
ТИББИЁТ ИНСТИТУТЛАРИ УЧУН ЎҚУВ АДАЕИЁТИ

О. А. ҲУСИНОВ

ПАТОЛОГИК ФИЗИОЛОГИЯДАН 
АМАЛИЁТ ДАРСЛАРИ УЧУН 

ҚЎЛЛАНМА

Олий ва Ўрта махсус таьлим вазирлиги 
томонидан тиббиёт институтлари учун 
ўқув қўлланма сифатида рухсат этилган

ТОШКЕНТ
АБУ АЛИ ИБН СИНО НОМИДАГИ ТИББИЁТ 

НАШРИЁТИ
2004

www.ziyouz.com kutubxonasi



Тақризчилар: Н.Ҳ. Абдуллаев — тиббиёт фанлари доктори, профессор 
Т.Д.Деҳқонов — тиббиёт фанлари до1сгори, профессор

Қўлингиздаги Патологик физиологиядан амалиёт дарслари учун 
кўлланма икки қисмдан иборатбўлиб, унинг биринчи Умумий па- 
тофизиология қисмида даволаш ва педиатрия факультетлари талаба- 
ларининг мустақил ишлашлари учун 18 мавзу бўйича материаллар 
келтирилган.

Қулланманинг иккинчи қисмида аъзолар ва тизимлар патофиэи- 
ологияси баён қилинади У хусусий патофизиологиянинг 14 дарсини 
ўз ичига олади. Қўлланманинг иккала қисмида ҳам ҳар бир мавэуга 
сўнгги йиллар адабиётини акс эттириш орқали қисқача аннотация 
берилган.

Аудиториядан ташқари мустақил тайёрланиш кичик курслардаги 
заминий билимпар даражасини аниқпашни кўздатутади. Қўлланмааа 
заминий билимлар даражасини аниқлаш учун саволлар ва уларга 
жавоблар намуналари, мустақил тайёрланиш учун асосий ва қўшим- 
ча адабиётлар келтирилган.

410701(1(10(1 - 31 
М 354(04) -  2004

15В^ 5-638-02006-3

2004 © Абу Ати ибн Сино 
номидаги тиббиёт 
нашриёти. 2004 й.

www.ziyouz.com kutubxonasi



МУҚАДДИМА

Ўқув қулланма Самарқанд Давлат тиббиёт институти патологик 
физиология кафедраси ва I Тошкент Давлат тиббиёт институти Ур- 
ганч филиали патология кафедрасида Ўзбекистон Республикасининг 
олий таълим тўғрисидаги концепцияси талаблари қамда Ўзбекистон 
Республикасининг Соғлиқни сақпаш Вазирлиги ўқув-услубий идо- 
раси томонидан тасдиқланган 2002 йилги ўкув дастури асосида ка- 
федраларнинг шароити ва анъаналарини эътиборга олган ҳолда тай- 
ёрланган.

Тақдим қилинаёган ўқув қўлланма талабаларнинг мустақил иш- 
лашлари учун материал, шунингдек ўқун жараёнини ўқитувчилар 
томонидан бошкдриш воситаси бўлиб хизмат қилади.

Аудиториядан ташқари мустақил тайёрлаииш кичик курслардаги 
фанлар бўйича (нормал физиология, умумий биология ва б.қ.) за- 
миний билимлар даражасини аниқпашни назарда тутади. Қўлланмала 
коррекциялаш усуллари ишлаб чиқилган, жавоблар эталонлари ту- 
зилган. Ҳар бир мавзу бўйича адабиёт ҳажми аниқланган, мавзу 
бўлимлари бўйича асосий ўқув саволлари шакллантирилган.

Дарсликнинг экспериментал қисми патологик жараён моделини 
мустақил амалга оширишни, патологиянинг ривожланиш механиз- 
мини ўрганишни ва олинган натижаларни муҳокама қилишни, экс- 
перимент баённомасини тузишни назарда тугади. Амалиёт дарсларида 
ҳар бир мавзу бўйича вазиятли масалаларни ечиш ўрганилаётган мате- 
риалнинг мустаҳкамланишига имконият туғдиради.

Ўқув материалининг ҳажми каггалигини эътиборга олиб, уни 
икки қисмга бўлишни мақсадга мувофиқдеб топдик.

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

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

циркуляция бузилишлари, қон айланишининг маҳаллий бузилиш- 
лари, яллиғланиш, иситма;

— иммунопатологик жараёнлар: иммунодефицит ҳолатлар, ал- 
лергия;

— моддаалмашинувинингтипикбузилишлари, гипоксия, ўсмалар
Иккинчи қисмда:
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— қон ва гемостаз патофизиологияси;
— юрак-томир тизими ва нафас аъзоларининг патофизиологияси;
— меъда-ичак тракти, жигар, чиқарув аъзолари патофизиоло-

гияси; •
— эндокрин ва асаб тизими патофизиологияси мавзулари келти- 

рилган.
Қўлингиздаги ушбу ўқув қўлланма камчиликлардан холи эмас, 

албатта. Муаллифлар қўлланма бўйича биддирилган фикр ва мулоҳа- 
заларни миннатдорчилик билан қабул қиладилар.
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1- МАШҒУЛОТ

М а в з у : ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ФАНИ. 
ПАТОФИЗИОЛОГИЯДА ЭКСПЕРИМЕНТАЛ 

УСУЛНИНГ АҲАМИЯТИ. ПАТОЛОГИК ЖАРАЁНЛАРНИ 
МОДЕЛЛАШТИРИШ

Машғулот мақсади.
1) Талабаларни янги мустақил ўқув фани — патофизиология, 

унинг вазифалари, мавзулари, ўқув курси бўлимлари билан таниш- 
тириш. Эксперимент билан шу|улланадиган кафедрада дарс олиб бо- 
ришнинг ўзига хос томонларини, аудиториядан ташқари ва муста- 
қил таёрланишнингролини батафсил тушунтириб бериш.

2) Талаба патологик жараёнларни моделлаштиришнинг асосий 
турлари ва улардан бир неча хилларини амалга ошира олиш усулини 
билиши; мустақил равишда экспериментда сичқон ва каламушларда 
паст барометрик босим ва ўзгарган тезликнинг организмга таъсири- 
ни чақириши; эксперимент натижаларини таҳлил қила олиши; лато- 
физиология фанининг ривожланишида олимларнинг қўшган ҳисса- 
лари ҳақида тушунчага эга бўлиши ва б.қ.лардан иборат.

МУСТАҚИЛ ТАЙЁРЛАНИШ УЧУН КЎРСАТМАЛАР 

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

изд., персраб. идоп. - М : Медииина, 1980, с. 4-12, 16-18, 21,56-59.
Патологическая физиология /Поп ред. чл.-корр. АМН СССР Н. Н. Зайко. - 

2- е изд., перераб. и доп. -Киев: Виша школа, 1985, с. 7-19,25-26,31-35,54-57.
Н. Ҳ. Аблуллаев, Ҳ. Ё. Каримов /Патофизиология Т., Абу Али ибн Сино 

номидаги тиббист иашриёти, 1998,6. 1-6.

Қўшимча адабиётлар:
Авиаиионная медииина /Под ред. Н. М. Рудного - М.: Медицина, 1986.
Бсйкер П. Биология жителей вмсокогорья: Пер. санг - М.: Мир, 1986.
Космическая биология и медицина. Руководство по физиологии /Под. 

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

цинской науке В кн : Международнмй симпозиум «Патофизиология и со 
времениая медицинская наука». Ростов-на-Дону, 1972, с. 3-18.
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I. Патофизисшогая — фундамснтал фан ва ўқув предмети сифатнда.
1. Патофизиология фани ва унинг вазифалари.
2. Патофизиологиянингтаркибий қисмлари.
3. Патофизиология фани тарихидан қискдча маълумотлар. Ривож- 

ланишнинг асосий босқичлари.
[[. Патологик жараёнларни моделлаштириш.
I. Экспериментал усул. Эксперименттурлари.
2 Патологик жараёнларни моделлаштиришнингасосий қоидалари.
3. Моделларнинг (нусхаларнинг) асосий хиллари.

III. Экслериментларнинг бажарилиши: сичқонларда кинетоз ва ка- 
ламушларда ласт барометри к босимнинг ор/анизмга таъсири.

Аииотация

Патологик физиология (юн. ра(Ьо$ — дард чекиш, касаллик,рЬу515 
— табиат, 1о£0$ — фан) — касалликларнинг келиб чиқиши, ривож- 
ланиши ва оқибатлари умумий қонуниятларини ўрганадиган фандир.

Патофизиология фани — касал организминингҳаёт фаолиятини 
ўрганади.

Унинг асосий вазифалари қуйидагилардан иборат (А. М. Чсрнух, 
1972):

— патологик жараён ва касалликларнинг ривожланиши, кечиши 
ва оқибатларининг умумлашган кониепцияларини ишлаб чиқиш ва 
яратиш;

— касалликлар ва патологик жараёнларнинг экспериментал тера- 
пия приниипларини ишлаб чиқиш мақсадида одам патологиясига 
ўхшаш клиник бузилишларнинг экспериментал нусхаларини (мо- 
делларини) яратиш ва клиницистлар билан ҳамкорликда бу усул- 
ларни аппробациядан ўтказиш;

— клиник патофизиологияни ривожлантириш;
— патофизиология фанини ўқитиш тизимини такомиллаштириш.
Патофизиология ўқув курси уч қисмга бўлинади:
биринчи қисм — нозология ёки касаллик ҳақида таълимот;
иккинчи қисм — типик патологик жараёнлар;
учинчи қисм — хусусий патологик физиология (орган ва тизим- 

лар патофизиологияси).
Патофизиологиянинг мустақил фан сифатида вужудга келиши 

(экпериментал патология) М. М. Сеченовнинг шогирди В. В. Пашу- 
тин номи билан боғлиқ. 1924 йилдан бошлаб А. А. Богомолец ва С. С. 
Халатов таклифига биноан бу фан «патологик физиология* деб ата- 
ла бошланди.

Асосий ўқуисаволлари
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Патологик физиологияусуллари. Экспериментнинг аҳамияти. Пато- 
физиологиянинг асосий усули касалликларнинг нусхасини (модели- 
ни) яратишдан иборат. Эксперимент — бу сунъий чақирилган патоло- 
гик жараённи ўрганишдир. Эксперимент ўткир ва сурункали бўлади. 
Ўткир эксперимент кузатишнинг аналитик усули бўлиб, қисқа давом 
этади. Сурункали экспериментузоқвақтдавом этади (кунлар, ойлар, 
йиллар) ва И. П. Павлов фикрича синтетик усул ҳисобланади.

Патологик жараёнларни моделлаштириш принциплари:
1) алекватлик (одам патологиясига нисбатан);
2) олинган маълумотларнинг ишончлилиги (статистик ишлаш);
3) динамикада ўрганиш;
4) экспериментал терапия усулларини яратиш.
Патологик жараён ва касалликлар моделларининг асосий турлари:
1) биологик;
2) физик - кимёвий;
3) математик.
Киистозлар (юн. к)пеЮ5 — ҳаракатда) — ҳрракат касаллиги бўлиб, 

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

— 9,8 м/с1 га тенг. Тезланиш турлари: тўғри чизиқпи, бурчакли, 
радиап, Кориолистеаланиши. Организмда тезланиш йўналиши.ёки 
вектор, краниокаудал (бош - оёқ), каудокраниал (оёқ- бош), кўнда- 
ланг (кўкрак - бел, бел - кўкрак) бўлиши мумкин.

Тезланишнингтаъсир қилиш механиэми: вестибуляр, кўриш ана- 
лизатори рецепторлари, проприорецепторлар (мушак, пай, бўғим), адаш- 
ган асабнинг қитиқланишидан иборат. Симптомлари: кўнгил айниши, 
қусиш, нафас олишнингтезлашуви, юрак уришининг секинлашуви, 
қон босиминингпасайиши, совуқтер босиш вабошқалардир.

Паст атмосфера босимининг организмга таъсири натижасида ги- 
поксия ва декомпрессия синдроми содир бўлади. Гипоксия ёки 0 3 
такқислиги типик патологик жараён бўлиб, тўқималарнинг 0 2 би- 
лан таъминланишининг етишмовчилиги ёки тўқималар томонидан 
0 2 ўзлаштирилишинингбузилиши натижасида келиб чиқади. Гипок- 
сия патогенези асосида компенсатор-мослашув реакциялари ва па- 
тологик бузилишлар ётади («Гипоксия» бўлимига қаралсин). Деком- 
прессия синдромининг моҳияти шундан иборатки, атмосфера боси- 
мининг ласайишида организмда бўлган гаэлар кенгаяди ва суюқ му- 
ҳитда уларнинг эрувчанлиги пасаяди. Қон ва бошқа суюқликлар- 
нинг кдйнаш нуқгаси шу даражагача пасаядики, улар тана ҳарорати- 
да ҳам қайнаши мумкин бўлади. Бу ҳолатларнинг ифодаси декомп- 
рессия тезлиги ва даражасига боғлиқбўлади Атмосфера босимининг 
тез ўзгариши натижасида ўпка ичидаги босим кескин кўтарилиб, 
портлаш декомпрессия синдроми ва у билан боғлиқ ўпка, юрак,
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катта қон томирлар баротравмаси ривожланади. Ўпка альевеолалари 
ва томирларнинг ёрилиши натижасида гаэ пуфакчалари қон айла- 
ниш системасига тушиб газ эмболиясини чақиради.

Машғулотда бажариладигаи амалий ишлар ва ўэлаштирилиши 
лозим бўлган амалий кўникмалар билан танишиш

Кичкина каламуш ёки сичқонларда ўткир гажрибада патологик 
жараёнлар моделини вужудга келтириш лозим: паст атмосфера боси- 
ми таъсирида капамушларда «тоғ» касаллигини ва сичқонларда ки- 
нетозларни чақириш. Ҳар бир патологик жараён манзарасида асосий 
иккитомонни: хусусий патологик ва ҳимоя-физиологик ўзгарии!- 
ларни куэатиш мумкин.

1- иш. Сичқонларда экспериментал кинетозлар.
Сичқонлар газламадан таёрланган халтачага ўтқазилиб, қўл цен- 

трифугаси дискига (карусел) осилади, 30 — 40 секунд давомида 
айлантирилади ва қайвонлар халтачадан тез чиқариб олинади. Ҳай- 
вонларнингҳаракатчанлиги, нафас олишининг ўзгариши ва умумий 
ҳолати кузатилади. Сичқонлар ўз танаси ўқи атрофида ағдарилиб, 
айланма (манежли) ҳаракатлар қилалилар. Кинетозларнинг асосий 
звеноси ва механизми муҳокома қилинади. Баённома тўлдирилади 
ва унда қуйидагилар кўрсатилиши лозим:

1) экспсримент номи ва ўтказиш усули;
2) қайси ҳайвонларда патологик жараён чақирилган;
3) кузатилаётган патологик жараён, унингҳосил бўлиш механизми;
4) хулоса.
2- иш. Паст барометрик босимнинг каламушга таъсири.
Комовский аппаратининг шиша қалпоғи остига каламуш жой-

лаштирилади ва унинг умумий ҳолати: нафас олиш тезлиги, ҳара- 
катчанлиги, панжалари ва қулоқкўриниши ва ҳ. к. кузатилади. Кдл- 
поқдан ҳаво сўриб олингандан кейин ҳайвон организмида содир бўла- 
диган ўзгаришлар кузатилдди. Унинг механшми муҳокама қилиниб, 
баённома тўлдирилади.

Жиҳрзлар: каламуш, сичқонлар, қўл иентрифугаси, халтачалар, пин 
цет, Комовский аппарати, шиша қалпоқ, вазелин, пахта, корнцанг

АУДИТОРИЯ ИШИ

Амалий ишларни мустақил бажариш ва амалий кўникмаларпи 
ўэлаштириш

Қуйидаги ишпар бажарилади:
1) сичқонларда кинетозларни моделлаштириш;
2) каламушларда «баландлик» касаллигини моделлаштириш.
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Эксперимент баённомаси ва хуллсаларни ёзиш

Талаба мустақил равишда ҳайвокларда куэатилган узгаришларни 
қайд қилади, бажарилган ишлар натижасига асосланиб, хулосаларни 
шакллантиради, эксперимент баённомасини мустақил тузади.

2 - МАШҒУЛОТ

М а в з у : НОЗОЛОГИЯ. УМУМИЙ ЭТИОЛОГИЯ ВА 
ПАГОГЕНЕЗ. ПАТОЛОГИЯДА РЕАКТИВЛИКНИНГ 

АҲАМИЯТИ

Маннулот мақсади. Талаба қуйидагиларни билиши керак:
1) «норма», «соғлиқ», «касаллик оддм ҳолати», «касаллик», «па- 

тологик реакиия». «патологик жараён», «патологик ҳолат» тушунча- 
ларинингтаърифини. Касаллик босқичлари ва оқибатлари, соғайиш 
иа унинг механиэмлари, терминал ҳолатлар, ўлим, реанимаиия усул- 
ларини тансифлашни;

2) пайкилотерм ҳайвонларда экспериментида -  бақада ҳар хил 
патологик жараенлар ривожланишида организм реактивлигининг 
ролини ўрганиш, ўпканинг бир ёки икки томондан олиб ташлани- 
шида нафас функцияси ўзгаришларини кузатишни. Мослашув ва 
компенсатор реакииялар, викар компенсаиия ролини муҳокама 
қилиш, декомпенсация ҳолатини аниқлашни;

3) касаллик келиб чиқишида сабаб ва шароит, уларнинг диалек- 
тик боғлиқлиги, ташқи муҳитнинг касал чақирувчи омилларини 
(механик, физикавий, кимёвий, биологик) таъсирини билишии;

4) электр токининг бақа юраги ва асаб тизимига таъсирини ўрга- 
ниш, вазиятли масалаларни ечишни;

5) амалий кўникмаларни ўзлаштириш: жарроҳлик жиҳозлари (игна 
ушлагич, игна, пинцет, қайчи), ярага чок қўйиш, кимевий термо- 
метр ва автотрансформатор билан ишлашни;

6) этиология ва патогенез масалалари бўйича мавжуд назариялар 
моҳиятини муҳокама қилишни.

