 
ичак силлик мушакларини бушаштиради, юрак мушаклари томир- 
ларини кенгайтиради ва тери томирлари, шиллик кдватлар ва корин 
бушлига аъзолари томирларини торайтиради. Адреналин бачадон ва 
талок мушакларининг кискаришига х;ам олиб келади. У пигментлар 
алмашинувида иштирок кдлади, калконсимон безни ТТГ таъсирига
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сезувчанлигини оширади, организмнинг стрессор вазиятларга реак- 
циясида катга рол уйнайди. Адреналин таъсирида АКТГ, демак кор- 
текостероидлар ишлаб чикдрилиши купаяди. У жигарда гликоген пар- 
чаланиши ва липолизни кучайтиради.

Норадреналин, адреналиндан фаркди равишда, карбонсувлар ал- 
машинуви ва силлик мускулатурага деярли таъсир курсатмайди. У 
артериал босимни асосан диастолик босим \исобига оширади, бу 
таъсир асосан унинг мушак артериолаларини кискартириш ху су с пя
ти билан боглик,. Адреналин, норадреналин билан бир кдторда доф а
мин (норадреналин утмишдоши) биологик фаоллик хусусиятига эга. 
Адреналин, норадреналин ва дофамин «катехоламинлар» номи билан 
бириктирилади, чунки улар прокатехинлар (ортодиоксибензол) \о си - 
лалари \исобланади.

30 - Машгулот

1. ¡(алцонсимон без. Массаси 25 —30 г, узунлиги 3 —7 см, эни —
3—4 см, цалинлиги 1—2 см., ташцарисидан фиброз крбик, билан 
уралган, ундан без ичига унинг айрим б^лакчаларга буладиган но- 
зик кдтламлар ажралган. Булакчалар фолликулалардан иборат, улар- 
нинг деворлари бир кдтламли кубик эпителия билан копланган. Ф ол
ликула бушлиж эпителиал хужайралар махрулоти — коллоидлар билан 
тулган, улар асосан тиреоглобулин — йод ушловчи, молекуляр м ас
саси 700.000 тенг, гликопротеиддан иборат. Фолликулалар коллои- 
дида калк,онсимон бездаги йоднинг тахминан 95% ушланади (П о 
темкин В. В., 1986). Кэлкрнсимон без жуда катга йодни аккумуляция- 
лаш хусусиятига эга. Бу безда йод ушловчи ва фиксирловчи махсус 
оксилрецептор гуру\лари — тиреоглобулин мавжудлиги билан бок- 
лик- Иод аккумуляцияси катта микдорда энергия талаб килади ва 
яхши кон айланиши билан таъминланган калконсимон без юкрри 
даражада оксидланиш жараёнини ушлаб туриш крбилиятига эга. К,он 
билан таъминланиш буйича калконсимон без организмда биринчи 
Уринни эгаллайди. 10 г калконсимон безга 1 дак- давомида 56 мл кон 
т^гри келади, шу билан бир каторда шу микдордаги мушак тукима- 
сига тинч \олатда \аммаси булиб 1,2 мл кон тутри келади. Оксидла
ниш жараёнларини пасайтирувчи моддалар (тиоцианат калий) калкон- 
симон без гомонларининг *осил булишини бузади.

Тиреоглобулин молекуласи таркибига йодтиронин (моно — ва 
дийодтирозин), йодтиронинлар (моно -, ди  -, учйодтиронинлар) ва 
организмда буладиган деярли *амма аминокислоталар киради. К,ал- 
консимон безда бу гормонларнинг *осил булиши бир неча этапда 
Утади: 1) безга йодидларнинг тушиши. Организмга тушадиган йод 
ичакда шимилади, конга утади, у ерда унинг органик ва ноорганик
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бирикмалари йодидларга — Ki, Nai -  айланади; 2) йодидларнинг 
оксидловчи ферментлар — пероксидаза ва цитохромоксидазалар таь- 
сирида оксидланиши ва молекуляр йод *осил булиши; 3) \осил 
булган молекуляр йод тирозин аминокислота молекуласига куши- 
лади, натижада моно - ва дийодтирозинлар хосил булади; 4) пе- 
роксидаза ферменти ва гипофиз тиротропини таъсирида йод билан 
бириккан тирозинлар (моно- ва дийодтирозин) тиронинларга: мо- 
нойодтиронин ва тетрайодтиронин (тироксин) ларга конденсация- 
ланади.

Крнга йод ушловчи гормонлар тиреоглобулиннинг протеолитик 
ферментлар — протеаза ва пептидазалар таъсирида парчаланганидан 
кейин тушади. Ферментларнингстимулятори гипофиз тиротропини 
\исобланади. Крнда йод ушловчи гормонлар специфик ок;силлар (ти
роксин богловчи глобулин ва тироксин бокловчи преальбумин) би
лан бирикади ва окосил билан богланган йод (ОБЙ) шаклида цир
куляция килади. Т4 нингтахминан 85% и дейодинацияланиш й^ли 
оркали метаболизланади, крнда циркуляция к,иладиган учйодтиро- 
ниннинг (ТЗ) 60—90% Т4 нинг периферик (жигар, буйрак, мушак- 
ларда) монодейодланиши натижасида \осил булади. Йод ушловчи 
гормонлар тукимага тушгандан кейин тукима дейодаза ферменти таъ
сирида дейодланади, натижада учйодтиросирка кислота \осил була
ди, тироксин ва учйодтиронинларга хос тукима физиологик эф- 
фектини у билан боглашади (Потемкин В. В., 1986).

Тироксин хилма-хил физиологик таъсир курсатади: у тукима- 
ларнинг нормал усиши, ривожланиши ва дифференциацияси учун 
зарур, юрак фаолиятини, ок,сил, карбонсувлар ва ¿F алмашинуви, 
асаб импульсларининг утказилишини стимуллайди, тук,ималарга 
кислород жалб этилишини ва иссикдик хрсил б^лишини кучайтира- 
ди. Тахмин кдлинишича гормон олдин энергия узлаштирувчи ти- 
зимни, масалан Na+ ионлари фаол трансмембран утказилишини сти
муллайди, бунинг оркдсидан тукималарга кислород жалб этилиши 
пасаяди. Тироксин айрим ферментлар тизими фаоллигини бутун бир 
организмда ва экилган тукималарда кучайтиради.