АУДИТОРИЯДАН ТАШҚАРИ МУСТАҚИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар бўйича заминий 
билимлар даражасипи аниқлаш

Қуйидаги саволларга жавоб беринг. Жавобларни* *** аудиториядан 
ташқари мустақил ишлаш дафтарига ёзинг.
*** Дастлабки билим даражаси саволларига ва ваэиятли масалаларга жавоб 
эталонлари I ва II иловала келтирилган.
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1. Сиз электр токининг қайси параметрларини (ток хусусияти) 
биласиз? Ток кучи нимага боғлиқ?

1. Биологик тўқима ва суюқликларнинг электр ўтказувчанлиги 
қандай, у нимани аниқлайди?

3 Парциал босим нима? Парииал босим даражаси нимага боғлиқ?
4. Газлар эрувчанлигинингбосим катталигига боғлиқлиги. Нор- 

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

5. Организм газларнинг паст ва юқори парциал босимига қачон 
дуч келади?

6. Ионловчи радиация нима? Ионловчи радиациянингбиофизик 
таъсир эффекти. Сув радиолизи.

7. Корпускуляр ва нокорпускуляр нурланиш турлари.
8. Ионловчи нурларнинг қайси турлари чуқур кирувчи хусусият- 

га эга? Ионловчи нурлар таъсирида ҳосил бўладиган параионлар нима?
9. Тананинг доимий ҳарорати нимага тенг? Ҳарорат гомеостази- 

нингроли.
10. Қандай ҳайвонлар лойкилотерм деб айтилади?
11. Юқори ҳарорат организмга қандай таъсир қилади?
12. Инфрақиэил ва ультрабинафша нурларнинг организмга таъсир 

эффекга.
13. Ультратовуш энергиясинингтирик биологик объектларга асо- 

сий биофизик таъсир эффектлари.
14. Қайси ўзгаришлар (тўлқин тебранишлари) ультратовушга ки- 

ради?

МУСГАҚИЛ ТАЙЁРЛАНИШ УЧУН КЎРСАТМАЛАР 

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

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

ко - 2- е изд., перераб. и доп. -  Киев: Виша школа, 1985, с. 20-57, 73-83. 
Н. Ҳ. Абдуллаев, Ҳ. Ё. Каримов /Патофизиология, Т.: 1998, б. 12 -  63.

Қўшимча адабиётлар:
Патологик физиологиядан амалий машғулоглар бўйича қўлланма (Н. 

Ҳ. Абдуллаев ва Ҳ. Ё. Каримов таҳрири остида). — Тошкснт. 11 ТашМИ наш- 
риёти, 1994, 164 б.

Линденбратеи В. Д , Турбина Л В. Тестм по патофизиологии для 11 
уровня ускоения (задания для студентов). -  Хабаровск, 1981

Петровская Л. В Влияние гипоксической средм на устойчивость жи- 
вотнмх кострой гипоксии. — В ки. Патологическая фиэиолгия экстремаль 
нмх состояний. Пермь, 1986, с 42-43.
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Сукманский О. И., Царегорояаев Г. И. К вопросу о сушности болеэни. 
— М., 1985, с. 176-184.

Шараев П. Н., ШироковаТ. Ю., Гусоргин В М., Иванов В. Г. Патохи- 
мия соединительной ткани при алаптации животнмх к стрессфакторам, - 
В ки.: Патологическая фиэиология экстремальимх состояний. Пермь, 1986, 
с. 57 -  58.

Мавзунинг асосий бўлимлари ва эпг муҳим ўкун саволлари

Касаллик тўғрисида умумий таълимот (нозология)
]. «Норма», «соғлиқ», «касаллик олди ҳолати», «касаллик» ту- 

шунч;шари.
2. Патологик реакиия, патологикжараён, патологик ҳолат нима?
3. Қайси патологик жараён типик (нусхали) ёки типли дейилади?
4. Касаллик сабаби нима ва касалликнинг гуруҳи сабаблари?
5. Касалликнинг ривожланиш шароити, шароит гуруҳпари нима?
6 Касалликнинг асосий экзоген ва энлоген сабаблари.
7. Касаллик ривожланишила сабаб қандай рол ўйнаши мумкин?
8 Умумий этиологиянингасосий назариялари (метафизик монока- 

узализм, конлиционализм, конституционализм, диалектик каузалиэм).
9. Касаллик ривожланишида патологик ва компенсатор — мосла- 

шувреакииялари.
10 Патогенез нима?
11. Патогенезнинг етакчи звеноси, касалпик патогенезида «ма- 

ҳаллий» ва «умумий» ўзгаришлар, сабаб — оқибат муносабатлари. 
Патогенезда «бузуқдоира».

12. Касадлик босқичлари, унинг оқибатлари. Соғайиш механизм- 
лари (саногенез).

13. Терминал ҳолатлар: преагония, агония, клиникўлим. Клиник 
ўлимнинг биологик ўлимдан фарқи.

14. Организмни реанимаиия қилишнинг патофизиологик асосла- 
ри (Неговский В. А.). Постреанимационбуэилишлар.

Ташқи муҳит омилларининг касаллик чақирувчи таъсири
1. Организмга механик ва гравитацион таъсирлар (травма, кине- 

тозлар, вазнсизлик).
2. Ионловчи нурлар, қуёш нури спектри, ультрабинафша ва ла- 

зер нурларининг шикастловчи таъсири. Нурланиш касаллигининг 
паггогенези.

3. Паст ва юқори атмосфера босимининг организмга таъсири <тоғ 
ва баландлик касаллиги, кессон касаллиги).

4. Электр токининг организмга таъсири.
5. Юқори ва паст ҳароратнинг организмгатаъсири. Куйиш касал- 

лиги ва гипотермиянинг патогенези.
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6. Кимёвий омилларнинг шикастловчи таъсири. Экзоген заҳарла- 
ниш. Пестицидларнингроли. Эндоген заҳарланиш.

7. Биологик омилларнинг патоген таъсири.
8. Руҳий омиллар. Ятроген касалликлар.
Организм реактивлигининг патологиялаги роли.
1. Реактиалик турлари.
2. Реактивлик ва резистенлик.
3. Болаларда реакгивлик хусусиятлари. Диатезлар, уларнинг турлари. 

Аннотация

Позология (юн. позоз — касаллик + 1о£оз -  таълимот, фан) -  
касалликтўгрисида умумий таълимот.

Умумий нозологиянинг асосий тушунчалари — норма, соғлиқ, 
касаллик олди ҳолати, касаллик, патологик реакция, патологик жа- 
раён ва патологик ҳолат.

Норма — бу қон босими, ҳарорат, пульс сони, қоннинг шаклли 
элементлари миқдори ва ҳ.к. қўрсаткичларининг ўртача статистик 
қийматидир. Норма динамиктушунча бўлиб, унинг кўрсаткичлари 
ташқи муҳитга боғлиқҳолда ўзгариши мумкин.

Соғлиқ — ҳаёт фаолиятнинг оптимал шакли. ЖССТ таърифига 
биноан бу «нафақат касаллик ёки жисмоний дефектнинг йўқлиги, 
шу билан бирга тўлиқжисмоний, руҳий ва ижтимоий барқарорлик 
хдмдир».

Касаляик олди ҳолати -  касаллик билан соғлик ўртасидаги ўтув- 
чи ҳолат бўлиб, функционал зўриқиш усулдари билан аниқланади. 
Масапан, предиабет, гипертония одди ҳолати.

Касаллик — шикастловчи агентлар таъсирида организмнинг нор- 
мал ҳдётфаолиятнингўзгариши бўлиб, унинг натижасида мослашув 
имкониятлари камаяди ва одамнинг иш қобилияти чекланади.

Латологикреакция — бу элементар реакция бўлиб, таъсир қилув- 
чи қитиқловчининг кучи ва характерига ноадекватдир ва шунинг 
учун гомеостаз бузилишига имконият туғдиради.

Патологик жараён -  патологик қитиқлоячи таъсирига жавобан 
ривожланувчи патологик ва мослашувчанлик ўзгаришларинингбир- 
бирига боғлиқдинамик комплекси.

Патологик ҳолат — патологик жараён натижасида аъзотузилиши 
ва функциясинингтуғма ёки орттирилган турғун ўзгаришидир. Пато- 
логик ҳолат кўлинча патологик жараённинг оқибати ҳисобланади.

Патологик жараён ёки патологик ҳолатнинг бўлиши ҳали тўлиқ 
ҳажмда касаллик бўлишини кўрсатмайди Аммо организм эаифлаш- 
ган ёки жараён тарқалган ва ортиқдаражада агрессив бўлса, касал- 
лик юзага келиши мумкин. Масалан, соч халтачасинингяллиғлани-
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пж — фурункул теридаги патологик жараён, лекин касаллик эмас. 
Кўп сонли фурункулларнинг ривожланиши касалликнинг иситма, 
интоксикация ва ҳ.к. билан кечадиган кенг куламли манзарасини 
бериши мумкин.

Касаллик босқичлари:
1) яширин (латент) ёки инкубацион давр. Бу организм билан 

патологик омил орасида бўлган ички кураш даври;
2) продромал -  касалликнинг биринчи белгилари даври,
3) касаллик авж олган давр -  клиник намоён бўлиш даври;
4) касаллик оқибати: тўлиқ соғайиш, чала соғайиш, рецидив -  

касалликнинг қайталаниши, ўлим. Ўлим -  организм ҳаётинингтуга- 
ши. Сабаблари: нафас тўхташи — тоге рег а$рЬух1ат, юрак тўхташи 
— тоге рег хупсореп.

Терминая ҳалатлар — ҳаёг ва ўлим орасидаги чегаравий ҳолатлар- 
дир. Буларга преагония, ағония (юн. аЕоп^а — кураш), клиник ўлим 
киради. Клиник ўлим 5 — 6 дақ. давом этааи, ҳаёпгнингташқи белгила- 
ри (лульс, нафас, ҳамма рефлекслар) бўлмаслиги билан тавсифлана- 
ди. Аммо ҳужайраларда модда алмашинуви давом этади, шунинг учун 
ҳам тирилтириш мумкин. Клиникўлим — қайтар жараёндир Тўқима- 
ларда, биринчи навбатда мия тўқимасида, модда алмашинувининг 
тўхташи бу биологик ўлимдир. Бу қайтмас жараён ҳисобланади.

Организмни жонлантириш реанимация, жонлантириш тўғрисида- 
ги фан -  реаниматология дейилади. В. А. Неговский бўйича реанима- 
ция принциллари: 1) юрак йўналиши бўйича таркибида адреналин 
ва глюкоза бўлган қонни артерияга юбориш; 2) сунъий нафас ол- 
дириш («оғиздан -  оғизга», «оғиздан - бурунга» ва ҳ.к.); 3) юракни 
очиқ ва ёпиқ массаж қилиш; 4) организмга ҳаётий муҳим модда- 
ларни юбориш.

Саногенез (юн. иапиз — соғлом + §епе$15 -  келиб чиқиши) -  
соғайиш жараёни. Унда ҳимоя ва компенсатор жараёнлар иштирок 
қилади. Ҳимоя реакциялари — бу организмга патоген агент таъсир 
қилишининг олдини олишга, йўқотишга ёки кучсизлантиришга ёки 
патоген агентлартаъсирига организм сезгирлигини камайтиришга 
қаратилган слецифик ва носпецифик реакцияларидир.

Компенсатор жараёнлар (функционал ва морфологик компенса- 
ция) бузилган гомеостазни тиклашга қаратилган. Соғайиш меха- 
низмлари: I) тезкор турғун бўлмаган (масалан, йўтал, қусуш ва 
ҳ.к, билан органиэмдан касал чақирувчи агентларнинг чиқариб таш- 
ланиши); 2) нисбий турғун (масалан, организмнинг заҳирадаги 
(резерв) кучлар — юрак, буйрак, ўпка ҳамда викар компенсация -  
жуфт аъзолар компенсациясининг) ишлатилиши; 3) давомли ва 
турғун компенсатор жараёнлар (масапан, гипертрофия ва регенера- 
ция).
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Этиология (юн. аШа — сабаб + 1о§о$ — таълимот) — касаллик 
келиб чиқишинингсабаби ва шароитлари тўғрисидаги фан. Касал- 
лик сабаби — касаллик чақирувчи ва унинг специфик хусусиятлари- 
ни аницповчи омилдир. Касаллик шароитлари — касаллик ривожла- 
нишига таъсир қилувчи, аммо ўзича касаллик чақира олмайдиган 
омиллардир. Шароит гуруҳлари: имкон яратувчи ва қаршилик кўрса- 
тувчи бўлиши мумкин.

Касаллик сабаблари гуруҳлари: экзоген ва эндоген бўлиб, асосий 
эндоген сабаблар: патологик ирсият, асаб — эндокрин регуляция, қон 
айланишинингбузилишлари, ўсмалар, тошлар ҳисобланади.

Экзоген омиллар: физик, кимёвий, биологик, механик, руҳий. 
Асосийлари инфекция, интоксикация, травмалар, овқатланишнинг 
буэилишлари.

Фавқулотдаги қитиқловчилар деб, организм фило — ёки онтоге- 
неэ мобайнида мослашмаган қитиқповчиларга айтилади.

Касаллик ривожланишида сабабларнинг роли:
1) туртки роли — омил қисқа муддатда таъсир қилади ватўқима- 

ларнинг шикастланишини келтириб чиқаради (масалан куйишни ча- 
қирувчи юқори ҳарорат);

2) ўзгариб турадиган рол — ҳимоя механизмлари таъсирининг 
ошиб боришига қарши омиллар (масалан инфекцион касалликлар 
қўзғатувчилари — микробларга кдрши антитаналар ишпаб чиқарили- 
ши);

3) лоимий рол -  тўқималарнинг кескин шикастланишини ча- 
қирмайдиган омиллар, уларга қарши ҳимоя механизмлари ночор (ма- 
салан шовқин, ўзгарган босим таъсири) бўлади.

Умумий этиологиянингасосий назариялари: монокаузализм, кон- 
ституционализм, кондиционализм, диалектик каузализм.

Метафизик моиокаузалистлар қарашларининг моҳияти: касаллик 
ривожланиши учун фақат бигта сабабнинг бўлиши етарли. Бу мета- 
физик назария бўлиб, шароитнинг ролини эътиборгаолмайди, яъни 
ҳодисалар орасидаги ўзаро алоқа ва боғлиқликни инкор қилади. Кон- 
ституционалистлар қарашииинг моҳияти: касаллик ички сабабларга 
эга (конституция норасолиги), ташқи омиллар эса, фақдт касаллик- 
нинг ку*1айишига имконият яратади. Бу реакцион назариядир, чун- 
ки бу назария фанга қарши бўлган одамларни мукаммаллашган ва 
мукаммаплашмаган кишиларга бўлади, касалликнинголдини олиш 
ни инкор қилади ва уларга албатта юэ бериши мумкин бўлган ҳолат 
деб қарашади. Каидиционалистлар қарашининг моҳияти: касалликни 
шароитлар комплекси чақиради, касалликнинг сабаби йўқ, одатда 
сабаб деб айтилувчи нарса шароитдан бири бўлиб ҳисобланади. Кон- 
диционализм вариаитларидан бири — «омиллар назарияси». Касаллик 
ҳар хил омилларнинг бир вақтда таъсири натижасида келиб чиқади
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(инфекция, ёмон овқатланиш, қониқарли бўлмаган уй шароитлари 
ва б.қ.)

Диалектик каузалиэм қарашларинииг моҳияти: касаллик аниқ са- 
баблар билан унингривожланишига имкон яратилган шароитда ча- 
қирилаои.

И. П Павлов бўйича касалликбу иккитомоннинг: «синиш» (ши- 
кастланиш) ва касапликка қарши ҳимоя физиологик чораларининг 
бирлигидир.

Касаллик манзарасида шикастланиш, бузилиш элементлари — 
патологик реакциялар ва тикланиш реакциялари -  компенсатор- 
мослашув жараёнлар фарқ қилинади. Тикланиш реакциялари гомео- 
стазнинг сақланишига ва ҳаракат учун оптимал шароиттаъминлашга 
кдрагилади.

Патогенез (юн. ра1Ьоз -  касаллик, дард чекиш + вепезю -  келиб 
чиқиши) — касалликнинг келиб чиқиши, ривожланиши, кечиш 
механизмлари ва оқибати тўғрисидаги таълимотдир.

Патогенезнинг етакчи асосий звеноси — бу шундай ўзгаришлар- 
ки, жараённи ҳамма звеноларининг батафсил авж олиши учун мут- 
лоқзарур ва улардан олдин юз беради

Патогенезда «маҳалий» ва «умумий» нингроли. Маҳалий патоло- 
гик жараён ҳамма вақт организмнинг умумий ҳолатига таьсир кўрса- 
тади, организмнинг умумий ҳолати эса маҳалий патологик жараён- 
нингривожланиш хусусиятларига боғлиқ

Патогенезда «умумий (носпецифик)» ва «специфик» ўзгаришлар. Па- 
тологик жараён ва касалликларнинг ривожланиши давомида бузи- 
лишларнинг бир қисми ҳдр хил касалликпарда бир хил бўлиши мумкин. 
Бу касаллик ривожланишининг умумий, носпецифик механизмла- 
ридир. Бундан ташқари ҳар бир касаллик ўзининг фақат шу касал- 
ликтури ва гуруҳпарига хос бўлган специфик механиэмларига (нур- 
ланиш касаплиги, инфекциялар ва б қ.) эга. Спецификлик даража- 
сини англаб етиш ҳар бир касадлик моҳиятининг очилиш даражаси- 
ни аниқпайди.

Патогенезда «шакл» ва «функция» Маълум қоидапарга биноан мор- 
фологик ва физиологик ҳодисалар, шакл ва функция бир — бирини 
тақозо қилади.

Патологик жараённинг ривожланишида сабаб-оқибат ўзаро муно- 
сабатлари мавжуд. Сабаб ва оқибат диалектик боғлиқ: сабаб оқибатни 
чақиради, оқибатнинг ўзи эса янги патологик жараён учун сабаб бўлади.

Бузуқ доира ёки ҳалқали боғлиқдик (с1ғси!ис уйюзиз) — бу са- 
баб-оқибат муносабатларининг туташган занжири бўлиб, унда оқибат 
сабаб билан боғлиқўзгаришларни кучайтиради.

Ташқи муҳит омилларининг касаллнк чақирувчи таъсири. Физик 
омиллар. 1. Электртоки. Электртокинингзарарловчи механизми: элек-
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тротермик таъсир (электр энергиясининг иссиқлик энергиясига ай- 
ланиши — куйиш), электромеханик (электр энергиясининг механик 
энергияга ўтиши — тўқима шикастланиши, ёрилиши), электроким- 
ёвий таъсир (тўқиманингионланиши, электролиз).

2. Ўэгарган атмосферабосиминингтаъсири.
Гипобария таъсир қилиш механизми: атмосфера қавосида кислород 

парциал босимининг пасайиши кислород танқислигига олиб келади, 
ўпка вентиляцияси кучаяди, гипокапния ва алкалоз ривожланади.

Гипербария таъсир қилиш механизми: газлар парциал босими- 
нинг кўпайиши, уларнинг қонда ва тўқималарда ортиқча эришига 
(айниқса азотнинг) олиб келади (сатурация). Босимнингкескин па- 
сайишида (декомпрессия) газлар эрувчанлиги камаяди, газ пуфак- 
чалари — эмболия ҳосил бўлади, кессон касаллиги ривожланади.

3. Юқори ва пастҳарорат таъсири.
Юқори ҳароратнинг таъсир қилиш механиэми. Гипертермия — 

тана ҳароратининг умумий кўтарилиши (42°С гача), иссиқликнинг 
ташқарига берилишининг камайиши ва иссиқлик ҳосил бўлиши- 
нинг кўпайишига боғлиқ марказий терморегуляция ишининг бузи- 
лиши билан тавсифланади. Куйиш -  юқори ҳароратнинг маҳаллий 
таъсири натижасида чақирилади. Куйиш касаллиги кўринишида: I — 
куйиш шоки: а) қўзғалиш фаэаси, б) тормозланиш фазаси; II — 
куйиш токсемияси; 111 — куйиш инфекцияси; IV — куйиш оқибати- 
да ҳолдан тойиш босқичлари фарқ қилинади.

Пастҳароратнингтаъсир қилиш механизми. Гипотермия — тана 
ҳароратининг умумий пасайиши (35° С дан паст) иссиқликнинг 
ташқарига берилишининг кучайиши билан боғлиқ. Гипотермияда 
алмашинув жараёнлари пасаяди, кислородга талаб камаяди. Жар- 
роҳликда юракда қилиналиган операцияларда гипотермиянинг 
қўлланилиши ана шунга асосланган. Совуқуриши паст ҳдроратнинг 
маҳаллий таъсири билан чақирилади, унинг ҳам 4 даражасини аж- 
ратиш мумкин.

4. Нур энергиясинингтаъсири.
Ионловчи радиациянингтаъсир қилиш механизми: нейтрал мо- 

лекулалар ионланиши ва эркин радикаллар ҳосил бўлиши, ядро атом- 
ларининг парчаланиши, радиотоксинлар — Н30 , типли оксидловчи- 
лар ҳосил бўлиши. Қон яратувчи, жинсий безлар, ичак эпитилийси 
тўқималари кўпроқ радиосезгир тўқималар бўлиб ҳисобланади.

Инфрақизил нурларнинг организмга патоген таъсири иссиқпик 
эффекти билан, ультрабинафша нурларники эса — биологик таъсир 
(гистамин, ацетилхолин ажралиши) билан боғлиқ.

Механик омиллартўқима шикастланиши, травмаларни чақиради. 
У органиэмнинг умумий носпецифик реакцияси — травматик шок 
билан кечаои.
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Травматик шок босқичлари:
1) қўзғалиш — эректил;
2) тормозланиш — торпид;
3) терминал (якунловчи).
Гравитацион таъсиротлар организмга тезланиш ва ортиқча оғир- 

ликнинг тагьсири билан боғлиқ.
Вазнсизликтаянч аъзоларга нисбатан оғирлик кучининг йўқоли- 

ши билан тавсифланади, сенсор (сезги), ҳаракат ва вегетатив бузи- 
лишлар билан намоён бўлади.

Кимёвий омиллар организм заҳарланишини чақиради. Бунда экзо- 
ген (ташқи) ва эндоген (ички) омиллар фарқ қилинади. Эндоген 
кимёвий омиллар жигар, буйрак, ичак ва бошқа аъзолар касалликла- 
рида организмнинг ўзида ҳосип бўлааи ва аутоинтоксикация чақира- 
ди. Экзоген омилларга пестииидларни — қишлоқ хўжалигида ҳосил- 
дорликни кўпайтириш учун қўлланиладиган заҳдрли кимёвий модца- 
дарни киритиш мумкин, улар организмга тушганда уни заҳарлайди.

Биалогик омиллар. Папзген микроблар, вируслар, паразиглар ва б.қлар 
организмга ўзларининг токсинлари билан таъсир қилади; ҳайвонлар- 
никг заҳарли чиқцндилари ҳам заҳарланишни келтириб чикдради.

Руҳий омиллар. Иккинчи сигнал тизимига эга бўлган одам орга- 
низмига патоген омил сифатида сўз ҳам таъсир қилади. Ятроғен ка- 
салликлар -  шифокорнинг эҳтиётсизлик (қўпол) қилиб айтган сўзи 
билан чақирилган касаллик, тиббий деонтология қоидаларига риоя 
қилмаслик билан боғлиқ касалликдир.

Патологияда организм реактивлигинииг роли. Организмнинг ҳар хил 
қузғатувчилар таъсирига жавоб бериш қобилиятининг ўзига хослиги 
унингумумий хусусияти -  реактивлиги туфайли таъминланади.

Реактинлик турлари:
1) биологик ёки тур реактинлиги. ҳар бир ҳайвоннинг турига хос 

бўлиб, ирсияг ва ўэгарувчанлик асосида шаклланади;
2) гуруҳли -  одам ва ҳайвонларнинг маълум гуруҳларига мансуб 

(қон гуруҳлари, асаб тизими, конституция типлари ва б.қ.);
3) индивидуал — ҳар бир организмга хос бўлган реактивлик ва 

жинс, ёш, конституция ва б.қ. билан боғлиқ.
У специфик ва носпецифик бўлиши мумкин. Улардан ҳар бири ўз 

навбатида физиологик ва патологик реактикликларга бўлинади. Фи- 
зиологик специфик реактивлик иммунитет ва резистентлик билан 
аниқланади. Патологик реактивлик касаллик лайтида юзага келади 
ва касал чақирувчи омиллар таъсири билан боғлиқ. Патологик спе- 
цифик реактивлик, масалан аллергияда кузатилади, носпецифик 
реактивлик — бу реактивликнинг шок, коллапс, наркоэда ва б.қ.да- 
ги ўэгаришидир. Травматик шокдаорганизм реактивлиги инфекция- 
ларга нисбатан жиддий пасаяди.
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Реактивлик реэистентлик билан чамбарчас боғлиқ. Реэистеитлик 
~ бу организмнинг зарарли (патоген) омиллар таъсирига чидамли- 
лигидир. Пассив ва фаол, бирламчи ва иккиламчи (орттирилган) 
реэистектлик фарқланади.

Органиэм реактивлигининг шаклланшиида барьер механизмлар: 
тери на шиллиқ қаватлар, гистогематик барьер, қужайра ва гуморал 
омиллар, асаб ва эндокрин тизимлар, бириктирувчи тўқима тизи- 
ми, ҳдмда ташқи муҳит шароитларининг роли ниқоятда катта.

Чақалоқларда барьерлар етарли даражада ривожланмаган. Эпидер- 
мис етти қатор ўрнига икки, уч қатор ҳужайралардан иборат, тери 
юқори рН билан тавсифланади, бу эса инфекииянинг киришига 
қулайлик яратади. Туғилишнинг биринчи кунларида лиэоцим бўлмай- 
ди, комплемент титри паст, фагоцитоз одатда ниҳоясига етмагаи. 
Икки ёшгача интерферон кам миқдорда синтезланади. Бола онадан 
олинган антитаналар билан туғилади. Бу уч ой давомида сақпанади- 
ган иммуноглобулин С дир. Туғилган бола органиэмида синтеалана- 
диган биринчи иммуноглобулин 1§М ҳисобланали. Унингмиқдори 
биринчи ҳафта давомида кўпаяди ва бир ёшга бориб катталардаги 
даражага етади. 1§А туғилишнинг 2—3 ҳафтасидан бошлаб синтеэла- 
нади. 1&С синтезланишининг кўпайиши ҳаётнинг2~3 ойларила ку- 
затилади. Антитаналар ҳосил бўлиши лимфоид тўқиманинг ривожла- 
ниши билан ошади ва бола ҳаётининг биринчи йили давомида куэа- 
тилади, жинсий етилиш даврига бориб тугайди.

Айрисимон беэ ва лимфоид тўқима ривожланишининг етишмов- 
чилиги иммундефицит (танқислик) ҳолатларига, яъни иммуноло- 
гик реактивликнинг ҳар хил шаклда бузилишларига олиб келади.

И П. Павлов ва унинг мактаби, Л. А. Орбели изланишларида мар- 
казий ва вегетатив асаб тизими ҳар хил қисмларининг реактивлик- 
даги аҳамияти аниқпанган. Масалан чуқур уйқу ва наркоз вақгида 
организмнингэлектртоки билан шикастланиши уйғоқҳолатга қдра- 
ганда камроқдаражада намоён бўлади. Асаб тизимининг иммуноло- 
гик реактивликдаги роли ва инфекцияга резистенлиги қишки уйқу 
мисолида яхши кўрсатилган.

Саппоп (1943), Н. 5е1уе (1960) реактивлик ва резистентликда 
муҳим ролни эндокрин тизимига беради. Организмдан маълум кес- 
кинлик ва мослашув механизмларининг ишга тушишини талаб қила- 
диган ҳолатларда Саппоп етакчи ролни алреналинга («аварии гормо- 
ни»), Н. 5е1уе — гипофиз олди қисми ва буйрак усти бези гормонла- 
ригаберади. Бунуқтаи наэардан кортикостсроидларнинг яллиғла- 
нишда иштирок қилиши алоҳида диққатга сазовор. Глюкокортико- 
идтар яллиғланишга қарши, минералкортикоидлар эса яллиғланишни 
кучайтирувчи гормонлар сифатида хизмат қилади. Шунингдск кдл- 
қонсимон без гиперфункциясида яллиғланиш шиддатли, гипо-
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функциясида эса суст кечиши маьлум. Қандли диабетда реактиалик 
жидлий пасаяли (яра ёмон битади, терида доимо Йирингли шикаст- 
ланишлар учрайди, кўпинча диабетга сил касаллиги қўшидади).

Реактинликда муҳим ролни бмриктирувчи тўқима ўйнайди, унинг 
элементлари иммунологик реакциялар, фагоцитозда иштирок қила- 
ди, яра битишини таъминлайди, барьер функциясини бажаради.

Реактивликда шунингдек ташқи муҳит шароитлари катта аҳами- 
ятга эга. Масалан тана ҳарорати ошганда реактивлик ҳатго совуққон- 
ли ҳанвонларда ҳам ошади. Бундай шароитларда рептилияда (эчке- 
мар) анафилактик шок, бақаларда — қоқшол ва камфорали тутқа- 
ноқни чақириш мумкин. Иссиққонли ҳайвонларда лихорадка даври- 
да антитаналар титри ошади, фагоцитоэ кучаяди Лихорадкасиз ин- 
фекцион касалликлар оғир кечали (совуқ «дифтерия»). Тана ҳарора- 
тининг камайишн гипоксияга. механик омиллар таъсирига чидам- 
лиликни оширади. Реактинлик тўлиқ ва айниқса қисман очликда 
пасаяди. Об - ҳаво, йил фасли ва иқпимнинг жиддий ўзгариши ҳам 
реактинлик ва резисгентлик ҳолатигатаъсир кўрсатдди.

Ташқи муҳитнннг одамга таъсири ижтимоий омиллартаъсирини 
ҳам ўз ичига олади Ишда, оилада микроижтимоий алоқаларнинг 
бузилнши неоротнк ҳолатларнинг ривожланишига олиб келиши мум- 
кин. бу ҳолатда одам уни ўраб олган ижтимоий ва биологик муҳитга 
ноадекват муносабат билдира бошлайли.

Диатез -  бу конституция аномалмяси бўлиб, касалликка мойил- 
лик юзага келади Диатез турлари: экссудатив -  катарал, тимико — 
гипопластик, асаб -  артритик ва астеник.

Машғулотларда бажариладиган амалий ишлар ва ўзлаштирилиши 
лозим бўлган амалий кўникмалар билан таиишиш

1-иш. Бақада нафасфункцияси мослашув реакцияларини урганиш
Учта банкага биттадан бақа жойлаштирилади: I- га — соғлом, 2 -  

га -  бир ўпкасиз, 3 -  га икки ўпкасиз. Ўпкани олиб ташлаш учун 
бақа тахтачага қорни пастга қилиб маҳкамланади. Анестезия мақса- 
дида қорнига операциядан 5 дақ, илгари эфирга ҳўлланган пахта 
қўйилади. Ўрта аксилляр чизиқбўйлаб I см атрофида тери - мушак 
кесилапи. Ўпка ташқарига олинади, утубидан боғланиб кесиб таш- 
ланади, чўлтоқкўкрак бўшлиғига киритилиб, ярага иккита чок қўйи- 
лади. 3-чи бақада ўпка икки томондан ҳам олиб ташланади.

Банкаларга совуқ сув (5°С) қуйилади ва 2 дақ. дан сўнг нафас 
сони 1 дақиқа ичида саналади. Сўнг қайноқсув қуйилади ва банка- 
лаги сув ҳарорати 10, 15, 20, 25, 30 ва 40°С гача кўтарилади ва ҳар 
гал нафас олиши саналади. Иккита бақада нафас сони ўзгариши 
қуйидаги жадвалга ёзилади.
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1-жадвал

ҲароратС

5
10
15

20
25
30
35
40

Еақанинг вафас олвш сонн

соғлом (бир ўпкасиз)

Тажрибага баёнкома тузилади. Ҳар бир бақани уларни инливиду- 
ал реактиапик хусусияти билан боғлиқ, умумий ҳолати ва нафас 
функциясининг ўзгаришига эътибор қаратилалн.

2-иш. Бақа асаб тизими ва юрагига электр токи таъсирини урга- 
ниш:

— декапитация қилинган бақада Тюрк рефлекси вақги аниқла- 
нади, бунинг учун хлорид кислотанинг уч концентраиияси (0,25% 
ли, 0,5% ли, 1% ли) ишлатилади. Электродларни орқа мии кесиги 
ва думғазага қуйиб, орқа мия орқали 10 В кучланишга эга бўлган 
электр токи 5 сония давомида ўтказилади. Яна рефлекс вақти аниқ- 
ланади;

— ҳаракатлансизлантирилган бақада юрак очилади, унинг қисқа- 
риши саналади. Электродлар олдинги чап ва орқа ўнг панжаларга 
қўйилиб 40 В кучланишга эга электр токи 5 сония давомида ўткази- 
лади. Юрак қисқариши яна саналади.

Эксперименг натижалари муҳокама қилинади ва баённоматузи- 
лади.

Жиҳозлар: бақалар, қайчи, пинцетлар, игнатутқичлар, игна- 
лар, лигатуралар, игна тўғнағичлар, бақаларни фиксациялаш учун 
штативлар, кичкина юпқа тахталар, пахта, эфир, 0,25, 0,5. 1% ли 
хлорид кислота эритмалари, электродли лаборатория автотрасфор- 
матори, кимёвий термометр, банкалар, совуқ ва иссиқ сув, секун- 
домер.

Талаба: 1) жарроҳликашёлари билан ишлашни (қисқичлар, қай- 
чи, игналар, игна ушлагичлар, пинцетлар); 2) ярага чок қўнишни;
3) кимёвий термомстр билан ишлашни билиши керак.

21

www.ziyouz.com kutubxonasi



АУДИТОРИЯ и ш и

Мавзуни оғзаки муҳокама қилиш. Амалий ишларни мустақил 
бажариш на амалий кўпикмаларни ўзлаштириш

Қуйидаги ишлар бажарилади:
]) бақада нафас функциясининг мослашув реакцияларини 

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

ўрганиш.

Эксперимент баённомаси ва хулосаларини езиш

Талаба ҳамма ишларни бажариб, эксперимент баённомаларини 
тузади ва амалий ишлар натижаларига асосланиб хулосалар қилади. 
Амалий кўникмаларбаҳоланади.

Вазиятли масалаларни ечиш

I -масала. 45 ёшли эркак, иш жойида носоз электрприборга қўл 
тегизиб электротравма олган Умумий ҳолати оғир. Ҳуши Йўқолган, 
нафаси сийрак, пульс аритмик, тўлиқлиги ва кучи суст.

1. Организмда рўй берган бузилишлар механизмини қандай тав- 
сифлаш мумкин?

2. Беморни сақпаб қолиш учун қанақа чоралар кўриш мумкин?
2-масала. 4 ёшли бола очилиб қолган электр симига тегиб оғир 

электротравма олган. Ҳаёт белгилари йўқ. Тери қатлами кўкарган. 
Нафаси тўхтаган, пульс йўқ, рефлекслар ҳам йўқ.