Учйодтирониннинг гормонал фаоллиги тироксинга нисбатан 5—
10 марта юк,ори. У тиреоид гормонларининг *ужайра шакли х,исоб- 
ланади (Турацулов Я. X., 1985), тукимада нафас ферментлари, ай- 
никра митохондриядаги а  — глицерофосфатдегидрогеназа синтезини 
кучайтиради. Учйодтиронин асосий таъсир кдпадиган жой )$окайра 
генетик аппарати \исобланади, чунки у ядрода богланиш кисмлари- 
га нисбатан катта як,инлик билан ажралиб туради (хужайра ядросини 
ТЗ га як^нлиги, Т4 га Караганда 4—10 марта юк;ори). Учйодтиронин 
ядро хромотини билан устувор равишда богланади; ТЗ нинг ядро 
рецепторлари билан богланиши ДНК транскрипциясини стимуллай-

www.ziyouz.com kutubxonasi



ди, натижада РН К ва оксил синтези кучаяди (Туракулов Я. X., 
1985). Купинча ТЗ гипофизда богланади. Тахмин кдгсинишича, ти - 
ротропин секрециясининг тескари алок,а принципида регуляция 
кдлиниши ушбу жараён туфайли амалга оширилади.

2. Калкрнсимон без олди безлари (паракалконсимон безлар, э л и 
те л и ал таначалар) икки нафар таначалардан иборат. Уларнинг \а р  
биринингулчами 0,6x0,3x0,15 см. Улар -  \аётий му*им тузилмалар, 
чунки безларнинг \аммаси олиб ташлаганда улим содир булади. П а
ракалконсимон безлар бириктирувчи тукима билан булакчаларга 
булинган паренхимадан иборат. Паренхимада икки турли — асосий 
ва оксифил хужайралар фарк к,илинади. Асосий хужайралар ичида 
функциянинг юкорилигини ифодалайдиган тиник цитоплазмали, 
яхши буяладиган ядроли хужайралар ва корамтир безнинг тинч \о л а- 
тидан далолат бирувчи хужайралар мавжуд. Оксифил хужайралар асо
сий хужайраларнинг инволюция боск,ичи сифатида каралади.

Паракалконсимон безлар паратгормон ишлаб чикаради, бу гор
мон кимёвий тузилиши буйича 84 аминокислота колдигидан иборат 
полипептид булиб, молекуляр массаси — 9500 (Булатов А. А., 1982). 
Аминокислоталар кетма-кетлиги йирик шохли моллар паратгормони 
учун туликаникланган. У кальций ва фосфор алмашинувини регу
ляция килади, конда кальций микдорини оширади ва фосфор мик,- 
дорини камайтиради. Паратгормон антагониста конда кальций кон- 
центрациясини камайтирувчи калконсимон без гормони — тирокаль- 
цитонин хисобланади. Паратгормон таъсир килувчи жой — суяк ва 
буйракдир. Бундан ташкари паратгормон ичакка хам таъсир килади, 
унда кальций шимилишини кучайтиради. Суякларда паратгормон 
резорбтив жараёнларни фаоллаштиради (Булатов А. А., 1982). С уяк 
минерали — оксиапатит резорбцияси унинг таркибига кирувчи каль
ций ва фосфорнинг конга тушиши билан кечади. Гормоннинг бу 
таъсири конда кальций микдорининг купайиши билан боглик- Суяк 
минералининг эриши билан бир вактда, асосан коллаген толалари ва 
гликозамингликанлардан иборат суяк органик матриксининг резорб
цияси \ам  бошланади. Бу буйрак оркали коллаген типик компонен
та оксипролиннинг купажралишига олиб келади. Буйракда парат
гормон нефрон дистал булимларида фосфат реабсорбциясини ж ид- 
дий камайтиради ва кальций реабсорбциясини бирмунча оширади. 
Сийдик билан фосфат экскрециясининг юкори даражада купайиши 
конда фосфат микдорининг камайишини чакиради. Паратгормон сек- 
рецияси конда ионизирланган Са2+ концентрацияси билан тескари 
алока принципида регуляция кдлинади: Са2+ ионлари концентраци- 
ясининг камайиши паратгормоннинг конга чикишини оширади ва 
аксинча. Хар кандай этиологияли гиперпаратиреозда конда парат
гормон микдорининг купайиши фосфор-кальций алмашинуви бу-
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зилишини чак>ирадн, суякдан кальцийнинг чик,иши, унингсийдик 
билан аномал юкрри даражада ажралиши кучаяди. Параггормон етиш- 
мовчилиги ёки умуман булмаслигида фосфор—кальций алмашинуви 
бузилиши манзараси гиперпаратиреозга нисбатан бутунлай к;арама- 
к,арши. Хужайрадан ташк;ари суюк^икда кальций микдорининг ка- 
майиши асаб—муш актизими кузгалувчанлигининг кескин кучайи- 
шига ва натижада тетанияга олиб келиши мумкин.

3. Мояклар— жуфт безли аьзо, мояк халтасида жойлашган, узун- 
лиги 3—5 см, эни 2—3 см ва массаси 15—30 гташкил кдлади, уч хил: 
kjih, окрил ва томир пардалари билан уралган. Окрил пардасидан давом 
кдоладиган елпиричсимон бириктирувчи тук^ма пластинкалари мояк 
паренхимасини купгина булакчаларга булади, уларда турри ва букил- 
ган каналчалар мавжуд. Бу каналчалар эггителийсида сперматоген хужай- 
ралар сак^анади, улар кейин сперматозоидларга айланади. Каналчалар 
оралик,тукимасида интерстициал гландулоцитлар (Лейдиг хужайрала- 
ри) булади, уларда андрогенлар — тестестерон, андростендион ва де- 
гидроэпиандростерон ишлаб чикдрилади (Потемкин В. В., 1986). Мояк- 
да (y p y F  пуфакчалари) куп микдорда аёл жинсий гормони -  эстрадиол 
ва из крлдириш микдорида прогестерон хрм \осил булади.

Эркак жинсий гормони тестестерон ^исобланади, \амма цолган 
андрогенлар — андростендион, дегидроэпиандростерон, андростерон, 
этихоланолон — унинг метаболизм ма^сулотларидир. Тестестерон таъ- 
сирида ташк,и жинсий аъзолар шаклланади ва ривожланади, икки- 
ламчи жинсий белгилар, простата бези ва ypyF пуфакчалари усиши 
ва ривожланиши, скелет ва мушак тизими шаклланиши (скелетда 
органик моддалар тупланишига ва унинг минерализациясига имкон 
яратади) руй беради, ок^силлар анаболизими ошишига, суякларда 
усиш зонаси бекилишига ва \.к . олиб келади. Бу гормон жинсий 
интилишни аник,пайди. Тестестероннинг фаолсизланиши асосан жи- 
гарда кечади, у ерда у метаболизм ма^сулотларига айланади. Бу мах,- 
сулотлар сийдик билан 17 — КС шаклида ажралади. Мояклар функ- 
цияси гипоталамо — гипофизар тизим назорати остида туради. Спер- 
матозоидларнинг етилиши фоллитропин гормони (ФСГ), андроген
лар секрецияси эса — интерстициал хужайраларни стимулловчи гор
мон (ИХСГ) таъсири остида туради. Охирги гормон аёлларда лютро- 
пин (ЛГ) деб ном олган. Гонадотроп гормонлар томонидан жинсий 
безлар функцияси регуляцияси тескари алокд принципида амалга 
оширилади.