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

олган. Умумий ҳолати оғир. Бемор қузғалган ҳолатда кескин ташна- 
лик сезади, пульси тезлашган, тўлиқдиги ва кучи суст. Артериал 
босим 100/60 мм сим. уст.га тенг.

1. Бемор ҳолатини тавсифланг.
2. Бемор муҳгож бўлган даволаш чораларининг патофизиологик 

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

ниш олган. Унда дастлабки икки кундабош оғриғи, кўнгил айниши 
ва қусиш, ҳарорат кўтарилиши кузатилган. Сўнг касалликнинг ҳамма 
белгилари йўқолиб кетган.

1. Бемор соғайиб кетди деб ўйлаш мумкинми?
2. Касапликнинг будаври нима билан тавсифланади?
3. Касалликнинг прогнози нимадан иборат?
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Интеграция амалга оширилнши лозим бўлган фанлар
1. Рентгенорадиология.
2. Умумий жарроҳлик.

3 - МАШҒУЛОТ

М а в з у : ПАТОЛОГИЯДА ИРСИЯТНИНГ РОЛИ

Машғулот мақсали. Талаба қуйидагиларни билиши керак:
1) хромосома назарияларининг наслдан-наслга берилишининг 

асосий мазмунини, ген, хромосома, аллел, гомозиготали, гетеро- 
зиготали организм, мутация ваунингтурлари тушунчасини;

2) кўп учрайдиган ирсий касалликлар ва синдромлар, иаслий 
патология механиэмлари, наслдан-наслга берилиш типлари, наслий 
касалликпарнингтуғма касалликлардан фарқини;

3) оғиз шиллиқ эпителийсида жинсий хроматинни, ҳамда наслий 
галактоземияда сийдикда галактоза мавжудлигини аниқпашни;

4) генетик масалаларни ечишни.

АУДИТОРИЯДАН ТАШҚАРИ МУСТАҚИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар бўйнча заминий билимлар 
даражасини текшириш

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

уларнинг кимёвий тузилиши, турлари, оқсил синтезида иштироки.
3. Кариотип нима, одам кариотипи қанақа?
4. Диплоид ва гаплоид хромосомалар тўплами нима?
5. Соматик ва жинсий ҳужайралар кариотипини тавсифланг.
6. Генотип ва фенотип нима?
7. Кдйси организм гомозигот ва гетерозигот дейилади?
8. Гетерозигот организм аллеллари қандай номланади?
9. Мендел қонунлари, уларнинг моҳияти.

Мустақил тайёрланиш учун кўрсатмалар

Асосий адабиётлар:

Патологическая физиология /Под ред. А. Д. Адо, Л. М. Ишимовой. -  2- е 
иад. 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- с идд. перераб. и доп, -  Киев: Виша, школа, 1985, с. 57 -73.

H. Ҳ. Абдуллаев, Ҳ. Ё. Каримов /Патофизиология. Т.: Абу Али ибн Сино 
номидаги тиббист нашриёти, 1998, б. 64 —75.

Патологическая физиология /Под рсд. А. Д. Апо, М. А. Адо, В И. Пьшко- 
го и др. М.: Триада -  X, 2002, с. 89 -  101.

Қўшимча адабиётлар:

Карузина И. П. Учебное пособие поосновам генетики. -  М.: Медиии- 
на, 1980.

Эфроимсон В. П Введенис в медицинскую генетику. -  М,, 1967.

Мавзу асосий бўлимлари ва энг муҳим ўқув саволлари

I. Наслий ва тугма касалликлар. Фенокопиялар
2 Мугациялар, уларнингтурлари. Мутаген омиллар.
3. Наслий патология механизмлари.
4. Доминант, рецессив ва жинс бнлан уланган наслий касалликлар.
5. Хромосома касалликлари.

Аннотация

Ирсият — организмнинг филогенезда ишлаб чиқилган авлоддан- 
авлодга материал омилларини утказиш хусусияти бўлиб, муайян 
муҳит шароитида шу турга хос бўлган белгиларнинг ривожланиши- 
ни аникдайди. Ўзгарувчанлик — организмнинг индивидуал ривожла- 
ниши жараёнида янги белгиларни орттириш хусусиятидир.

Наслий аппарат ҳужайраларида турғун сакраш йўли билан содир 
бўладиган ўзгаришлар мутация дейилади. Ген, хромосома ва геном 
мутациялари фарққилинади. Ген мутацияси айрим генларнинг ким- 
ёвий тузилишининг (пурин ва пиримидин асослари кетма — кетли- 
ги) ўзгариши билан боғлиқ. Хромосома мутацияси ёки хромосома- 
нинг қайта қурилиши хромосома тузилишининг ўзгариши билан тав- 
сифланади Генома мутацияси организм ҳужайраларида хромосома- 
лар сонининг ўзгаришцдан иборат.

Мутациялар спонтан ва индуцирланган, фондали ва зарарли бўли- 
ши мумкин. Жинсий ҳужайралар мутацияси авлоддар такдирида, со- 
матик -  шу организм тақдирида (ўсма жараёнининг сабаби ҳисобла- 
нади) ўз аксини топади. Мутаген омиллар фиэик, кимёвий ва био- 
логик бўлиши мумкин. Фиэик омилларга ионловчи, ультрабинафша 
нурланиш; кимёвийларга — цитостатик препаратлар, антибиотик- 
лар, эркин радикаллар, биологикларга эса — вируслар (кўпинча 
қизилча, гепатит вируслари) киради.
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Туғма касалликлар наслдан—наслга берилмайди ва эмбрионал 
ривожланиш латологияси билан боғлиқ. Наслий касалликлар авлод- 
дан—авлодга берилади ва генетик материал буэилиши билан боғлиқ.

Насддан—наслга берилиш типлари:
— аутосом — доминант -  лолидактилия, синдактилия, брахидак- 

тилия ва бошқа скелет аномалиялари, Гентингтон хореяси, йўғон 
ичак полипози ва ш.к. насддан—наслга берилади;

— аутосом — рецессив -  аминокислоталар алмашинуви наслий 
касалликлари (альбинизм, фенилкетонурия, алкаптонурия) туғма 
гунглик, микроцефапия ва б.қ. лар наслдан — наслга берилади;

— рецессин, жинс билан уланган наслий касалликлар (гемофи- 
лия, дальтонизм ва б.қ.);

— чала доминирланган тип (ўроқсимон ҳужайрали анемия).
Наслий патология механизмлари:
— наслий информациянингтушиб қолиши;
— наслий информациянинг патологик информация билан ўрин 

алмашинуви;
— шикастланган ДНК репарациясининг бузилиши;
— генетик апларат фаоллиги регуляциясининг буэилиши ва ҳ.к.
Фенокопиялар — бу наслдан-наслга ўтмайдиган туғма касаллик

бўлиб, ташқи кўриниши бўйича наслий касалликларни эслатади Улар 
ҳомиланинг она қорнидаги ҳаёти патологияси билан боғлиқ. Ҳомила 
ўз тараққиётининг кескин даврларида шикастловчи омиллар, шу 
жумладан мутагенлар (доривор моддалар, вируслар, радиация) таъ- 
сиригаайниқса сезгир бўлади. Гаметопатия, бластопатия, эмбриопа- 
тия ва фетопатиялар фарқ қилинади. Она қорнидаги патологиянинг 
сабаблари кўпинча интоксикация, инфекция, онанинг зарарли одат- 
лари (алкоголизм, чекиш), бачадон -  ҳомила қон айланиши буэи- 
лишлари ва б.қ. ҳисобланади. Хромосома аппарати шикастланмаслиги 
ҳам мумкин.

Хромосома касалликлари хромосомалар туэилиши ўзгаришлари ёки 
хромосома аберрацияси билан боғлиқ. Улар делеция (хромосома бир 
қисмининг етишмаслиги), дупликация (икки марта кўпайиши), транс- 
цизия (ўрин алмашиши), инверсия (180° га бурилиши), транслока- 
ция (хромосома бир қисмининг бошқа ногомологик хромосомага ути- 
иIи) шаклида учрайди. Хромосома аберрациялари кўпинча ҳомила ўли- 
шига олиб келади, поетнатал даврда эса организм ривожланишининг 
соматик ва руҳий бузилишларига сабаб бўлиши мумкин. Хромосома 
касалликларининг сабаблари уларнингбир-биридан ажралмай қоли- 
шидан иборат. Кўпинча қуйидаги хромосома синдромлари учрайди:

— Даун синдроми -  кариотип бузилиши ортиқча 21 — хромосома 
бўлиши билан ифодаланади. Хромосомаларнинг умумий сони -  47. 
Ақлий етишмовчилик. Жисмоний ривожланишдан орқада қолиш;
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— Клайнфелтер синдроми. Кариотип — XXV. Хромосомаларнинг 
умумий сони — 47 (айрим вақгда 48 - XXXV ёки 49 - ХХХХУ). 
Эркак гипогонадизими, ақпий 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 бўйича учсомалик. Кариотип -  XXX. Хромосо- 
малар умумий сони — 47. Бола туғиш функцияси сақданади.

Наслий мойилликка эга касалликлар: гипертония касаллиги, 12 
бармоқ ичак яра касаллиги, қандли диабет, эпилепсия, шизофре- 
ния. Бу касалликларнинг ривожланишида ҳам наслий омил, ҳам ташқи 
муҳит омиллари аҳамиятга эга.

Машғулотда бажариладиган амалий ишлар ва ўзлаштирилиши 
лозим бўлган амалий кўникмалар билан танишиш

1- иш. Оғиз бўшлиғи шиллиқ пардаси эпителийсида жинсий хро- 
матинни текшириш.

Стерил шпател билан оғиз бўшлиғи шиллиқ қаватидан қиринди 
олинади. Уни олишдан олдин оғиз мукаммал равишда сув билан 
чайқаб ташланади. Оқ тусли карашдан иборат қиринди олиниб, 
буюм шишачага суртилади, устидан 2% ли орсеин эритмасидан бир 
томчи томизилади, қопловчи шишача билан ёпилади ва 2 -  3 сония 
даномида дока тампон ёрдамида бармоқ билан босиб турилади. Буёқ 
қолдиғи олиб ташланади ва шишани қимирлатмасдан препарат мик- 
роскоп иммерсион тизимида ўрганилади. Жинсий хроматин тўқ би- 
нафша рангга бўялади. Хроматин мусбат ядролар фоизи ҳисоблаб 
чиқилади. Соғлом аёлларда жинсий хроматин лунж шиллиқпардаси 
эпителийсида ўртача 30% ҳужайраларда аниқланади, у эркакларда 
бўлмайди.

Жинсий хроматин ёки Барр таначалари — ҳужайра ядроси қобиғи 
остида донача шаклидаги компакттаначалар бўлиб, функционал фаол 
бўлмаган X -  хромосомалардан иборат.

Ишга якун ясалади ва хулосалар қилинади, баённома қуйидаги 
саволларга жавоб берган ҳодда ёзилади:

1. Текширилган суртмада оғиз бўшлиғи шиллиқ қавати эпителий 
ҳужайрасида қднча жинсий хроматин таначалари топилди?

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

2- иш. Наслий гапакгоземияда сийдиқда галактоза бўлишини аниқ- 
лаш.
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Текшириладиган I мл сийдикка 0,5 мл концентрланган аммиак 
эритмаси ва 3 томчи 10% ли ачиштирадиган натрий эритмаси қўши- 
лади. Намуна қайнашгача қиздирилади. Натижаагар ялтироқсариқ 
ранг пайдо бўлса мусбат деб топилади.

Иш натижалари ва хулосалари ёзилади.
Жиҳозлар: буюм ва қопловчи шишачалар, стерил шпателлар, 2% 

ли орсеин эритмаси, пипеткалар, дока тампонлари, микроскоплар, 
иммерсион ёғ, пробиркалар, 1 мл. ли пипетка, текшириладиган сий- 
дик, концентрланган аммиак эритмаси, 10% ли ачиштирадиган нат- 
рий эритмаси, спирт лампаси.

АУДИТОРИЯ ИШИ

Мавзуни оғзаки муҳокама қилиш. Амалий ишларни бажариш ва 
амалий кўникмаларпи ўзлаштириш

Юқорида кўрсатилган ишлар бажарилади. Экспериментларга ба- 
ённомалар туэилади ваамалий ишлар натижалари асосида хулосалар 
кушинаои.

Вазиятлн масалаларии ечиш

1- масала. Она ва ота соғлом. Уларнинг ягона боласи гемофилия 
билан касалланган. Ота -  оналардан қайси бири болага гемофилия 
генини ўтказган? Боланинг жинси қанақа?

2- масала. Гемофилия бўйича гетерозигот соғлом аёл, соғлом эр- 
какка турмушга чиққан, улар боласининг гемофилия билан касал- 
ланиш эҳтимоли қандай?

3- масала. Ранг кўрлиги билан касалланган аёл (рецессив ген X - 
хромосомадажойлашган) кўриши нормап эркакка турмушга чиққан. 
Уларнингўғил ва қизларида рангни қабул қилиш қандай бўлади?

4- масала. Кўриши нормал бўлган ота-онадан ранг кўрлиги билан 
касалланган бола туғилган. Ота-онасининг генотипини аникданг.

5- масала. Отасида ранг кўрлиги бор, ўзининг кўриши нормал 
аёл кўриши нормал эркакка турмушга чиққан. Туғиладиган болада 
ранг кўрлиги эҳтимолини аниқланг.

6- масала. Гетерозиготли эркакнинг қўли нормал тузилишли аёл 
билан қурган турмушидан алти ва беш бармоқли иккита бола ту- 
ғилган. Бу болаларнинг генотипи қандай?

7- масала. Гомозиготли олти бармоқли эркак беш бармоқли аёлга 
уйланган. Бу никоҳдан битта бола туғилган. Унинг генотипи ва фено- 
типи қандай?

8- масала. I қон гуруҳди аёл, гомозигот эркакка (11 гуруҳ) тур- 
мушга чиққан. Улардан бола туғилган. Болада қайси қон гуруҳи ва
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қайси генотип бўлиши мумкин? Оламда қон гуруҳлари тизими .1 
гени аллеллари билан ифодаланади. Рецессив аллел I гуруҳни детер- 
минирлайди. Р  ва .1“ аллеллари кодоминантли ҳисобланади.

9-масала. Наслий гунг эркакнинг эшитиши нормал аёл билан 
қурган никоҳидан туғилган боланинг соғлиғи ҳолати тўғрисида ху- 
лоса қилинг. Болалар генотипи эҳгимолини кўрсатинг.

Ю-масала. Отаси гемофилия билан касалланган, онаси ва ўэи 
ҳам соғлом аёл генетик маслаҳатхонага касап болалартуғилиши хав- 
фи борми деган санол билан мурожаат қилади. Бу аёлнинг эри соғ- 
лом. Сиз бу аёлга қандай жавоб берган бўлар эдингиз?

11- масала. Қуйилаги қон гуруҳларига эга бўлган ота-онадан ту- 
ғилган болаларда қайси қон гуруҳлари бўлиши мумкин?

а) I (0) х II (А),
б) II (А) х 1! (А),
в) II (А) х IV (АВ).
12- масала. Қуйидаги қон гуруҳларига эга ота-онадан туғилган 

болаларда қайси қон гуруҳпари бўлиши мумкин?
а) IV (АВ) х IV (АВ),
б) II (А) х III (В),
в) I (0) х I (0).
13- масала. Ҳомиладор аёл генетик маслаҳатхонага мурожаат қилиб, 

унинг синглисида фенилкетонурия касаллиги борлигини айтади, аёл- 
нинг ўзи эса соғлом. Эри ҳам соғлом. Туғилган болада бу касаллик- 
нинг пайло бўлиш хавфи борми, агар эрининг наслида яқин қарин- 
лошлар орасида никоҳбўлган бўлса, аммо ҳеч ким фенилкетонурия 
билан касалланмаган бўлса?

14- масала. Аёл гемофилия билан касапланиши мумкинми? Бун- 
дай касалнинг насл-насаб шажарасини туэинг.

15- масала. Беморла 21 — жуфт хромосома бўйича учсомалик. Пе- 
риферик қон суртмасида миелобластлар топилган. Бу касалнингсоғ- 
лиғи тўғрисида нима дейиш мумкин?

16- масада. Эри соғ, соғлом аёл генетик маслаҳдтхонага болалари- 
да ўроқсимон — ҳужайрали анемиянинг пайдо бўлиш хавфи борми, 
леган савол билан мурожаат қилади. Унинг синглиси ўроқсимон— 
ҳужайрали анемиянингоғир шакли билан касалланган. Агар унинг 
қонида гемоглобин типларининг биокимёний текширишларила НЬА 
-70% . НЬ5 -28%, эрида - НЬА — 98%, НЬ5 -  0% топилган бўлса, 
бу аёлга нима деб жавоб бериш мумкин?

Генетик масалаларнинг ечилиши баённомалар лафтарига қуйила- 
ги шартли белгиларни ишлатиб ёэилади.

хь — X- хромосомада жойлашган гемофилии реиессив гени;
хс — X — хромосомада жойлашган дальтониэм (ранг кўрлиги) 

рецессив гени;

28

www.ziyouz.com kutubxonasi



А* — аутосомада жойлашган полндактилия доминант гени;
— I қон гуруҳи генотипи;

За }а — гомозигот II қон гуруҳи генотипи;
^ I 0— гетерозигот (I қон гуруҳи генотипи;
.1В.)В -111 қон гуруҳи генотипи (гомозигот);
■1В 1° -111 қон гуруҳи генотипи (гетерозигот);
А"— аутосомада жойлашган гунг рецессив гени;
Ар — аутосомада жойлашган фенилкетонурия рецессив гени.

Интеграция амалга оширилиши лозим бўлган фанлар

1. Рентгенорадиология. •
2. Балалар ва ички касалликлар пропедевтикаси.
3. Невропатология.