Тухумдонлар — жуфт аъзолар булиб, кичик тосда жойлашган. Улар- 
нинг j^ap бирининг узунлиги 3—4 см, эни — 2—2,5 см, массаси —
6—7 г, икки хил: таш к^ пустлок, ва ички мия модцаларидан иборат. 
Тухумдонларга томирлар кирадиган жой, уларнинг дарвозаси дейи- 
лади. Тухумдон дарвозасида мояк гландулоцитларини (Лейдиг хужай-
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ралари) эслатувчи хужайралар холлами мавжуд. Бу хужайралар анд- 
рогенлар ажратади. Тухумдонда иккита аёл жинсий гормонлари — 
прогестерон ва эстрадиол ишлаб чикдрилади. Прогестерон сарик,тана 
махсулоти, сарик,тана эсатухумдон везикуляр фолликулалари урнида 
фанулеза хужайралари ва ички текадан (фолликулалар) (юн. theke — 
бирор нарса сакданадиган жой, куги) \оси л  булади. Кам микдорда 
прогестеронни етилувчи фолликулалар (гранулеза хужайралари) х,ам 
ишлаб чикаради. хомиладорлик даврида прогестерон йулдошда хам 
Хосил булади. Прогестерон бачадонда уругланган тухум хужайраси- 
нинг кабул килиниши ва хомиланинг вактида тугилиши учун шаро- 
ит тугдиради, бачадон мушакларини кискартирувчи кузгалувчан- 
ликни тормозлайди, сут бези альвеолалари усишини стимуллайди, 
хайз цикли даврида бачадон шиллик каватига эстрогенлар таъсири- 
ни пасайтиради. Жигарда прогестерон прегнандиолга айланади, у глю- 
курон кислота билан бирикиб сийдик билан ажралади.

Эстрадиол асосан гранулезалар ва ички теки (гист. theca — копкок) 
хужайраларида ишлаб чикарилади. Кам микдорда эстерогенлар сарик 
тана ва буйрак усти бези турсимон зонасида хам ишлаб чикарилади. 
Энгфаол эстероген эстеродиол \исобланади. Гормонал хусусиятга, 
шунингдек эстродиол метаболизми махсулотлари — эстрон ва эстри- 
оллар \ам  эга. Эстерогенлар бачадон, кин улчаминингкатгалаш и- 
шига, эндо- ва миометриялар пролиферациясига олиб келади, аёл 
иккиламчи жинсий белгиларининг (сут безлари ривожланиши, аёл 
кадди-комати ва скелета теги шли хусусиятлари) шаклланишини таъ- 
минлайди ва оксил — анаболик таъсир курсатиб, скелет дифферен- 
цировкаси ва суякланишини тезлаштиради. К,онга тушгандан сунг 
эстерогенларнинг куп кисми конда оксиллар, глюкурон ва сульфат 
кислоталари билан бириккан холда ва нихоятда кам микдорда эр - 
кин холда циркуляция килади. Эстрогенлар фаолсизланиши асосан 
жигарда ва кисман упка, бачадон, буйракларда кечади.

Тухумдон функцияси гипоталамо — гипофизар тизим назорати 
остида булади. Ф СГ ва кам микдорда ЛГ ларнинг биргаликда таь- 
сири натижасида фолликулаларнинг усиши ва ривожланиши, хамда 
улар томонидан эстрогенлар хосил булиши ва секрецияси руй бера- 
ди. Овуляция ЛГ концентрацияси чуккисига чикканда бошланади, 
бу эса уз навбатида эстерогенлар овуляция олди микдорининг юкори 
булиши билан боглик- Уз навбатида тухумдонлар гормонлари рили- 
зинг — омиллар ишлаб чикарувчи гипоталамик марказларига таъ
сир курсатиб, гипофиз томонидан гонадотроп гормонларнинг сек- 
рециясини регуляция килади. Эстрогенларнинг кам миедори Ф С Г  
секрециясини стимуллайди, катта м икаори (физиологик) эса — 
уни тормозлайди. ЛГ секрециясининг гипофиздан кучайиши про- 
гестероннинг кам микдорида, тормозланиши — куп микдорида юза га 
келади.
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4. 1969 й. англиялик олим А. Пирс томонидан ишлаб чикилган 
назарияга биноан, организмда таркибига эндокрин хужайраларни 
бириктирувчи функционал фаол тизим мавжуд булиб, у асаб хужай- 
ралари билан умумий келиб чик^ши ва кдтор умумий хусусиятларга 
эга б^лган ок,сил табиатли гормонларни, шунингдек хам гормонлар 
\ам  нейромедиаторлар функциясини бажарувчи биоген аминларни 
ишлаб чикаради. Бу тизим «АПУД -  тизим» деб ном олди (анг. amine 
content, ptecursor uptace decarboxylation — аминлар ушловчи, утмиш- 
дошларнингшимилиши вадекорбоксилланиши, гормон хосил кдяув- 
чи хужайраларнинг бу тизимга алокддорлигини аникуювчи). АПУД 
тизим яна диффуз эндокрин тизим -  ДЭТ деб хам номланади (Яг- 
лов В. В., Ломоносова Г. А., 1985). Хужайраларнинг (апудоцитлар) 
асосий массаси хазм к,илиш, нафас, таносил аъзолари ва терида 
жойлашган. Хазм к,илиш аъзолари апудоцитлари секретиндан ташкд- 
ри куйидаги полипептид гормонларини: гастрин, холецистокинин — 
панкреозимин, мотилин, гастроингибирловчи пептид (ГИП), вазо- 
фаол интестинал пептид(ВИ П ), Рсубстанцияси, бомбезин, нейро- 
тензин, энкефалин, соматостатин, глюкагон ва энтероглюкагон, 
серотонин ва мелатонинларни синтезлайди. ДЭС функционал нук^аи 
назардан сезги аъзолари, асаб тизими ва махалий иммун хужайрала- 
ри билан борлик, улар бирламчи реакция бериш, хабардор килиш ва 
организмни химоялашнинг ягона тизими сифатида хизмат к,илади.

31 - Машгулот

1. Нейрон (асаб хужайраси) — асаб тизимининг асосий тузилиш 
функционал бирлиги булиб, унда тана, хужайралар ва усицпар: 

дендрит ва аксонлар фарк, к,илинади. Асаб хужайрасидан чикадиган 
усик^ар сонига караб, уни, би — ва мультиполяр нейронлар фарк 
килинади.

Функционал нуктаи назардан нейронларни: 1) марказга импульс 
етказувчи афферент; 2) марказдан периферияга ахборот олиб келув- 
чи эфферент; 3) кушимча — уларда импульслар олдиндан оралик 
кайта ишланади ва коллатерал алокдлар хосил булади; нейронларга 
булиш мумкин.

Одам мияси 25 миллиард атрофида нейрон ушлайди; орк,а мия 
билан биргаликда у МАТ ни ташкил килади. Хаммаси булиб 25 мил- 
лионгача хужайралар лериферияда булади ёки периферияни МАТ 
билан бириктиради. Асаб хужайралари бир-бирларига хар хил йуллар 
билан синапслар оркдпи уланади, уларнинг сони нейронларга Кара
ганда жуда куп (минг марта). Синаптик контактлар бошк,а хужайра 
типлари, жумладан рецепторлар (ахборот олувчи хужайралар, маса- 
лан сенсор аъзолар хужайралари) ва эффекторлар (масалан мушак 
хужайралари) билан хам хосил булади.

www.ziyouz.com kutubxonasi



2. Рефлекс (лат. геАесио — акс этиш). Организмнинг МАТ ишти- 
рокида амалга оширадиган *ар кандай жавоб реакцияси рефлекс деб 
ном олган. Рефлекс тушунчаси XVII аср урталарида франциялик буюк 
олим Рене Декарт томонидан киритилган, «рефлекс» атамасининг 
узи эса XVII асрда чехиялик физиолог Прохазка томонидан таклиф 
кдлинган.

Рефлектор актлар факат асаб тизими бор организмларга хос. «Му- 
раккаб организм хаётида — деб ёзади улур рус физиологи И. П. 
Павлов — рефлекс ни\оятда му\им ва куп учрайдиган асаб хщисаси. 
Унингёрдамида организм кисмлари орасидадоимий, тугри ва аник 
узаро богланиш ва бир бутун организмнинг атрофдаги шароитга му- 
носабати урнатилади».

\ам ма рефлексларни шартли ва шартсиз рефлексларга булиш кдбул 
килинган. Шартсиз рефлекслар — бу организмнинг тугма, ирсий 
бериладиган реакциялари. Шартли рефлекслар — организмнинг ин
дивидуал ривожланиши даврида «\аётий куникма» асосида ортти- 
рилган реакциялари.

3. Рефлектор жавобининг асоси рефлекс ёйи ^исобланади — бу 
асаб элементларининг махсус шаклланган комплекси булиб, улар- 
нинг узаро таъсири рефлектор актнинг амалга оширилиши учун за- 
рур. Рефлектор ёй синаптик бирикмалар ёрдамида Узаро богланган 
афферент, марказий ва эфферент кисмларидан иборат.

4. Одам асаб тизими шартли равишда марказий ва периферик 
кисмларга булинади. МАТ га бош ва орка миялар киради. Калла суя- 
ги ва орк,а мия асаблари, асаб тугунлари ва чигаллари комплекслари 
билан биргаликда периферик асаб тизимини ташкил к,илади. Ф унк
ционал -  морфологик хусусиятлари асосида, шунингдек автоном 
ёки вегетатив асаб тизими деб номланувчи тизим \ам  ажратилади, у 
бош ва орка мияда узининг айрим марказлари билан ифодаланган ва 
периферик кисмининг тузилиши (вегетатив асаб толалари, тугунла
ри ва чигаллари) со\асида узига хослиги билан ажралиб туради. У 
гомеостаз регуляциясини таъминлайди.

5. МАТ да кулранг ва ок, моддалар фарк, кил и над и. Кулранг модда
— бу нейронлар танасининг цигиндиси, о к  модда — миелин пардаси 
билан копланган нейронлар шохлари \исобланади. Кулранг модда 
бош миянинг пустлок кисмида, шунингдек мияча ва пустлокости 
тугунлари ва мия устунида учрайди. Орка мияда кулранг модда унинг 
урта кисмида, ок модда перифериясида концентрланган.

6 . Кандайдир функцияни регуляция килишда иштирок килади- 
ган нейронлар комплекси асаб маркази деб ифодаланади. «Асаб мар- 
кази» тушунчаси купинча физиологик маънода ишлатилади, чунки 
нейронларнинг якдил функционал гу р у ^ ар га  бириктирилиш и 
купинча асаб тизимининг хар хил, бир-биридан узокда жойлашган 
асаб хужайраларига \ам  тааллукли.
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7. Биринчи марта мия юцори булимлари фаолиятининг рефлек
тор характери тугрисидаги тушунча кенг мик,ёсда ва аник, равишда 
рус физиологияси асосчиси И. М. Сеченов томонидан «Бош мия реф- 
лекслари» китобида ривожлантирилган. Унгача физиологлар ва нев- 
рологлар \атто ру^ий жараёнларни аник, физиологик ва объектив 
тгиугил к,илиш имконияти тугрисида масала куйишга журъат \ам  
кдлмаганлар, бу со \а  бутунлай субъектив психологияга бериб куйил- 
ган. И. М. Сеченов голси шартли ва шартсиз рефлекслар усулини 
яратган, бош мия пустлоги функциясини объектив эксперимента! 
урганиш йулларини очган ва олий асаб фаолияти тугрисида таълим 
яратган И. П. Павловнинг ажойиб ишларида уз ривожини жуда яхши 
топган.

32 - Машгулот

1. Лимбик тизим — белбог пушти ёки лимбик пустлогни, гиппо- 
кампни (лимбик тизим юраги), бодомсимон комплексни, гипотала- 
муснинг ёнбош ва орк,а кисмлари, олдинги ва орк,а мия булимлари- 
ни уз ичига олади. Хид сезгиси, ички аъзолар (юрак, томирлар, 
ОИТ) ишини, ф еъл-атвор, ру*ий фаоллик, хатги-*аракат инстинкт- 
лари (Уз жонини сакдаш, жинсий, ота-она инстинкти, сув ва овкдт- 
га эришиш), эмоция (шодлик, куркиш, газабланиш, хузур - мало
ват, кайф — сафо), уйку ёки уйговдик \олати, хотирани регуляция 
к^тци.

2. Хид сезгиси мияси базал пустлок, чакка булагини, бодомси
мон тананинг денгиз отчаси ёнидаги эгри-бугриликларни уз ичига 
олади. Лимбик тизимнинг бир гдисми шаклида бошца тузилмалар 
билан комплексда феъл-атвор мотивацияси, хотира функцияси, эмо- 
ционал реакцияларни таъминлайди.