4 - МЛШҒУЛОТ

Мавзу: ҲУЖАЙРА ШИКАСТЛАНИШИ

Машғулот мақсади. Талаба қуйидагиларни билиши керак;
1) ҳужайра шикастланиши сабаблари ва умумий механизмларини, 

ҳужайра шикастланишинингспецифик ва носпсцифик кўринишини. 
ҳужайра айрим органеллари тузилиши ва функииясининг 
бузилишини, шикастловчи таъсиротларда ҳужайралар ҳимоя ва 
алаптация механизмларини;

2) бақада ўтказилган экслерим ентда кардиом иоцитлар 
шикастланишида мембранадаги ионлар жараёнлари ролинн кўрсата 
билишни;

3) атроф-муҳит шикастловчи омилларининг бир ҳужайрали 
организмлар (инфузория) функционал ҳолатига таъсирини 
аниқпашни;

4) буйрак некронефрози гистопрепарати мисолида шикастланишда 
морфологик ва функциоиал ўзгаришларнинг ўзаро боғлиқпигини 
аниқлашни.

АУДИТОРИЯДАН ТАШҚАРИ МУСТАҚИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар бўйича заминий билимлар 
даражасини текшириш 1 2

1. Ҳужайра нима?
2. Ҳужайра қайси компонентлардан иборат?
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3. Ҳужайра органеллалари нима ва уларнингтурлари?
4 Биринчи марта хужайра тўғрисида ёзган, ўсимлик ва ҳайвонлар 

ҳужайрасинингтузилишини кашф қилган ва илмий тизим -  ҳужайра 
патологияси назариясини яратган опимлар номларини айтинг.

5. Ҳужайра ядроси функцияси.
6. Цитоплазма қобиғи, тузилиши вафункцияси.
7. Эндоплазматиктурфункцияси.
8. Гольджи комплексининг роли
9 Лиэосома ва пероксисома функцияси.

10. Митохондрия роли.
11. Ҳужайра номембраноген органеллалари роли.
12. Митоз нима ва унинг босқичлари.
13. Ҳужайра насоси нима? Калий — натрий насоси ишининг моҳияти. 

Мустақил тайёрланиш учун курсатмалар

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

е изд.. перераб. идоп. -  М.: Мсдицина, 1980, с. 32- 50.
Паталогическая физиология /Под ред. чл. -  корр. АМН СССР Н. Н. Зай- 

ко -  2- е изп. лсрераб. и доп. -  Киев: Виша школа, 1985, с. 122 -  132.
Патологическая физиология /Под ред А. Д. Адо, М. А. Адо, В. И. Пьшко- 

го и др. М.: Триада -  X. 2002, с. 16-44.
H. Ҳ. Абдуллаев. Ҳ. Ё. Каримов /Патофиэиология, Т.: Абу Али Ибн 

Сино номидаги тиббиёт нашриёти, 1998, б. 93 -105.

Қўшнмча адабиётлар:
Авцмн А. А., Шалимов В. К Ультраструктурнме основм патологни клетки. 

-  М.. 1979.
Алмазов И. В , Сутулов Л. С. Атлас по гнстологии и эмбриологии — М ; 

Медицина, 1978.

Асосий ўқув саволлари

I. Ҳужайра шикастланишини чақирувчисабаблар
2. Ҳужайра шикастланишинингумумий механизмлари (ҳужайра- 

га шикастловчи агентларнинг бевосита, билвосита таъсири).
3. Шикастланган ҳужайрафункциясининг бузнлиши.
4. Ҳужайра шикастланишинингспецифик ва носпецифик намоён 

бўлиши.
5 Ҳужайра айрим органеллалари тузилиши ва функциясининг

бузилиши.
6. Шикастловчи таъсиротларда ҳужайра ҳимоя ва адалтация меха- 

низмлари.
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Аннотация

Ҳужайра шикасгланиши патоген омил билан организм ўзаро таъ- 
сиринингбирламчи оқцбати, касалликнинг злементар таркибий қисми 
ҳисобланади.

Ҳужайра шикастланишинингсабаблари:
— физик омиллар: осмотик босимнинг ўзгариши; ҳароратнинг 

ўэгариши; механик таъсиротлар; ионловчи, ультрабинафша, инфра- 
қизил ва бошқа нурлар таъсири;

— кимёний омиллар: заҳарланиш чақириши мумкин бўлган эк- 
зоген ва энлоген токсик моддалар, доривор препаратлар таъсири; 
кислород ва оксидланиш субстратларининг кўп бўлиши ёки етиш- 
мовчилиги; физиологик фаол молдалар — медиаторларнинг (гиста- 
мин, брадикинин ва б.қ.) таъсири;

— биологик омиллар: организмга, ҳужайрага ўзларининг токсин- 
лари билан таъсир қилунчи бактериялар, паразитлар, вируслар;

— ҳужайра шикастланишида иммун жараёнларининг роли;
— ҳужайра қаришининг роли.
Ҳужайра шикастланишида асаб тизими трофик функциясининг 

бузилиши, узоқдавом қиладиган ҳаракатсизлик ва бошқа омиллар 
муҳим аҳамиятга эга.

Ҳужайра шикастланишининг юзага келиши ва умумий механизмла- 
ри. Ҳужайра шикастланиши ҳар хил бўлиши мумкин, чунки у ҳар 
хил шикастловчи агентларга боғлиқбўлали. Ҳужайрага шикастловчи 
омилларнингтаъсири тўғридан-тўғри, билвосита, бавосита бўлиши 
мумкин. Буни ионловчи радиация мисолида кузатиш мумкин. Тўғри- 
дан-тўғри таъсир бу радиациянинг тўқима моддаси молекуласига таъ- 
сири; билвосита таъсир — эритувчининг (сув) молекуласига таъси- 
ри; бавосита таъсир -  нурланган организмнинг нурланмаган қисми- 
га нейрогуморал ўзгаришлар орқали таъсири.

Ҳужайра шикастланганда унинг функцияси бузилади. Организм- 
нинг ҳамма ҳужайраларига хос бўлган ва ихтисослашган функция- 
лар фарқ қилинади.

Ихтисослашган функциялар айрим ҳужайраларгагина хос. Маса- 
лан асаб ҳужайраларига қўзғалиш, сигналларни қабул қилиш ва уза- 
тиш, мушак тўқимаси ҳужайраларига -  қисқариш жараёни, эндок- 
рин тизим ҳужайраларига гормонлар — ишлаб чиқариш ва ҳ.к. хос. 
Ҳужайранинг умумий функцияларига модда алмашинуви жараёни 
ва унинг атроф-муҳит билан алоқаси; энергия (АТФ шаклида) қабул 
қилиш ва утилизация қилиш; генетик информацияни сақлаш, ўтка- 
зиш ва уни амалга ошириш; моддалар синтезланиши ва ҳужайра ичи 
парчаланишлари киради.
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Моддалар алмашинуви жараёни ва атроф-муҳит билан ўзаро боғ- 
лиқяикнингбузилиши, биринчидан ташқи ҳужайра мембранаси шика- 
стланиши билан боглиқ: ҳужайра ҳажмининг катталашиши, ҳужайра 
насослари ишинингбузилиши, натрий ва калий концентраииясининг 
ўзгариши (ҳужайра калийни йўқоггади ва натрий туплайди) содир бўлади; 
иккинчидан, ҳужайра рецептор аппаратининг бузилиши билан боғлиқ, 
бу ҳужайралараро ўзаро муносабатларнингбузилишига (масалан, ўсма 
ҳужайраларида ҳужайра ўсиши контактли тормозланишининг бўлмас- 
лиги) олиб келади. Энергия ҳосил бўлиш жараёнининг бузилиши ми- 
тохондриялар шикасгланиши билан боғлиқ оксидланиш ва фосфорла- 
ниш бир-биридан ажралади. Питоплазма ва ядрода эркин радикалли 
жараёнлар юзага келади. Натижада ҳужайранинг ҳамма компонентлари 
— нуклеин кислоталари, оқсиллар, липидлар — шикастланади.

Гвнетик информация сақланиши ва ўтказилишининг бузилиши. 
Ҳужайра ядроси, умуман унинг нормал функция қилиши, ҳужайра 
иши координацияси, информация сақланиши ва ҳужайра бўлинишида 
генетик материал узатилишини таъминлайди. ДНК репликацияси, РНК 
гранскрипцияси жараёнлари ҳар хил нурланиш, кимёвий моддалар, 
вируслар ва б.қ. патогенлартаъсиридабузилади. Митотикбўлиниш да- 
вомида ҳар хил шаклли хромосома аберрацияси (делеция, транслока- 
ция ва б.қ.) содир бўлиши мумкин. Натижада ҳужайра ўлади ёки хавф- 
ли ўсма ҳужайрасига айланади. Ўсма ўсиши жараёнида ҳужайра проли- 
ферациясини назорат қилувчи генлар мутацияга учрайли. Ҳужайра ши- 
кастланиши ялронинг бужмайиши — пикноз, ядронинг ёрилиши — 
кариорексис, емирилиши — кариолизис, ядронинг шишиши, ҳар хил 
киритмаларнинг (гликоген, ёғ, пигментлар) пайдо бўлиши сифатида 
намоён бўлиши мумкин; ядро қобиғи ва ядроча ҳдм ўзгаради. Синтез 
жараёнинингбузилиши генетик ахборогни ДНК молекуласидан РНК 
молекуласига транскрипция қилинишида, унингтрансляциясининг (г- 
РНК. рибосома) бузилиши, поспрансляция ўзгаришлари (синтезлан- 
ган молекула қисмларининг ажралиши) ваоқсилларнингҳужайрадан 
ажрадиши шаклида ифодаланади. Масадан, дифтсрия интоксикацияси 
трансляциянинг бузилиши натижасида кардиомиоцитларнинг шикасг- 
ланишига, заҳарли қўзиқоринлар билан эаҳарланиш транскрипциянинг 
бузилишига (РНК фермента — полимераза шикастланаои) олиб кела- 
ди. Ҳужайрада одатда учрамайдиган оқсилларнинг (амилоид ва б.қ.) 
пайдо бўлиши синтез жараёнларининг бузилиши билан боғлиқ

Парчаааниш жараёнларининг бузилиши. Моддалар парчаланишини амал- 
га оширувчи ихтисослашган органеллалар лизосомалар ҳисобланали, 
улар кўп микдорда ҳар хил ферментлар ушлайди. Лиэосомалар ҳдм 
ҳужайра хусусий моддадари ва айрим қисмларини, ҳдм ҳужайра томо- 
нидан фаго — ва пиноцитоз жараёнида ютилган моддаларни емиради. 
Парчапаниш жараёнининг бузилишлари унинг камайиши ва кучайиши
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сифатида намоён бўлади Парчаланишнинг пасайиши ферментлар тиэи- 
мининг наслий ёки ортгирилган дефекти билан боғлиқ. Бунда организм- 
нингяшаш қобилияти бўлмасдан ўлиши мумкин ёки организм ҳужай- 
раларида -  гепатоцитлар, нейронлар, фибробластлар ва б.қ. ҳар хил 
шаклдаги дистрофиялар ривожланади, оқсил, ёғ, карбонсувли маҳсу- 
лотлар, пигментлар ва ҳ к  тўпланади. Парчаланишнинг кучайиши ҳужайра 
органеллаларида липидлар переоскидланишинингошиши билан боғ- 
лиқ. Булизосомаларнинг шикастланишига ва лизосомал ферментлар- 
нингажрапишигаолиб келади. Гипоксия, ҳужайра ичи рН нинг кескин 
ўэгаришида, нур билан ва бошқа хил шикастланишларда учрайди.

Ҳужайра шикастпанишининг специфик ва носпецифик намоён бўли- 
ши. Специфик шикастланиш шикастловчи агентларнинг хусусият- 
лари, хоссаларига боғлиқ. Масалан иммунологик жароҳат нишондаги 
ҳужайра мембранасининг шикастланишидан бошланади. Радиацион 
— ядро туэилишининг бузилиши ва эркин радикаллар ҳосил бўли- 
шидан бошланади. Цианидлар билан заҳарланиш — нафас фермент- 
лари жойлашган митохондриялар шикастланишидан бошланади. Тер- 
мик жароҳатланиш учун оқсил — липоид тузилмаларининг коагуля- 
ция ва денатурацияланиши хос.

Ҳужайранинг носпецифик шикастланиши шикастловчи агентнинг 
хусусиятига боғлиқ бўлмаган умумий носпецифик ўэгаришлар би- 
лан намоён бўлади. Буларгаоқсилларденатурацияси, конформацион 
ўзгаришлар, ҳужайра қобиғи ўтказувчанлигинингбузилиши, шиш, 
мембрана потенциапининг ўэгариши, ҳужайрадан калий ионлари- 
нинг ажралиб чиқиши, ҳужайра ичи ацидози, электр ўтказувчанли- 
гининг ошиши, ҳужайра сорбцион хусусияти, шикастловчи медиа- 
торларнинг кўпайиши ва б.қ. киради.

Ҳужайра органеллалари тузилиши ва функциясининг бузилиши 
қуйцдагилар:

— митсхондриялар шикастланиши -  инфекция, интоксикация- 
ларда учрайди, натижада бўкиш содир бўлади, у митохондрия қоби- 
ғининг ёрилишига, сўнг митохондриянинг парчаланишига олиб ке- 
лади. Бўкиш натижасида вакуолалар ҳосил бўлади, ҳужайра контур- 
лиги (шакли) бузилади. Ферментатив фаоллик сақланиши мумкин;

— лизосомалар шикастланиши — гидролитик ферментларнинг 
ажралиши билан тавсифланади, 6у ҳужайра цитоплазмасининг ши- 
кастланишига ва ҳатто ўлишига олиб келади;

— рибосома ва эндоплаэматик ретикулум шикастланиши. Асосий 
сабаблар инфекция на интоксикация ҳисобланади. Заҳарловчи мод- 
далар таъсирида эндоплазматик тўрда токсик агентларни зарарсиз- 
лантирувчи янги фермент тизимлари ҳосил бўлади. Эндоплазматик 
ретикулум шикастланиши қувурчалар, пуфаклар ва цистерналарнинг 
(ҳовуэчапар) ёрилиши, эндоплазматик тўр конфигурациясининг ўэга- 
риши ва рибосомалар сонининг камайиши билан тавсифланади.
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Машғулотда бажариладигаи амалий ишлар ва ўалаштирилиши 
лозим бўлган амалий кўникмалар билан таиишиш

]-иш. Карлиомиоиитлар шикастланишила мембранадаги ионли 
жараёнлар ролини ўрганиш.

Ҳаракатсиалантирилган бақа тахтачага қорни юқорига қаратиб 
маҳкамланали, юрак очилади, эҳтиётлик билан перикард олиб таш- 
ланади. Кимографда юрак қисқариши эгри чиэиғи ёзилади, сўнг 
қоринчапар олдинги юзасига строфантин билан ҳўлланган кичкина 
пахта тампони қўйилади ва 3 —5 дақ. дан кейин юрак қисқариши 
регистрация қилинади, юрак қисқариш амплитудаси ва тезлиги ўзга- 
риши кузатилааи.

2- иш. Буйрак некронефрози гистопрепаратида ҳужайра шикаст- 
ланиш белгиларини ўрганиш.

Буйрак некронефрози гистопрепаратини ўрганишда коптокча ка- 
пиллярлари босилган ҳолатда эканлиги, Боумен — Шумлянский 
қобиғи оралиғи кенгайганлигига эътибор қилинади. Каналчалар эпи- 
телий ҳужайралари бузилган, уларнинг ўрнига каналчапар деворини 
пушти ранг гомоген масса қоплаган. Айрим жойпарда эпителий ҳужай- 
ралари сақланган. Каналчалар бўшлиғи кенгайган, уларда ўлган ҳужай- 
ралар ва некроз маҳсулотлари кўп. Кузатишлар натижалари баённома 
дафтарига ёзилади ва расми чиэилади, хулосалар шакллантирилади.

3- иш. Ташқи муҳит омилларининг оддий ҳайвонлар ҳарактчан- 
лигига шикастловчи таъсирини ўрганиш.

2 та ўйиқли буюм шишаси олинали, уларнинг ҳар бирига бир том- 
чидан инфузорий культураси томизилади. Микроскопнинг кичик кат- 
галаштиргичидаоддий ҳайвонлар ҳаракатчаклиги ўрганилади. Шиша- 
ларнинг биттасига бир томчи 1 % ли панкреатин эритмаси, иккинчиси- 
га биртомчи суюлтирилмаган ўт томизилади. 1— 2 дақ. дан кейин инфу- 
зорий ҳаракатчанлиги кузашлади. Натижа баённома дафгарига ёзилади.

Жиҳозлар: бақалар, кимограф, шишадан ясалган перо, серфинка- 
лар, тахтачалар, қайчилар, пинцетлар, ампулали строфантин, ин- 
фуэорий культураси, ўйиқли шиша, микроскоплар, 1% ли панкре- 
атин эритмаси, ҳўкиз ўти, пипеткалар.

АУДИТОРИЯ ИШИ

Мавзуии оғзаки муҳокама қилиш. Амалий ишларни мустақил 
бажариш ва амалий кўникмаларни ўглаштириш

Кўрсатилган ишлар бажарилади. Талаба бақа юраги препаратини 
мустақил тайёрлашни, кардиомиоцитлар функционал ҳолатидан ке- 
либ чиққан ҳолда юрак механограммаси ўзгаришини тўғри таҳлил 
қилишни билиши керак. Шунингдек у шикастловчи омилларнинг
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бир ҳужайрали ҳайвонлар -  инфузориялар ҳаракат фаоллигига таъ- 
, сирини аниқлаш, некронефроз мисолида ҳужайра шикастланиши 
функиионал ва морфологик ўзгаришларини қиёслаш хусусиятига 
эга бўлиши керак.

Эскперимент баённомалари ва хулосаларини ёзиш

Талаба мустақил равишда экспериментбаённомаларини тузади ва 
амалиёт ишлари натижаларига асосланиб хулосаларни шакллантиради.