3. Вегетатив асаб тизими (ВАТ) ички аъзолар функциясини регу
ляция кдпади. Гипоталамус олий пустлок,ости вегетатив марказ х,исоб- 
ланади, унинг функцияси маълум даражада мия пустлоги томони
дан регуляция кдлинади. ВАТ нинг функционал роли биринчидан — 
ички аъзолар функциясини регуляция кдпиш, тузима трофикаси- 
ни, шунингдек гомеостазни сак^ашдан иборат; иккинчидан —энер
гетик талабларни, рух,ий ва физиологик фаолият шаклларини (алма- 
шинув жараёнлари, юрак-томир ва нафас тизими фаолияти ва б.к,.) 
таъминлашдан иборат. Унинг хусусиятларидан бири аъзоларни куша- 
лок; иннервация к^лиш  ва симпатик ва парасимпатик к^смларининг 
функционал антагонизми (юрактомирларинингторайиши ва кен- 
гайиши ва \.к.) \исобланади. Факдт симпатик иннервацияга эга буйрак 
усти бези, томирлар, \ам да тер безлари бундан мустасно.

4. Ретикуляр формация (РФ) -  мия устунидаги узунчок, тузилма 
булиб, асаб хужайралари ва толалари комплексини акс этгиради ва
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мия устуни копкогининг марказий кисми б^йлаб жойлашган. РФ 
толалари куриш думбокдари олдинги булимларига етиб боради. Унга 
юкорига ва пастга йуналган асосий йуллардан куп сонли коллате- 
раллар келиб к^шилади. РФ гипоталамус, куриш думбоги, стриопал- 
лидар тизим тузилмалари, катга ярим шарлар п^стлори (айницса 
лимбик тизим пустлоги), хамда мияча, мия устуни ядролари ва кунда- 
ланг орка тутам тизими билан узаро алокага эга. РФ дан симпатик 
мия га (ретикуло орка мия йуллари) толалар чикдди. РФ тузилмалари 
узунчок, миядаги нафас ва томир \аракатлантирувчи марказлар, куриш 
куприги маркази фаолиятида иштирок килади. М ия устунида, шу- 
нингдек стриопаллидар тизим (кизил ядро, кора модда), \аракат 
координация тизими (пастки зайтун), чукур сезги (ингичка ва по- 
насимон ядролар), орка кундаланг тутам тизимига (Даршкевич яд- 
роси) ва б.к- га алокадор ядро ва йуллар жойлашган.

РФ куйидагича жамланиши мумкин булган катор жараёнларда 
иштирок этади: 1) пустлок нейронлари фаоллигига таъсир килиш 
оркали онгдаражасини регуляция килиш, масалан уйку ~  уйгониш 
циклида (ЮФРТ — юкорига к^тарилиш йуналишида фаоллашти- 
рувчи ретикуляр тизим) иштирок этиш; 2 ) сенсор стимулларга, шу 
жумладан олдин ёнбош аркончадан келувчи огрик сигналларига 
афферент информацияни лимбик тизимга Утказиш оркали эффек- 
тив — эмоционал туе бериш; 3) узаро координацияланишни талаб 
Килувчи вегетатив регуляция килувчи функциялар, шу жумладан, 
\ар  хил афферент ва эфферент тизимлар оркали купгина \аётий 
му^им рефлексларда (циркулятор ва нафас, \ам да томок, йутал, 
аскириш рефлектор актлари) иштирок килиш; 4) мия устуни \apa- 
катмарказларининг му^им компоненти сифатида гавданингтуриши 
(поза) ва максадга йуналган харакатларида иштирок этиш.

5. И. П. Павлов буйича олий асаб ф аолиятининг4 типи мавжуд. 
Харакатчан тип, Гиппократнинг сангвиник типига мос келади, 
жушкин куч, харакатчанлик, асаб жараёнларинингбараварлашгани 
билан тавсифланади. Тинч тип (Гиппократ буйича флегматик) — 
жушкин куч ва асаб жараёнларининг бараварлашганлиги, аммо \apa- 
катчанликнинг сустлиги, асаб жараёнларининг инертлиги билан аж- 
ралиб туради. Тийиксиз тип (холерик) кузгалувчанлик жараёнлари 
кучли, лекин асосий асаб жараёнлари бараварлашмаган. Кучсиз тип 
(Гиппократ буйича меланхолик), унга асаб жараёнларининг сустли
ги хос. Бу одам иродаси паст, кийинчиликлардан кУРКади, бошкз 
одамнинг таъсирига енгил берилади, узини доимо шуб^а, ва\нма 
сезгиси ва рамгин кайфият остида сезади.
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I I  И Л О В А

ВАЗИЯТЛИ МАСАЛАЛАРГА ЖАВОБЛАР 

19 - Машгулот

1-масала.
1. Ранг курсаткичи — 0,9
2 . 1 —2 кун

2-масала.
1. Ранг курсаткичи — 0,77
2. а) гипохромия
б) нормабластик
в) уткир постгеморрагик
г) регенератор

3-масала.
1. Ранг курсаткичи -  0,6
2. Темирдефицит
3. 1000 мкг/л

4-масала.
1. Ранг курсаткичи — 0,5
2. Темирдефицит
3.Хос

5-масала.
1. Ранг курсаткичи — 0,7
2. Эритроцитлар гемолизи
3. Эритроцитознинг компенцатор стимуляцияси

6-масала.
1. а) гемолитик
б) нормобластик
в) нормохром
г) регенератор
2. Эритроцитларнинг утмишдошлари

7-масала.
1. Ранг курсаткичи -  1,4
2. Наслий сфероцитар анемия

8-масала.
1. Ранг курсаткичи—1,3
2. а) В^ — фалатдефицитли
б) мегалобластик
в) гиперхром
г) гипорегенератор

9-масала.
1. Ранг курсаткичи — 1,2
2. В и — фолат-дефицитл и
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3. а) витамин В12 шимилишининг бузилиши (гастромукопротеин 
дефицити,меъда, ичак резекцияси)

б) кучли сарф булиши (\омиладорликнинг иккинчи ярими)
в) гипоавитаминоз.

10-масала.
1. Ранг курсаткичи — 1,3
2. Аддисон — Бирмер анемияси

11-масала.
1. Ранг курсаткичи — 0,9
2 . а) апластик 
б) нормохром
3. Регенерация пасайган

12-масала.
1. Гипопластик
2. а) ионловчи радиация
б) кимёвий моддалар (бензол ва б.к,.)
в) лейкозлар, усмаларни кумикка метастазлари

20 - Машгулот

1-масала.
1.Ядронинг чапга силжиши
а) йирингли инфекция
б) асептик яллигланиш
в) уткир к,он йукдгиш

2-масала.
1. Гранулоцитларнингуларга аллерген — антитана комплексини ад- 

сорбцияланиши натижасида агтлютинацияланиши ва парчаланиши.
2. Агранулоцитоз.