Вазиятли масалаларни ечиш

1- масала. Нейрожарроҳлик клиникасига бош суяги ва унинг 
юмшоқтўқималари шикастланган бемор олиб келинган. Кдбул қилин- 
ганда беморнинг аҳволи ўртача оғирликда. Бир неча соат ўтгандан 
кейин унинг аҳволи жиддий оғирлашган, бош суяги ичи босими 
кўтарилиш белгилари куэатилган. Ҳаётини сақлаб қолиш учун бош 
суяги трепанаиия қилинган, ундан сўнг беморнинг аҳволи яхши- 
ланган. Ҳужайралар шикастланиш динамикасидан келиб чиққан ҳолда 
касаллик симтомларининг ривожланиш механизми, ҳамда ўткаэил- 
ган даво тадбирлари эффекти механизмини тушинтиринг.

2- масала. Шифокорнинг амалий фаолиятида аъзолар ва тўқима- 
ларни кўчириб ўтказиш иши билан шуғулланишига тўғри келади ва 
бунинг учун консервирланган тўқималар (қон, кўз мугуз пардас№; 
суяк, буйрак ва ҳ. к.) қўлланилади. Қандай йўл билан муваффақи- 
ятли равишда тўқима кўчиришни таъминлаш мумкин? Кдндай қилиб 
консервирланган аъзо, тўқима ва ҳужайраларнинг яшаш қобилияти- 
ни аниқлаш мумкин?

Интеграция амалга оширилиши лозим бўлгаи фанлар

1. Патологик анатомия.
2. Умумий жарроҳпик.

5-М АШ ҒУЛОТ

М а в з у : МИКРОЦИРКУЛЯЦИЯ БУЗИЛИШЛАРИ

Машғулот мақсади. Талаба қуйидагиларни билиши керак:
1) микроииркуляиия бузилишларининг асосий шакллари, ри- 

вожланишининг сабаблари ва механизмлари («сладж» феномени, 
микротомирлар обтурацияси, капилляротрофик етишмовчилик)ни;
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2) бақала ўгкир тажрибада «сладж» - феномени ва томир девори 
ўтказувчанлиги бузилишини чақириш, микроииркуляиия буэили- 
ши оқибатларини таҳлил қилишни;

3) бақа тили препарати тайёрлаш кўникмасини ва юрак ичига 
инъекиия қилиш техникасини эгаллашни.

АУДИТОРИЯДАН ТАШҚАРИ МУСТАҚИЛ ТАЙЁРЛАИИШ

Кичик курсларлаги фанлар бўйича заминий билимлар 
даражасини текшириш

1. «Микроииркуляция ўзани» термини нимани ифодалайди?
2. Капилляр ўзи нима, уларнинг ўлчами ва функиияси?
3. Капилляр деворинингтузилиши.
4. Гистогематик барьер, капилляр базал мембранаси нима, унинг 

туэилиши ва хусусиятлари?
5. Функиия қиладиган, функция қилмайдиган ва плазматик ка- 

пиллярлар нима?
6. Капиллярлар ўтказувчанлиги нимага боғлиқ?
7. Капиллярларда модда алмашинуви учун яхши шароитлар нима 

билан таъминланади?

Мустақил тайёрланиш учун курсатмалар

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

Зайко- 2- е изд., перераб. и доп. — Киев: Виша школа, 1985, с. 182—192.
H. Ҳ. Абдуллаев, Ҳ. Ё Каримов /Патофизиология. Т.: Абу Али ибн Сино 

номилаги тиббиёт нашриёти, 1998,6. 122-129.
Патологическая физиология /Под ред. А. Д. Адо, М. А. Адо, В. И. Пьшко- 

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

Қўшимча адабиётлар:
Овсянников В Г. Патологическая физиология (типовь1е патологичес- 

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

Асосий ўкув саволлари

I. Микроциркуляция бузилишпари — патшогиянинг асосий бўлим- 
ларидан бири. Микроциркуляция муаммоларини ўрганишда олимлар 
қиссаси.

2. Микроциркуляциянинг типли (нусхали) бузилишлари (томир 
ичи, томирлар девори ўэгариши билан боғлиқ, ва томир ташқари- 
сидаги), сабаблари ва механизмлари.
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3. Қоннинг реологик хусусиятларинингўзгаришлари.
4. Микротомирлар бутунлиги ва ўтказувчанлигининг ўзгаришла- 

ри. Биологик фаол модцаларнннг роли.
5. «Сладж» - феномени, намоён бўлиши, сабаблари, ривожланиш 

механизмлари, сладж турлари. Капилляр (чин) стази.
6. Тромбоиитлар агрегацияси, диссеминирланган томир ичи қон 

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

Аннотация

Микроциркуляция ҳаёт учун зарур бўлган тўқима гомеостазини 
таъминлайди. Микроциркуляция бузилишлари сув, тузлар, озиқа 
моддалари, газлар, қон ва тўқималар орасида маҳсулотлар алмаши- 
нувининг транскапилляр буэилишлари билантавсифланади. Микро- 
циркуляция муаммоларини ўрганиш ва унинг муҳим масалапарини 
ишпаб чиқишда А. М. Чернух (1975) на В В. Куприяноаларнинг(1975) 
ҳиссаси ниҳоятда катга.

Микроциркулятор ўзаннинг асосий қисми бўлиб, диаметри 100 
мкм дан юқори бўлмаган артериолалар, прекапиллярлар (прекапил- 
ляр артериолалар), капиллярлар, посткапиллярлар (посткапилляр 
венулалар), артериоловенуляр анастомозлар, лимфатик микрсггомирлар 
ҳисобланади.

Микроциркуляциянинг типик буэилишлари томир ичи, томир 
девори ва томир ташқарисидаги бузилишларга бўлинади. Томир ичи 
бузилишлари қоннинг реологик хусусияти, қон оқиш теэлигининг 
ўзгаришлари, қоннинг коагуляиия хусусиятининг бузилишлари ва 
ҳ.к. билан боғлиқ.

Реология -  суюқликларни, шу жумладан қоннинг ҳам, оқиш 
қонуниятлари тўғрисидаги фандир. Гемореология ҳужайра элемент- 
лари, плазма шаклининг ўзгариши, оқувчанлиги ва уларнинг мик- 
ротомирлар девори билан муносабатини ўрганади.

Қоннинг реологик хусусияти, яъни оқувчанлиги кўпгина пара- 
метрларга эритроцитлар ва бошқа шаклли элементлар миқаори, улар- 
нинг шакли ва ўлчами, шакл ўзгартириш қобилияти, бир-бири ва 
микротомир девори билан ўзаро таъсири томирларнинг ўлчами ва 
механик хусусияти, оқсиллар миқдори ва сифати, шаклли элемент- 
лар агрегатлари, сладжлар, тромблар, эмболлар бўлиши ва б.қ. га 
боғлиқ. Фақат у омиллар қоннинг динамик ёпишқоқлик хусусияти- 
ни шакллантиради. Унингортиши ёки камайиши билан боғлиқҳодда 
қоннингтомирлардаги ҳаракати ёмонлашиши ёки яхшиланиши мум- 
кин.
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Қоннинг оқиш теалиги унинг ёпишқоқлиги, томир ўлчами, қон 
босимининг катта-кичиклигига боғлиқ. Қон оқиш тезлигининг ҳажмли 
ва чизиқпи тезлиги фарқ қилинади. Ҳажмли тезлик томирда ҳам 
артериовеноз босим фарқига (Ра — Ру), ҳам томир ўзани қаршилиги- 
га (К) боғлиқ. Артериовеноз босим фарқи (ДР) қанча кўп бўлса ва 
қон оқишига қаршилик (К) кам бўлса, қон айланиши шунча жа- 
далроқбўлади. Қон оқишининг чизиқли тезлиги ҳажмли тезликнинг 
ҳамма капиллярлар ўзани кесими майдонига нисбати билан аниқла- 
нади. Қоннинг коагуляцион хусусиятлари унинг ивитувчи ва ивиш- 
га қарши тизимига боғлиқ.

Микроциркуляциянинг томир ичи типли бузилишпарининг асосий 
феномени «сладж» — феномени ҳисобланади (анг. в1иб£е — қуюқ 
лой, ботқоқ, балчиқ). Нормада томирларда қон оқиши узлуксиз, 
гомоген бўлади. Сладждатомирларда агрегатлар -  қоннинг шаклли 
элементлари (эритроцитлар, лейкоцитлар, тромбоцитлар) дан ибо- 
рат йиғинди ҳосил бўлади. Агрегатлар ҳар хил шаклда, ўлчамда ва 
қатгиқликда бўлади. Сладж асосида қоннинг шаклли элементлари- 
нинг (асосан эритроцитларнинг) чин агрегацияси ётади. Сладж қай- 
тар ва қайтмас бўлиши мумкин. Қайтмас сладж агглютинация, яъни 
ҳужайра қобиғининг шикастланишига олиб келувчи эритроцитлар- 
нинг бир-бирига ёпишиши билан тавсифланади.

Сладж сабаблари: эритроцитлар электрик зарядининг ўзгариш- 
лари (нормада у манфий), қоннинг қуюқлашиши — гемоконцентра- 
ция, қон оқишининг секинлашиши. Сладж турлари: классик, декст- 
ран, аморф. Классик тури қирғоқлари нотекис эритроцитлар бир- 
бирига зич жойлашган йирик агрегатлар ҳосил бўлиши билан тав- 
сифланади, лигатура қўйилганда ва қон оқишига тўсқинлик қилув- 
чи ҳолатларда: куйиш, совқотиш ва бошқа патологик жараёнларда 
юзага чиқдди.

Декстран сладж организмга декстран (молекуляр оғирлиги 250 
000 -  500 000) қуйилганда учрайди. Агрегатлар ҳар хил ўлчамда, 
юмалоқ шаклли, эритроцитлар бир-бирига зич жойлашган бўлади.

Аморф сладж доначаларга ўхшаш жуда кўп миқдордаги майда 
агрегатлар ҳосил бўлиши билан тавсифланади. Улар бир неча ўнлаб 
ёки юзлаб эритроцитлардан ташкил топган. Экспериментда томир 
ичига этил спирти. тромбин, серотонин, норадреналин юбориб ча- 
қириш мумкин.

Эритроцитлар агрегацияси чин ёки капилляр стаз асосини таш- 
кил қилади. Эритроцитлар агрегацияси натижасида микроциркуля- 
циянинг бузилишлари микротомирларнинг парциал ёки тўлиқобту- 
рацияси (бскилиши) шакпида намоён бўлади ва бу аъзолар ва ти- 
зимлар метаболизми ва функциясининг ишдан чиқишига олиб кела- 
ди. Сладжнинг охирги босқичларвда юзага келадиган аъзолар ва тўқи-

38

www.ziyouz.com kutubxonasi



малар трофиктаъминланишинингбузилиши — капилляр- трофик 
етишмовчилик дейилаои.

Тромбоцитлар агрегацияси диссеминирланган томир ичи қон иви- 
шига (ДТИ) олиб келиши мумкин. ДТИ қоннинг кучли ивиши 
жараёнида қон ивиш омилларининг — прокоагулянтларнингортиқ- 
ча сарфланиши, сўнгра қон ивиш омиллари танқислиги ривожлани- 
ши туфайли тез-тез қон кетиш билан тавсифланади.

Томирдаги микроциркуляция бузилишлари томир девори орқали 
молдалар транспорти фаол ва пассив механизми бузилишлари билан 
ифодаланади. Пассив механизм (ультрафильтрация ва диффузия) 
концентрацион ва электрокимёвий градиент орқали таъминланади. 
Моддалар фаол транспорти энергия концентрация градиентига қара- 
ма-қарши равишда сарф бўлиш орқали амалга оширилади. Патоло- 
гияда томир девори орқали моддалар транспортининг кучайиши на- 
фақат қон оқишининг жадаллашиши шунингдек микротомирлар 
ўтказувчанлигининг ошиши, улар девори бутунлигининг механик 
шикастланиши билан ҳам боғлиқ. Эндотелиоцитлар орасидаги кен- 
гайган бўшлиқдан йирик молекулали заррачалар, оқсиллар чиқиши 
мумкин. Кўринарли даражада шикастланмагантомирдевори орқали 
эритроцитларнинг чиқиши эритроцитлар диапедези дейилади. Томир 
деворининг қўполроқструктуравий бузилишларида микроқон қуйи- 
лишлар кузатилади. Томир девори ўтказувчанлигининг ошишида био- 
логик фаол моддаларга, кислород танқислиги, ацидоз, шунингдек 
протеаза ёки кининларга муҳим рол берилади.

Томир ташқарисидаги бузилишлар: I) шикастловчи омидларга нис- 
батан томир атрофидаги бириктирувчи тўқима базофиллари реакци- 
яси, ҳамда ҳужайра лизосомаси шикастланиши ва лротеолитик 
ферментларфаоллашиши. Базофиллар дегрануляцияси натижасида 
ҳосил бўлувчи биологик фаол моддалар ва ферментлар қоннинг ре- 
ологик хусусиятларига таъсир қилади, вазоконстрикция ёки вазоди- 
латация чақиради, томир девори ўтказувчанлигини ўзгартиради (гис- 
тамин, серотонин), лизосомал протеазалар эса базал қобиқдеструк- 
тив ўзгаришларини чақиради; 2) томир девори орқали интерсти- 
циал суюқлик ва унда эриган моддалар транспортининг ўзгариши. 
Томир деворига қоннинг гидродинамик босимининг ошиши транс- 
судациянинг кучайишига ва тўқимада суюқлик тўпланишига олиб 
келади. Қон онкотик босимининг камайиши ҳам интерстицияда су- 
юқлик сақпанишига ва шиш ривожланишига олиб келади. Бунга бир- 
ламчи ва иккиламчи альдостеронизмда организмда натрийнингуш- 
ланиши ҳам ёрдам беради. Томир ўтказувчанлигининг кескин оши- 
ши рўй бераётган ўзгаришларни чуқурлаштиради ва шишнинг мемб- 
раноген механизмига сабаб бўлади. Тўқима коллоид -  осмотик боси- 
мининг ошиши тўқималар орасидаги суюқлик резорбииясини ка-
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майтиради. Лимфатик тиэим етишмовчилиги ривожланади. Шундай 
қилиб, лимфатик тиэим етишмовчилиги асосида транссудация ва 
резорбцияларнинг буэилиши ётцди. Ҳосил бўлиш механиэмларига кўра 
механик, динамик ва резорбцион лимфа айланиши етишмовчилик- 
лари фарқ қилинади.

Магағулотда бажариладиган амалий ишлар ва ўзлаштирилиши 
лозим бўлган амалий кўникмалар билан танишиш

1- иш. «Сладж» феноменинингривожланиши ва бақа тили препа- 
ратида қон айланишининг кейинги бузилишлари.

Бақд тилида «сладж» феномени.
Ҳаракатсиэлантирилган бақа тахтачага қорни юқорига қаратиб 

маҳкамланади. Юрак очилади ва перикард эҳтиётлик билан олиб таш- 
ланади. Юракка унинг фаолиятини кучайтириш учун 3 томчи 0,1% 
ли адреналин эритмаси томизилади. Кейин бақа орқасини юқорига 
қаратиб ағдарилади. Пинцет билан оғзи очилиб, ҳўлланган тилни 
бироз тортган ҳолда тўғриланади. Препарат таёрланаётганда тил ор- 
тиқча тортилмаслиги ва пастки жағ билан бир текисликда туришига 
эътибор бериш зарур. Микроскопнинг кичик катталаштиргичида бақа 
тили томирларида нормал қон айланиши кузатилади. Тил препарати- 
нинг майда томирлар жойлашган ва капилляр қон айланиши яхши 
кўринадиган дистал қисмини танлаш керак. Бақа орқа оёқлари би- 
лан сал кўтарилиб юрак қоринчасига 0,25 — 0,30 мл 15% ли этил 
спирти эритмаси (секинлик билан!) юборилади. Шу кўриш майдо- 
нида 20 —30 дақ. давомида қон оқиш ҳолатининг аста-секинлик 
билан ўзгариши ва «сладж» феномени босқичлари кузатилади.

2- иш. Ксилол таъсирида микроциркуляция ўзан томирлари ўтка- 
зувчанлигининг ўзгариши.

Ҳаракатсизлантирилган бақала юрак очилади ва тил препарати 
тайёрланади. Кўриш орқали ва микроскоп остида қон айланиши 
ҳолати тил препарати ранги кузатилади, ундан кейин дистал қисм 
юзасига, унинг четларидан бирига яхшилаб (сочилиб кетмаслиги 
учун!) 1—2 томчи 0,1% ли ксилол эритмаси томизилади. 2—3 дақ. 
дан кейин бақа орқа оёқдари билан сал кўтарилади ва юрак қорин- 
часига 0,25 мл метил кўкининг 1% ли эритмаси юборилади. Мик- 
роскоп остида ва визуал артерияларда бўёқ пайдо бўлиши ва тил 
тўқимасининг асосан кснлол томизилган жойида интенсив бўялиш 
кузатилади.

Жиҳозлар: бақалар, микроскоплар, тахтачалар, қайчи, пинцет, 
игна тўғнағичлар, шлриц, 0,1% ли адреналин эритмаси, кўз пипет- 
калари, 15%ли этил спирти эритмаси, 0,1% ли ксилол эритмаси, 
1 % ли метил кўки эритмаси.
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АУДИТОРИЯ и ш и

Мавзуни оғэаки муҳокама қилиш. Амалий ишларни мустақил 
бажариш ва амалий кўникмаларни ўзлаштириш

Қуйидаги ишлар бажарилади:
1) «сладж» феноменининг ривожланиши ва бақа тили лрепара- 

тида қон айланишининг кейинги бузилишлари;
2) ксилол таъсирида микроциркуляция ўзани томирлари ўтка- 

зувчанлигининг ўзгариши.
Талаба: 1) бақа тили препаратини тайёрлашни, 2) юрак ичига 

препаратлар юборишни, 3) бақа тилида «сладж» — феномени ва 
томир ўтказувчанлигининг бузилиш феноменини чақиришни били- 
ши керак.