3-масала.
1 .Эозинофиллар.
2.Таёкча ядролилар -1% , сегментядролилар -  59%, эозинофил

лар -  15%, лимф оцитлар- 18%, моноцитлар -  7%, лейкоцитлар — 
12,0 • 109/л.
4-масала.

1.1,125 • 109/л
2. Нисбий.

5-масала.
1 .Уткир миелобластик лейкоз.
2.Йук,

6-масада.
ЬСурункали миелолейкоз.
2. Миелобластлар — 1%, промиелоцитлар — 15%, миелоцитлар — 

20%, метамиелоцитлар -  15%, сегментядролилар -  30%, эозинофил
лар -  5%, базофиллар -  3%, лимфоцитлар -  8%, моноцитлар -  3%.
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1-масала.
Гемофилия билан, бу крн ивиши VIII, IX ёки XI омилларининг 

наслий етишмовчилиги ёки булмаслиги билан боглик-
2-масала.

1. Организмнинг сувсизланиши натижасида полицитемик гипо- 
волемия ривожланган.

2. Гематокрит нормалан юк,ори.
3. Йук, бу холатда нисбий полицитемия, чунки к,оннингумумий 

\аж ми плазма йукотилиши хисобига камайган.
3-масала.

1. Механизми уткир кон йукотилишидан кейин ДВС синдроми 
ривожланишидан иборат.

2. Диссеминирланган томир ичи кон ивиши (юкорига царалсин).
3. Массив к,он кетиш, кон ивиши, ивишга карши ва фибриноли- 

тик тизимлар орасидаги мувозанатнинг бузилиши, бу тизимларнинг 
холдан тойиши.

22 - Маииулот

1-масала.
Аортанинг экспериментал коарктацияси чап коринча гипертро- 

фиясига олиб келади, чунки унинг торайган аортага кон хайдаш 
буйича иши жиддий ортади.
2-масала.

Бу шароитда кучнинг \олдан  тойиши миокард гипертрофияси 
яхши ифодаланган хайвонларда тезрок юзага келади, чунки у \ар 
кандай компенсатор реакциялар каби нисбий макбулликка эга. Ги- 
пертрофияланган юракда унинг функционал резервлари, адаптацион 
имкониятлари камаяди, бу унинг \ар-хил нокулай вазиятларда тез- 
рок жарохатланишига сабаб булади.
3-масала.

OéFH чузилган холатда утиришда циркуляциядаги кон микдори, 
унинг кичик кон айланиш доираси ва юракка окиб келиши натижа
сида камаяди. Бу упкада кон димланишининг сусайиши ва Упка вен- 
тиляциясининг яхшиланишига олиб келади.
4-масала.

Ю рак инфаркги узгармаган коронар томирларда хам ривожланиши 
мумкин. Бу коронар томирларнинг симпато -  ааренал тизим фаолла- 
шиши билан богликдавомли спазми натижасида руй бериши мумкин. 
Симпато - адренал тизимнинг фаоллашиши юрак томонидан кислород 
ва метоболизм субстратларининг истеъмол килинишини, хатго макси- 
мал кенгайган томирлар оркали уларнинг кон билан олиб келиниш 
имкониятига нисбатан хаддан ташкдри юкори булиши билан 6 о е л и к
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5-масала.
}. Болада юрак етишмовчилигининг аралаш типи мавжуд.
2. Юрак чап чегарасининг кенгайиши, чап к р р и н ч а  гипертрофия- 

си билан ботик, ва компенсатор тусга эга.
3. Бу хрлатда \ажм билан зурикдш мавжуд.

23 - Машгулот

1-масала.
1. Кузкалувчанлик функцияси.
2. Аллоритмия.

2-масала.
1. Митрал стеноз.
2. Куп сонли кузгалувчанлик учоцдари.
3. Р тишчасининг булмаслиги, унинг урнида «+» тулкднлари б^лиши.

3-масала.
1. Пароксизмал тахикардия.
2. Кузгалувчанликнинг бузилиши.

4-масала.
1. Альтерацияланувчи пульс.
2. Кдскдрувчанликнинг бузилиши.

5-масала.
1. ЭКГ да к,оринча типида экстрасистолия.
2. Кузгалувчанликнинг бузилиши.

6-масала.
1. Синусли брадикардия.
2. К,онда уг кислоталарининг х,осил булиши вагус кузгалувчанли- 

гини чак^ради.
7-масала.

1. Синусли тахикардия.
2. Беморда иситмали \олат. Иситма юрак уришининг тезлашиши 

(1 градус \ароратга 8 —10 к,искдриш) билан кечади.
8-масала.

1. Митрал стеноз.
2. Титрок^и аритмия.

9-масала.
1. Синусли аритмия.
2. Нафас олганда симпатикуснинг кузгалиши.

10-масала.
1. Синусли брадикардия.
2. Ваготония.
3. Физиологик гипертрофияли спортчи.

11-масала.
1. Атриовенгрикуляр тугун пастки к??смидан экстрасистолия.
2. Кузгалувчанликнинг бузилиши.
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24 - Маииулот

1-масала.
1. Буйрак артериялари орк,али к,он о^ишининг камайиши юкста- 

гломеруляр апларатнинг кузгалишига ва ренин секрецияси стимул- 
ланишига олиб келади. Ренин ангиотензен II х,осил булишига сабаб 
булади, у буйрак усти безидан альдостерон ажралишининг физиоло
гик стимуляторларидан бири ^исобланади. Бу организмда натрий 
микдорининг оишшига олиб келади. Томирлар деворида натрий, *амда 
кальций ионлари сак^анади. Томирлар тонуси ошади.

2. Натрийсиз пар^ез кдндайдир даражада гипертония ривожлани- 
шининголдини олади.

2-масала.
1. Иккиламчи (симптоматик) буйрак гипертензияси .
2. Юкстагломеруляр аппарат >(ужайралари томонидан ренин иш- 

лаб чикарилиши кучаяди, бу кондаангиотензин II концентрацияси- 
нинг ошишига олиб келади. Бундан ташкдри буйрак усти безида 
альдостерон секрецияси стимулланади, унинг таъсирида организмда 
натрий ушланади. Томир деворида натрий ва кальций концентрация- 
сининг купайиши унинг \ар  хил прессор таъсиротларга сезувчанли- 
гини оширади, томир тонуси кучаяди.