Эксперимент баённомаси ва хулосаларини 
мустақил ёзиш

Вазиятли масалаларни ечиш

1- масала. Бемор шифохонага ўнг қўлининг катта бармоғидан қон 
кетиши билан олиб келннган. Анамнезидан маълум бўлишича бемор 
бармоғини бехосдан кесиб олган. Қон кетишни уйдаги воситалар 
билан (йод, қаттиққилиб боғлаш) тўхтатиш мумкин бўлмаган. Шу 
билан бирга бемор илгари ҳам, унда ҳатто унча кучли бўлмаган 
кесилиш ва лат ейишларда қонни тўхтатиш қийин бўлганлигини 
маълум қилган.

1. Бу ҳолатда микроциркуляциянинг кдйси бузилишлари мавжуд?
2. Бу латологиянинг механизми тўғрисида тахминан нима дейи- 

шингиз мумкин?
2- масала. Панжаси шишган бемор шифохонага олиб келинган. 

Панжа ҳажми соғлом қўл панжасига қараганда икки баробар катга- 
лашган. Тери таранглашган ва кўкимтир тусда. Анамнездан маълум 
бўлишича бир кун олдин уни ари чаққан. Ари чаққандан 40 дақ. 
кейин оддин унча катта бўлмаган, кейин катталашиб борувчи панжа 
шиши пайдо бўлган. Шиш 1 кундан кейин ҳам ўтиб кетмаган, тери 
эса кўк тусга кирган.

1. Бу ҳолатда микроциркуляциянинг қайси ўзгаришлари устун- 
лик қилган?

2. Кузатилган патологиянинг механизми нимадан иборат? 

Интеграция амалга оширилиши лозим бўлган фанлар

Патологик анатомия.
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6 - МАШҒУЛОТ

ҚОН АЙЛАНИШИНИНГ МАҲАЛЛИЙ БУЗИЛИШЛАРИ.
I М а в з у : АРТЕРИАЛ ВА ВЕНОЗ ГИПЕРЕМИЯ

Машғулот мақсади. Талаба қуйидагиларни билиши керак:
1) артериал ва веноз гиперемияларнинг келиб чиқиш сабаблари, 

ривожланишнинг умумий механизмлари ва организм учун аҳамия* 
тини; аъэо ва тўқималарда артериялар орқали кўп микдорда қон 
оқиб келиши (артериал гиперемия) ва веналардан қон оқиб кети- 
шининг қийинлашиши (веноз гиперемия) натижасцда рўй беради- 
ган қон айланиши бузилишларинингхусусиятини;

2) экспериментда қуён қулоғи ва бақа тилида артериал ва веноз 
гилерсмиялар нусхасини чақириш ва уларнинг макро -  ва микрос- 
копик намоён бўлишини таърифлашни;

3) регионар қон айланиши бузилишларининг маҳаллий ва уму- 
мий оқибатларини.

АУДИТОРИЯДАН ТАШҚАРИ МУСТАҲИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар бўйича заминий билимлар 
ларажасини текшириш

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

лари.
3. И М. Сеченов ифодасига биноан артериолалар кднақа томирлар 

ҳисобланапи?
4. Томирларнинг базал тонуси нима? Унинг механизми нимадан 

иборат?
5. Периферик томирларнинг иннервацияси кдндай амалга ошири- 

лади? Тоник импульсация нима?
6. Венулаларнинг тузилиши, уларнингдиаметри, функцияси ни- 

мадан иборат?
7. Вена томнрларида қоннинг деполаниши учун шароит қандай 

яратилади?
8. Томир қисқартирувчи ва томир кенгайтирувчи эффектга эга 

бўлган гуморал моддаларни айтинг.

Мустақил тайёрланиш учун курсатмалар

Асосий адабиётлар:
Патологичсская физисшогия /П одред. А. Д. Адо, Л М Ишимовой. — 2-е 

изд., перераб и доп. -  М ; М едицина, 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. Ҳ. Абдуллаев, Ҳ. ё Каримов /Патофизиология. Т.: Абу Али ибн Сино 
номидаги тиббиёт нашриёти, 1998,6, 107-113.

Патологическая физиология /Под ред. А. Д Аао, М. А. Адо, В. И. Пьшко- 
гоидр. М.:Триаоа-Х, 2002. с. 167-170, 179- 182.

Қўшимча адабиётлар:
Овсянников В. Т. Патологическая физиология. Типические патологи- 

ческие процессьг — Ростов — на — Дону, 1987, с. 19-27.
Фролов В. А, Дроэдова Г. А., Казанская Т. А., Билибин Д. П. Патологи- 

ческая физиология (с патогенезом заболеваний стран тропического по- 
яса). -  М.: изд. -  во ун -  та Дружбм народов, 1987, с. 28-35.

Чеснокова Н. П., Еерсудский С О. Вопросм и ситуационнме эадачи по 
патологической физиологии. -  Саратов, 1988.

Асосий ўқув саволлари

I. Маҳаллий қон айланиши бузилишларининг асосий шакллари
2. Артериал гиперемиянингтурларн, сабаблари ва ривожланиш 

механизмлари.
3. Артериал гиперемиянинг ташқи белгилари ва микроциркуля- 

циядаги ўзгаришлар
4. Веноз гиперемия. Сабаблари, патогенези, ташқи белгилари.
5. Микроциркуляциянинг веноз гиперемиядаўзгаришлари.
6. Артериал ва веноз гиперемия оқибатлари.

Анпотация

Қон айланиши функционал белгиларига қараб тизимли (марка 
зий) ва периферик (регионар) хилларга бўлинади. Марказий қон 
айланиши— аъзоларга қон етказилишини таъминлайди, қон босими- 
ни, циркуляциядаги қон микдорини бир маромдасақлайди; перифе- 
рик қон айланиши — транскапилляр алмашинувни таъминлайди, тўқи- 
ма гомеостазини сақлайди.

Мақаллий қон айланиши бузилишларига артериал ва веноз гипе- 
ремия, ишемия, стаз, тромбоз ва эмболиялар киради.

Артериал гиперемия — Артериялар бўйлаб оқувчи қоннинг аъзо ва 
тўқималарга ортиқча оқиб келиши туфайли уларни қонга тўлиши- 
нинг кўпайишиднр.

Артериал гиперемиянинг асосий звеноси -  артериолалар кенгайи- 
шидан иборат. Физиологик (ишчи) ва патологик артериал гиперемия 
фарқ қилинади. Сабаблари:

— физик омиллар (юқори ҳарорат, радиация, атмосфера босими- 
нинг камайиши ва б.қ.);
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— кимёвий (ксилол, горчичник, скипидар ва б.қ );
— механик (урилиш, лат ейиш, яралар);
— биологик (микроорганизмлар ва б.қ.);
— руҳий (ғаэабланиш, уялиш, шодлик сезгиси ва ҳ.к ).
Ҳосил бўлиш механизмига мувофиқартериал гиперемия:
— нейротоник — томир кенгайтирувчи асаблар маркази ёки ре- 

нелторлари -  вазодилататорлар таъсирланганда;
— нейропаралитик — томир торайтирувчи асаб — вазоконстрик- 

торнинг кесилиши ёки ганглиоблокаторлар — кураресимон моддалар 
гаъсири;

— миопаралитик — томирларнинг силлиқ мушаклари фалажла- 
ниши (биологик фаол моддалартаъсири, ацидоз ва б.қ).

Артериал гиперемиянингташқи белгилари: қизариш, маҳаллий 
ҳарорат кўтарилиши, аъзонинг катталашиши. майда томирлар пуль- 
сацияси. тўқималар тургорининг ошиши.

Микроциркуляция ўэгаришлари: қон оқишининг чизиқли ва ҳаж- 
мин тезлигининг ошиши, функция қилаётган капиллярлар сони- 
нинг ошишм, коллатералларнинг очилиши.

Артериал гиперемия оқибатлари: яхши (ижобий) тўқима функ- 
ииясинингозиқяанишининг кучайиши, банкалар ва горчичниклар- 
нинг чалғитувчи таъсири, салбий (ёмон) томир девори патология- 
сида уларнинг ёрилиши ва қон кетиши.

Веноз гиперемия -  аъзо ёки тўқималарнинг, венапардан қон оқиб 
кетишининг қийинлашиши билан боғлиқ қонга тўлишининг ошишидир.

Сабаблари: веналарнинг ташқаридан (боғлаш, ўсма, ҳомилали 
бачадон ва ҳ.к. билан) қисилиши, вена томирларининг тиқилиши 
(тромб ёки эмбол билан), қон оқишининг секинлашиши (юрак, 
ўлка касалликлари), узоқ вақг ётиш, ўтириш, тик туриш.

Веноз гиперемия патогенезининг асосий эвеноси: қоннинг нор- 
мал оқиб келишида, унинг қайтишининг қийинлашишидир. Ташқи 
белгилари: кўкариш (цианоз), маҳаллий ҳароратнинг пасайиши, аъзо- 
нинг катталашиши (шиш).

Микроииркуляиия ўзгаришлари: қон оқишининг чизиқли ва ҳаж- 
мий тезлигининг секинлашиши, силкинишли ва маятниксимон қон 
ҳаракати, очилган капиллярлар сонининг кўпайиши, венулалар ва 
майда веналарнинг кенгайиши, коллатералларнингочилиши.

Веноз гиперемиянинг асоратлари: тўқима озиқпанишининг ма- 
ҳаллий бузилишлари (шиш, гипоксия), бириктирувчи тўқима ўси- 
ши ва аъзо атрофияси (мускат жигар, ўпка қўнғир индураиияси). 
К,он айланишларининг умумий бузилишлари ҳам бўлиши мумкин 
(масалан, дарвоза тизими венларида қон димланиши). Айрим ҳолат- 
ларда: яра битиши ва маҳаллий инфекцияли жараёнларда веноз ги- 
перемия фойдали бўлиши ҳам мумкин.
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Машғулотда бажариладиган амалий ишлар ва ўзлаштирилиши 
лоэим бўлган амалий кўникмалар билан таиишиш.

1- иш . Бақз тилида артериал гипсремия
Бақа орқа миясини шикастлаш орқали ҳаракатсизлантирилади, 

тахтачага орқаси юқорига қдратиб ётқизилади. Эҳтиётлик билан тил 
ташқэрига чиқарилади ва пробкали ромга тортилали. Тил томирлари 
топографияси ва уларда қон оқиши ўрганилади ва тилга I томчи 
ксилол томизилади. Ривожланган артериал гиперемия белгилари ку- 
затилади. Баённома тузилади ва ўзгаришлар расмгаолинади

2- иш. Бақатилида веноз гиперемия.
Шу бақа тилида артериялардан латералроқ жойлашган веналар 

икки томондан ҳам боғланади. Микроскоп остида веноз гиперемия 
кузатилади. Баённома тузилади ва расм чизилади.

3- иш. Қуён қулогида артериап гиперемия.
Қуён қулоғи томирлари топографияси муҳокама қилинади. Қу- 

лоқнингўрта қисмида, артерия қирғоқпарида веналар мавжудпиги 
аниқланади. Қулоқтерисига ксилол суртилади. Артериал гиперемия 
кузатилади. Баённома тузилади ва расм чизилади.

4- иш. Қуён қулоғида веноз гиперемия.
Қуён қулоғи ички томонигаёнбоши қирқилган пробка артсрияга 

тўғрилаб жойлаштирилади. Қулоқ пробка устидан боғланади. Нати- 
жада венатомирлари қисилади. Веноз гиперемия ҳосил бўлали. Баён- 
нома тузилади ва расм чизилади.

Жиҳозлар: бақалар, микроскоплар, бақа учун тахтачалар, резин- 
калар, тўғнағичлар, игна ушлагичлар, игналар, лигатура, қайчилар. 
пинцетлар, қисқичлар, ёнбоши қирқилган пробка, бинт, пахта, кси- 
лол, кўз пипеткалари.

АУДИТОРИЯ ИШИ
Мавзуни оғзаки муҳокама қилиш. Амалий ишларни мустақил 
бажариш ва амалий куникмаларни ўзлаштириш

Юқорцда кўрсатилган ишлар бажарилади.
Тапаба: I) мустақил равишда бақа тили препаратини тайёрлаш, 

тил артерия ва вена томирларига лигатура қўйиш, ривожланадиган 
микроскопик ўзгаришларга баҳо беришни; 2) қуён қулоғи топогра- 
фиясини; 3) қуён қулоғида артериал ва веноэ гилеремияни чақи- 
ришни, уларнннг ташқи белгиларини муҳокама қнлнш ва ривожла- 
ниш механизмини аниқпашни билиши керак.

Эксперимент баённомаси ва хулосаларни ёзиш

Талаба мустақил равишда экспериментга баённома тузади ва ама- 
лий ишлар натижаларига асосланган ҳолда хулосаларни шакллантиради.
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Вазиятли масалаларни ечиш

1- масаяа. 53 ёшли, Қ. исмли бемор жигар циррози — асцит билан 
касаллаиган, қорни қорин бўшлиғида эркин суюқлик йиғилиши 
туфайли каттапашган. Қорин деворида веналар медуэабоши кўрини- 
шида кенгайган. Касалга қорин бўшлиғи пункцияси ўтказилган, 8 л 
суюқлик тортиб олинган, кейин беморнинг аҳволи тўсатдан ёмон- 
лашган, боши айланган, ҳушдан кетиш ривожланган.

1) периферик қон айланишининг қайси бузилиши қорин бўшли- 
ғида суюқлик тўпланишига олиб келганлигини; 2) қорин бўшлиғи- 
дан асцитик суюқликнинг тортиб олиниши периферик қон айлани- 
шининг қайси шаклининг ривожланишига олиб келганлигини, 3) 
ҳушдан кетиш ҳолатининг механизми нимадан иборатлигини, 4) бу 
тиббий манипуляцияда рўй берган асоратлар профилактикасининг 
эҳгимолий йўллари нимадан иборатлигини тушунтириб беринг.

2- масала. Қуён бўйнининг чап томонида юқори симпатик тугун 
олибташланган ва чап қулоқни иннервация қиладиган асаб кесил- 
ган. Операциядан кейин қулоқлар териси ҳароратини ўлчаш натижа- 
си денервацияланган томонда қулоқ териси ҳарорати интакт (ҳеч 
нима қилинмаган) томонга қараганда 1,7°С га юқори эканлигини 
кўрсатди.

Денервациядан кейин қулоқ териси ҳарорати кўтарилишини ту- 
шунтириб беринг.

Интеграция амалга оширилиши лоэим бўлган фанлар

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

7 - МАШҒУЛОТ

ҚОН АЙЛАПИШИНИНГ МАҲАЛЛИЙ БУЗИЛИШЛАРИ.
II М а ■ з у : ИШЕМИЯ. СТАЗ.

Машғулотнинг мақсади. Талаба қуйидагиларни билиши керак:
1) Ишемия ва стаз келиб чиқиши сабаблари ва механизмлари, 

уларнинг юзага келиши, турлари ва организм учун аҳамиятини би- 
лиши;

2) экспериментда бақа тилида ишемия ва стаз чақириш, улар- 
нингмакро- ва микроскопик кўринишларини таърифлашни;

3) ишемия ва стазнинг умумий оқибатлари, коллатерал қон ай- 
ланишнинг ролини.
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АУДИТОРИЯДАН ТАШҚАРИ МУСГАҚИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кмчик курслардаги фанлар бўйича замииий билимлар 
даражасини текшириш

1. Артериоловенуляр анастомозлар ёки шунтлар (боғламлар) нима, 
уларнинг диаметри ва хусусиятлари қандай?

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

етишмовчилигига эга аъзоларни айтинг.

Мустақил тайёрланиш учун кўрсатмалар

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

иэд., перераб. идоп. -  М.: Медицина, (980, с. 151-157.
Патологическая физиологил /Под ред. чл,- корр. АМН СССР Н. Н. Зай- 

ко.-2-е изд., перераб и доп. — Киев: Виша школа, 1985, с. 168-172.
H. Ҳ. Абдуллаев, Ҳ. Ё. Каримов /Патофизиология. Т.: Абу Апи ибн Сино 

номидаги тиббиёт нашристи, 1998,0. 113-117.
Патологическая физиология /Под ред. А. Д. Адо, М. А. Адо, В И. Пмцко- 

го и др. М.: Триада -  X, 2002. с. 171-179.

Қўшимяа адабиётлар:

Низовцев В. П. Поссбис к практическим занятиям студентов по пато- 
логической физиологии. — Куйбишев, 1987.

Овсянников В Г. Патологическая физиология. Типонме патологические 
процессьг- Ростов— на — Дону, 1987, с. 27-30.

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

Асосий ўқув саволлари

I. Ишемия, турлари, сабаблари ва ривожланиш механизми.
2. Ишемиянингташқибелгилари; микроциркуляция ўзгаришлари.
3. Стаз, турлари, белгилари, ҳосил бўлиш ва ривожланиш меха- 

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

терал қон айланиши.
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Аннотация

Ишемия, ёки маҳаллий камқонлик (юн. 15Ьет -  тутиб қолмоқ 
тўхтаб қолиш + Ьа1та -  қон) — аъзонинг артериялар орқали қон 
оқиб келишининг камайиши билан боғлиқ камқонликдир. Асосий 
звеноси -  артериал қон оқиб келиши учун қаршиликнинг ривожла- 
ниши.

Ишемия сабаблари: артерияларнинг обтураиияси ёки тиқилиши 
(тромб, эмбол билан облитерирланувчи эндоартериит, атеросклероз 
ва б.қ.); компрессия ёки томирларнингташқаридан қисилиши (ўсма, 
лигатура, чандиқбилан); томирларнингтомир торайтирувчи аппа- 
ратнинг таъсирланиши натижасида (совуқтаъсири, травма, кимёвий 
агентлар, эмоционал тагьсиротлар ваб.қ.) спазми. Ишемия чақирув- 
чи сабабига қараб обтураиион, компрессион ва ангиосластик (ней- 
ротик) бўлиши мумкин.