3-масала.
1. Кузатилган симптомлар меъда резервуар функцияси камайиши 

билан борлик,. Овкдтнинг куп к,абул кдлиниши к,орин бушлигага 
крннинг куп ок,иб келишини, томир тонусининг пасайишини (шу 
сабабдан мадорсизлик, мия ишемияси натижасида бош айланиши) 
чак,иради. Мадорсизлик ва кдлтираш инсуляр аппарат фаоллашиши 
билан бокпикбулган гипогликемиядандалолатберади.

2. Постгастрорезекцион синдром — демпинг -  синдроми.

25 - Машрулот

1-масала.
Экспериментда Чейн -  Стокс типида даврли нафас чакирилган.
2-масала.
Упка альвеоло — капилляр мембранаси оркдли С 0 2 диффузияла- 

ниш тезлиги кислород диффузияланиш тезлигидан анча юкрри да
ражада. Шу муносабат билан Упка шикастланишида газлар алмаши- 
нуви бузилишининг илк белгиларидан бири гипоксия ^исобланади. 
Гиперкапния фак,ат Упканинг огир деструктивловчи жаро\атлани- 
шида кущилади.

3-масала.
1 .Беморда ташкдо нафас етишмовчилиги асосан к,алинлашган аль

веоло —капилляр мембрана оркдли газлар диффузиясининг бузили- 
ши билан тушунтирилади.
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2. Жисмоний юкламада тукима метаболизми, карбонат ангидриди 
гази ва кислород узлаштирилишининг ошиши упка вентиляцияси 
\ажмининг купайишини талаб килади. Газлар айникса, кислород 
диффузиясинингбузилишида унингнормалдаражада купайиббо- 
риши, организмни керакли микдорда кислород билан таъминлай 
олмайди. Шунинг учун нафас мушаклари ишининг кучайиши билан 
намоён буладиган упканинг ортицча вентиляцияси юзага келади. 
Ортикча чузилган инспиратор мушаклардан х,осил булган рефлекс - 
лар, альвеолалар чузилиш рецепторларининг, коннинг кимёвий тар- 
кибининг узгариши натижасида хеморецепторларнинг кучли кузга- 
лиши нафас марказида кузгалувчанликнинг ортишига ва нафас етиш- 
мовчилиги сезгисининг шаклланишига олиб келади.

4-масала.
1. Бронхиал астмага экспиратор типли \ансираш хос.
2. Бу хдпатда упка вентиляцияси бузилишининг обструктив типи 

мавжуд.
5-масала.
Йук, сакгсанмайди, чунки хансираш деганда упка вентиляцияси 

бузилиши билан кечадиган хдво етишмовчилигининг субъектив сезги- 
си тушунилади. ^ушсиз \олатда одамда х,аво етишмаслиги сезгиси ва у 
билан ботик, нафасни кучайтиришга зарурат сакланиши мумкин эмас.

6-масала.
1. Йук, мумкин эмас. Биот нафаси Чейн — Стокс нафасига кара- 

ганда, нафас маркази ^узгалувчанлигининг купрок, даражада ка- 
майишига олиб келувчи огиррок патологияда содир булади.

2. Даврли нафас патогенезида мия гипоксияси ва карбонат ангид
риди гази физиологик концентрациясига нисбатан нафас маркази 
Кузгалувчанлигининг камайиши етакчи а\амиятга эга.

7-масала.
1. Дифтериядаги бу*из шиши бугилишга олиб келади — бу чин круп 

булиб, унда оьоз богламларида ялликланиш жараёни ривожланади. 06 - 
структиь типли нафас етишмовчилиги юзага келади, чунки нафас 
йуллари бупода дифтерияда \осил буладиган парда билан бекилади.

2. Болада стенотик типли нафас мавжуд, нафас олиш чузилган, 
кийинлашган, Геринг -  Брейер рефлекси кечикади, Упкага \аво 
одатдагига Караганда секинлик билан киради.

3. Диспноэ инспиратор \ансираш  тусида булади: юкори нафас 
йулларидан ^аво утишининг кийинлашиши.

26 - Маииулот

1-масапа.
I. Жигар функциясининг бузилиши (билирубинемия, холемия, 

на\орда гипогликемия, адреналинга нисбатан реакция етишмовчи-
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лиги, галактоза учлаштирилишинингбузилиши, сут кислота микдо- 
рининг купайиши). Сарик, ранг -  к,онда билирубин микдорининг 
купайиши натижаси (нормада 0, 0025 -  0, 005 г/л), терининг к,ичи- 
ши, апатия, серуйкулик, холемия билан борлик, кабзият — ичак 
моторикасининг бузилиши натижаси, унга ут тушишининг етиш- 
мовчилиги билан борлик. Брадикардия n. vagus ни кртикдовчи ут кис
лота циркуляцияси билан борлик. Ахолик ахлат -  ичакка ут тушиши
нинг бузилиши натижаси. Сийдик, унда бевосита билирубин булиши 
туфайли кррамтир, ут кислоталари булиши натижасида купикли.

2 . Карбонсувлар алмашинуви патогенези: I) жигарнинг гликоген 
хосил килувчи функцияси, сут кислота, гликоген ресинтезининг 
пасайиши, 2) гликогенни глюкозагача парчаланиши \ам  бузилади,
3) гепатоцитлар яллигланиши туфайли галактоза узлаштирилиши 
бузилади.

2-масала.
1. К,онда холестерин микдорининг камайиши, унинг синтезлани- 

шининг ва оксидланишининг пасайиши билан боглик,. Лецитиннинг 
кам микдорда хосил булиши жигарнинг ёкли инфильтрациясига олиб 
келади. Кетон таначалари микдорининг купайиши уларнинг карбон
сувлар дефицити шароитида ортик,ча \осил булиши билан борлик;.

2 . Ef кислоталари, нейтрал ёглар, фосфолипидлар, холестерин ва 
унинг эфирлари синтези ва парчаланиши узгаради.

3-масала.
Бу \олатда жигарнинг уткир дистрофияси — хрмиладорлик ток- 

сикози билан 6 о р п и к  токсик гепатитнинг орир ва ёмон окибати. кон 
томонидан биокимёвий узгаришлар кон ивиш омиллари (альбумин- 
лар, а  - ва ß — глобулинлар, протромбин ва фибриноген) ишлаб 
чикарилишининг камайишидан далолат беради, натижада петехия- 
лар, конли кусиш (витамин К етишмовчилиги \ам  мумкин) учрай- 
ди. Билирубиннинг купайиши гепатоцитлар патологияси (глюкуро- 
нилтрансфераза ферментини етишмовчилиги) билан борлик Амино- 
кислоталар купайиши жигар оксил \осил килуви функциясининг 
бузилиши окибати.

4-масала.
Курсатилган узгаришлар жигар касалликларида учрайдиган кон 

ивиши бузилиши синдромига хос. Нормада плазмада протромбин — 
1,4 -2 ,1  мкмоль/л, фибриноген — 5,9 — 11,7 мкмоль/л, умумий 
оксил — 70—80 г/л, альбумин 45 —50 г/л ташкил килади.

5-масала.
Беморда гепатит утказилиши натижасида ривожланадиган жигар 

комаси. К,онда аммиак микдорининг купайиши жигарнинг сийдик- 
чил \осил килувчи функциясининг бузилиши билан борлик, нор
мада конда pH -  7,36 яъни беморда метоболик ацидоз мавжуд.
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6-масала.
Механик сарикдик.
7-масапа.
Гемолитик сарикдик.
8-масапа.
Паренхиматоз сарикник.

27 - Машгулот

1~масала.
1. Анорексия меъда ширасида хлорид кислотанинг кам микдори 

билан тушунтирилади; 2) «сассик» кекириш ва кукрак остида огрик 
сезгиси («шишиб кетиш» сезгиси) хлорид кислота танцислигида газ 
\осил булишининг купайиши билан боглик; 3) ич кетиш — ичак 
перистальтикасини унингдеворигаяхши парчаланмаган овкатнинг 
таъсир килиши билан боклик; 4) ичакнинг секретор функцияси па- 
сайган; 5) хлорид кислота микдори камайганлиги сабабли мотор 
функцияси пасайган; овкат эвакуацияси тезлашган.

2-масала.
Меъда ширасинингумумий ва эркин кислоталилиги ошган (ма- 

салан, умумий — 80 титр, бирлик., эркин кислоталик эса =  60 титр, 
бирлик.)

3-масапа.
Резервуар функция чекланган (меъда спастик кискдрган), мотор 

функция меъда ширасида, унинг рецепторларини китикдовчи хло
рид кислотанинг микдори куплиги натижасида ошган; меъданинг 
ажратиш функцияси тезлашган.

4-масала.
Меъда ости бези шикастланиши (масалан панкреатитлар) тугри- 

сида уйлаш мумкин. Ахлатда нейтрал éF ва казм б^лмаган мушак 
толаларининг куп микдорда булиши меъда ости бези ферментлари — 
липаза ва трипсинларнинг етарли даражада косил булмаслиги ёки 12 
бармок ичакка тушмаслигидан далолат беради.

5-масала.
Умумий кислоталилик =  90 титр, бирлик., эркин кислоталилик 

= 40 титр, бирликда.

28 - Машгулот

¡-маема.
Олигурия асосан проксимал каналчаларининг шикастланиши би

лан тушунтирилади. У ерда эпителийнинг некрози косил булади. Коп- 
токча фильтрати тулик равишда буйрак интерстициал тукимасига 
$тади, у ердан лимфа ва конга шимилади. Ш ундай килиб, анурия 
бирламчи сийдикнинг шикастланган каналчалар девори оркали ре- 
зорбцияси билан тушунтирилади.
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2-масала.
Концентрланган коллоид эритмасини юборганда ривожланади- 

ган анурия кон онкотик босимининг кескин кутарилиши билан ту- 
шунтирилади, натижада эффектив фильтрловчи босим пасаяди ва 
коптокча фильтрацияси камаяди.

3-масала.
1. Курсатилган нусха гломерулонефритнинг иммун табиатли экан- 

лигидан далолат бериши мумкин.
2. Нефротоксик.
4-масала.
Инулин — реабсорбцияланмайдиган ва секретланмайдиган модда. 

Агар текшириладиган модда каналчаларда секретланса, унинг кли- 
ренси инулинникидан юкрри булади. Агар модда каналчаларда реаб- 
сорбцияланса, унинг клиренси инулинникидан кам булади. Демак, 
сийдикчил каналчаларда реабсорбцияланади, креатинин секретлана- 
ди.

5-масала.
1. Беморда уткир буйрак етишмовчилигининг олигоанурик бос- 

кичи мавжуд.
2. Беморда олигурия артериал кон босимнинг кескин пасайиши 

натижасида руй берадиган буйрак каналчаларида гидростатик бо
симнинг пасайиши ва у билан б о ти к , коптокча фильтрациясининг 
камайиши билан тушунтирилади.

29 - Машгулот

1-масала.
Симондс касаллиги.
2-масала.
Иценко — Кушинг касаллиги.
3-масала.
Аддисон касаллиги ёки сурункали буйрак етишмовчилиги.
4-масала.
Бирламчи гиперальдостеронизм ёки Конн касаллиги.

30 - Маииулот

1-масала.
1. Диффузли токсик букок-
2. Катаболик.
2-масала.
1. Микседема.
2. Асосий алмашинувнинг пасайиши.
3-масала.
1. Кдпконсимон без олд бези.
2. Гиперкальциемия ва гиперфосфатемияни чакиради.
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1-масала.
1. Гиперпатия — сезгинингсифатли узгариши.
2. Сезги йулларитурли кдсмларининг шикастланиши.
3. Кабул килиш бусагасининг ортиши.
2-масала.
1. Орка мия ярмининг кесилиш синдроми — Броун — Секар син- 

дроми.
2. Орка мия унгярмининг шикастланиши (шикастланган жой- 

нинг пастида х,аракат, тактил ва чукур сезги — шикастланган то- 
монда, огрик, ва \арорат сезгиси карама-карши томонда йукрлади).

3-масала.
1. Мушак тонуси ласаяди.
2. Хусусий рефлекслар йук,олади, оёк-  к^лнинг \аракати  бошк,а 

оёк~кул билан биргаликда нафас олиш, ютиш тактига биноан амалга 
оширилади (Орбели —Кунстман феномени).

4-масаяа.
1. Тетанус типида тоник талвасалар.

32 - Машгулот

1-масала.
1. Пароксизмли вегето — томир дистонияси.
2. Парасимпатик (аиетилхолинли) туе.
2-масала.
1.Вегето — томир дистонияси.
2. Симпатиктусдаги (симпато — адренал) пароксизмлар.
3-массыа.
1. Агриппли синдром (уйкусизлик).
2. Юкррига кутарилувчи тизим (ретикуляр формация) ортикча 

кузгалишга боглик, эмоционал \олат.
3. Функционал тусда.
4-масала.
1. Невроз — неврастения.
2. Ру\ий травмаланиш.
5-масала.
1. Истерия
2. Ру^ий травмаланган \олат.
6-масала.
1. Курк^ш неврози.
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