Ишемиянингташқи асосий белгилари: оқариш, маҳаллий ҳаро- 
рат пасайиши, аъзонинг кичрайиши. Ишемияда микроииркулция 
бузилиши: қон оқиш тезлигининг секинлашиши, микроциркулятор 
ўзан томирларининг торайиши, функиия қилаётган капиллярлар со- 
нининг камайиши, коллатералларнинг очилиши

Ишемияда тўқима гипоксияси ривожланади:
— энергетик алмашинув ўзгаради, АТФ ҳосил бўлиши камаяди 

ва унинг натижасида анаэроб гликолиз кучаяди. Охирига қадар ок- 
сидланмаган моддалар — сут, пироузум кислоталар типидаги маҳсу- 
лотлар тўпланади. рН кислоталик томонга силжийди;

— липидлар пероксидпанишининг кучайиши натижасида ҳужай- 
ра тузилиши ва функиияси бузилади. Биологик фаол моддалар ҳосил 
бўлишининг кучайиши туфайли капиллярлар ўтказувчанлиги ошади. 
Томирлардан суюқлик чиқиши кучаяли;

— ҳужайралар бўкади, дистрофик ўзгаришларга учрайди. Оқсил 
синтези камаяди, коллаген биосинтеэи кучаяди.

Ишемия оқибати коллатерадлар ривожланишига боғлиқ. Уч тур 
коллатераллар фарққилинади: функционагт мутлоқетарли (масалан, 
скелет мушаклари, қорин пардаси); функиионал мутлоқетишмовчи 
(юрак, мия, буйрак, талоқ); функционал нисбий етишмовчи (ўпка). 
Ишемия инфарктга олиб келиши мумкин. Инфаркт — аъзонингбир 
қисмининг қон билан таъминланишинингбузилиши натижасида ўли- 
шидир. Инфаркт турлари: қизил — коллатералларнинг нисбий етиш- 
мовчилигида (кўпинча ўпкада), оқ — коллатераллар мутлоқ етиш- 
мовчилигида (кўпинча талоқда) ва геморрагик гултожли оқ ин- 
фаркт (буйрак, миокард) — инфаркт ўчоғи перифериясида томир- 
лар спазмининг уларнинг кснгайиши билан навбатлашиши натижа- 
сида келиб чиқади.
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Стаз -  микроциркулятор ўзанда қон оқиминингтўхташи. Кўпинча 
қайтар жараён ҳисобланади Стазда қон гемолизи ва ивиши содир 
бўлмайди, шунинг учун стаз чақирувчи сабаблар йўқотилса қон 
оқиши тикланади.

Стаз турлари: ишемик -  қон оқиминикг тўхташи натижасида; 
веноз ёки димланиш стази — қон оқиб кетишининг бузилиши нати- 
жасида; капилляр ёки чин стаз, унинг асосида сладж ётади, у томир 
деворининг физик, кимёвий, инфекция қўзғатувчилар, биологик 
фаол модпалар билан шикастланиши натижасида ривожланади.

Болаларда периферик қон айланишининг бузилишлари (ишемия, 
стаз, маҳаллий камқонлик) катталарга қараганда тез ва енгил юзага 
келади, у қон айланиш регулятори механизмларининг етилмаганли- 
ги билан боғлиқ.

Машғулотда бажариладиган амалий ишлар ва ўзлаштирилиши 
лозим бўлгаи амалий кўиикмалар билан танишиш

1- ши. Бақа тилида компрессион ишемия чақириш ва стаз ривож- 
ланиш динамикасини ўрганиш.

Орқа мияси шикастланиб ҳаракатсиэлантирилган бақа орқаси 
юқорига қаратилиб тахтачага жойлаштирилади, тил препарати тай- 
ёрланади. Юқори жағи кўтарилади ва оғиэ бўшлиғи тубида асаб би- 
лан бирга ва тил веналаридан медиап жойлашган тил артериялари 
топилади. Икки томондан артерия остига жарроҳлик игнаси билан 
лигагура ўтказилади. Микроскопнинг кичик катгалаштиргичида тилда 
қон айланиши ўрганилади, сўнг бирин -  кетин икки томондан ҳам 
лигатуралар боғланади. Томирлар сони ва диаметрининг ўзгариши, 
қон оқиши тезлиги ва туси, тил майда томирларида стаэ ривожла- 
ниши аниқланади.

2- иш. Бақа қорин пардасида нейротик ишемия ҳосил бўлиши.
Шу бақанинг ўзида ўрта аксилляр чизиқ бўйича ўнг томондан

қорин териси ва мушаклари кесилади. Эҳтиётлик билан ичак ҳалқа- 
си ташқарига чиқарилади. Қорин пардаси ичакка игна тиқиш ёрда- 
мида ромга торршдди. Препарат микроскоп остига ўрнатилади. То- 
мир тўри дастлабки ҳолати аниқланади. Кейин пипетка билан қорин 
пардасига 1:10 000 нисбатда бир томчи суюлтирилган адреналин 
томизилади ва томир тўридаги ўзгаришлар ва қон айланиши ўзга- 
ришлари кузатилади.

Жиҳозлар: бақалар, микроскоплар, тахтачалар, қайчилар, пин- 
цет, жарроҳлик игналарн, игнаушлагичлар, лигатуралар, тўғнағич- 
лар, 1:10 000 нисбатда адреналин эритмаси, кўз пипеткалари.
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АУДИТОРИЯ и ш и

Мавзуни оғзаки муҳокама қилиш. Амалий ишларни мустақил 
бажариш ва амалий куникмаларни ўзлаштириш

Қуйидаги ишлар бажарилади:
1) бақа тилида компрессион ишемия чақириш ва стазривожла- 

ниши динамикасини ўрганиш;
2) бақа ичак пардасида нейротик ишемия ҳосил бўлишини ўрганиш. 

Вазиятли масалаларни ечиш

1-масала. 42 ёшли, А. исмли беморда асабий ва эмоционал зўри- 
қиш натижасида, кўкрак суяги орқасида хуружли, чап қўлга ирра- 
диацияланадиган оғриқ пайдо бўлган.

1. Кўрсатилган патология асосида периферик қон айланиши бу- 
зилишининг қандай шакли ётиши мумкин?

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

2 -масала. Стаз манзарасини электрон — микроскол орқали ўрга- 
нишда эритроцитлар агрегацияси феномени аниқланган.

1. Бу феномен стазнинг қайси турига хос бўлиши мумкин?
2. Унинг бўлиши мумкин бўлган сабаблари ва юзага чиқишини 

айтинг.
3- масала. Ишемияга учраган тўқимадаги ўзгаришларартериал қон 

оқиб келишининг камайиши -> кислород етишмовчилиги -> Кребс 
циклининг пасайиши -> анаэроб гликолиэнинг пасайиши -кэнерге- 
тик алмашинувнинг камайиши —> ихтисослашган функциянинг бу- 
зилиши тўғри кўрсатилганми? Хатога йўл қўйилган бўлса, у нима- 
дан иборат?

4- масала. Бемор С., 25 ёшда, кўпинча совуқ ҳавода қўл бармоқ- 
ларида хуружли оғриқ ва увушиб қолиш сезгиси пайдо бўлишидан 
шикоят қилади. Оғриқ хуружи вақтида объектив равишда панжа ва 
бармоқларнинг кескин оқариши, маҳаллий ҳароратнинг пасайиши, 
тери сезгисининг бузилиши кузатилган.

1. Периферик қон айланишининг қайси бузилиши тўғрисида гап 
кетиши мумкин?

2. Бу бузилишнинг механизмлари ва клиник белгилари нимадан 
иборат?

Интеграция амалга оширилиши лозим бўлган фаилар

Патологик анатомия.
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8 - МАШҒУЛОТ

ҚОН АЙЛАНИШИНИНГ МАҲАЛЛИЙ БУЗИЛИШЛАРИ.
III М а в з у : ТРОМБОЗ. ЭМБОЛИЯ

Машғулот мақсади. Талаба қуйидагиларни билиши керак:
1) тромбоз ва эмболия ҳосил бўлиш сабаблари ва ривожланиш 

механизмлари, намоён бўлиш белгилари, турлари ва организм учун 
аҳамиятини;

2) экпериментда бақа ичак пардаси томирларида тромбоз ва эм- 
болияни чақириш, уларнинг микроскопик намоён бўлишини таъ- 
рифлашни;

3) тромбоз ва эмболия натижалари ва оқибатларини.

АУДИТОРИЯДА11 ТАШҚАРИ МУСТАҚИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар бўйича заминий билимлар 
даражасини текшириш

1. Соғлом одам қон томир ўзанида қоннинг суюқҳолатини нима 
билан тушунтириш мумкин?

2. Қонни қон томири ичида ивишининг олдини олишда томир 
девори ва қон оқиши тезлигинингроли нимадан иборат?

3. Гемостаз нима, унинг механизми?
4. Қон ивиши фазалари.
5. Прокоагулянтлар нима?
6. Антикоагулянтлар нима?
7. Фибринолиэ нима, унинг механизми?
8. Қоннинг орқага ҳаракат қилишига қаршилик кўрсатувчи вена 

томирларинингўзига хос хусусиятларини айтинг.
9. Уаза уа$отгп нима?
10. Йирик веналар (бўйинтуруқ, ўмровости, мия қаттиққобиғи 

синуслари) хусусиятлари тўғрисида нималарни биласиз?

Мустақил тайёрлаииш учуи кўрсатмалар

Асосий адабиётлзр:
Патсшогическая физиология /Под ред. А. Д. Адо, Л. М. Ишимовой. — 2- с 

изд., перераб. и доп. -  М : Медииина, 1980, с. 152.
Патологическая фиэиология /П од  рсд. чл.- корр. АМН С С С Р Н. Н. Зай- 

к о .- 2 - е изд.. псрераб. и доп. -  Киев: Виша школа, 1985, с. 172-182.
Н. Ҳ. Абдуллаев, Ҳ. Ё Каримов /Патофизиологпя. Тошкент. Абу Али ибм 

Сино номилаги тиббиёт нашристи. 1998.6 117- 122.
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Патологичсская фиэиология /Под ред. А. Д. Адо, М. А. Аао, В. И. Пьшко- 
го и др. М.: Триада -  X 2002. с. 503 -  505.

Қўшимча адабиётлар:
Овсянников В. Г. Патологическая фиэиология (тиновме патологичес- 

кие процессь|). -  Ростов -  на -  Дону, 1987, с. 30-36.
Руководство по патологической физиалогии /Под ред. Н. Н. Сиротини- 

на. -  М.: Медицина, 1966, т. 3, с. 252 - 264. -
Чеснокова Н. П , Берсудский С. О. Вопросм и ситуационние эадачи по 

патологической фиэиологии. -  Саратов, 1988.

Асосий ўқув саволлари

1. Тромбоз, келиб чиқиш сабаблари ва шароитлари.
2. Тромб ҳосил бўлиш босқичлари ва механизмлари, тромб турлари.
3. Эмболлар ҳосил бўлиш сабаблари ва механизмлари, эмболия 

турлари.
4. Кам учрайдиган эмболия турлари.
5. Тромбоз ва эмболиянинг аҳамияти, асоратлари ваоқибати. 

Аннотация

Тромбоз -  тирик оргакизмда томир девори ички юзасида қон 
элементларидан ташкил топган қон лахталарининг ҳосил бўлиш жа- 
раёнидир. Қон лахталари томир олддеворига ўрнашган ёкитомирни 
бекитадиган бўлиши мумкин.

Кўпинча томир девори шикастланишига олиб келувчи касал- 
ликлар (атеросклероз, ревматизм, юрак ишемия касаллиги ва б.қ) 
тромбознинг сабаби ҳисобланади. Тромб ҳосил бўлишинингасосий 
механизмларини Вирховучлиги кўрсатади:томирдеворининг меха- 
ник, физик, кимёвий, биологик ва бошқа омиллар таъсирида ши- 
кастланиши; қон ивитувчи ва қон ивишига қарши тизим фаоллиги- 
нингбузилиши; қон оқимининг секинлашиши.

Тромбоз фазалари: биринчи — ҳужайравий (тромбоцитлар адге- 
зияси, агрегаиияси ва агглютинацияси); иккинчи -  плаэматик (ко- 
агуляция фазаси). Тромбоцитлар ва бошқа қон ҳужайралари заряди- 
нинг ўзгариши адгезияга -  уларнинг томир деворига чўкишига, 
кейин эса бир-бирига «ёпишиши» (агрегация) га олиб келади Адгс- 
эия ва агрегация механизмида шикастланган томирларда АДФ миқ- 
дорининг кўпайиши ва АТФ миқдорининг камайиши муҳим рол 
ўйнайди, бу томир девори антиагрегацион хусусиятининг пасайи- 
шига (простациклин синтези камаяди) олиб келади. Коагуляция фа- 
заси қуйидаги занжир реакцияси билан тавсифланади: тромбоцит- 
лардан тромбокиназа ферментининг чиқиши, қон ва тўқима тром-
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бопластинининг фаоллашиши; фаол тромбопластин кальций тузла- 
ри иштирокида протромбинга таъсир қилиб, уни тромбинга айлан- 
тиради; тромбин фибриногенга таъсир қилиб, уни фибринга айлати- 
ради. Фибрин иплари тўрни ташкил қилади, унда эритропитлар уш- 
ланади. Ҳосил бўлган қон лахтаси қаттиқлашади, унинг ретракцияси 
содир бўлади.

Тромбознинг биринчи фазасида тромбнинг оқ қисми (тромбнинг 
бошчаси ҳамма вақт оқ); иккинчи фазасида — унинг қизил қисми 
ҳосил бўлади.

Тромбознинг оқибати ижобий ва салбий бўлиши мумкин. Ўткир 
травмада тромбознинг қон тўхтатувчи механизмини мослашув ҳоди- 
саси деб талқин қилиш мумкин. Тромбознинг ижобий оқибатларига: 
тромбнинг асептик (микробсиз) шимилиши; унинг шаклланиши 
яъни унга бириктирувчи тўқима ўсиши; васкуляризация -  тромбга 
майда томирлар ўсиб кириши; реканализация -  тромбда янги канал 
ҳосил бўлиши ва қон оқиминингтикланиши. Тромбознинг сапбий 
оқибатларига: тромбнинг сепсисга олиб келувчи септик ёки йиринг- 
ли эриши; ишемия ва инфарктга олиб келувчи артериап томирнинг 
ёки веноз қон димланишига олиб келувчи вена қон томирининг 
тромб билан тиқилиши; тромбнинг узилиб кетиши ва кейинчалик 
тромбоэмболия ривожланиши ва б.қ.лар киради.

Эмболия (юн етЬа11е1п — ичигаташламоқ) — томирларнинг қон 
ёки лимфа орқали келувчи таначалар (эмболлар) билан тиқилиши. 
Эмболиянинг: эндоген -  тромбоэмболия, тўқимали, ёғли, ҳомила- 
ни ўраб турувчи суюқликли; экзоген -  ҳаволи, газли, бактериал, 
паразитар, ёт жисмлар эмболияси каби турлари мавжуд.

Ретроград ва парадоксал эмболия эмболиянинг кам учрайдиган 
шаклларига киради. Ретроград эмболияда эмбол қон оқимига қарши 
ҳаракат қилади ва йирик венапарда қон оқиши секинлашганда кўкрак 
қафасинингсўриш таъсири камайишида (айниқса эмбол қатгиқлиги 
юқори бўлса) учрайди. Парадоксал эмболия юрак бўлмачалараро ёки 
қоринчалараро пардевори бекилмаганлигида учрайди. Эмболлар нати- 
жада катта қон айланиш доираси веналарн ёки юракнингўнгтомони- 
дан бевосита чал томонига кичик қон айланиши доирасисиз ўтади.

Экзоген табиатли эмболиялар ичида кўпинча ҳаво ва газ эмболия- 
си учрайди. Ҳаво эмболининг бўйин веналарига, улар лат еганда ту- 
шиши айниқсахавфли. Газ эмболиясинингасосий механизми орга- 
низм декомпрессияси вақтида қон газлари (асосан азотнинг) эрув- 
чанлигининг пасайишидан иборат. Бу космосга парвоз шароитида учиш 
аппарати герметизациясининг бузилишида содир бўлиши мумкин.

Эндоген эмболиянинг кўп учрайдиган сабаби -  тромбнинг узн- 
либ кетишидир. Катга қон айланиш доирасида ҳосил бўлган эмбол- 
лар кичик қон айланиш доираси эмболияси манбаи бўлиши мумкин.
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Катга қон айланиш доираси томирлари эмболияси, одатда юрак чап 
қисмила ёки артерияларда тромб ҳосил бўлишида учрайди.

Ёғ эмболияси найча суякларининг асоратли синишига хос.
Тўқнма эмболияси травма оқибатида қон оқими тизимига турли 

гўқималар (жигар, бош мия, мушаклар) айрим қисмларининг ту- 
шиб қолиши натижасида ривожланади. Ўсма ҳужайраларининг мета- 
стаз бсришида тўқима эмболияси муҳим аҳамиятга эга.

Жойланишига қараб катта, кичик қон айланиш доираси ва дар- 
ноза венаси эмболияси фарқ қилинали.

Машғулотда бажариладиган амалий ишлар ва ўзлаштирилиши 
лозим бўлгаи амалий кўникмалар билан танншиш

1- иш. Бақанинг қатқорин томирларида тромб ҳосил бўлиши
Ҳаракатсизлантирилган бақа тахтачага орқаси юқорига қаратиб

маҳкамланали. Ўнгтомонда қоринча ёнбошидатери — мушак кеси- 
лали. Ичак ҳалқаси ташқарига чиқарилади, ичак пардаси кузатиш 
учун микроскоп остида тўғриланади. Микроскопнинг кичик катта- 
лаштиргичида ичак пардасида нормал қон айланиши кўрилади. Оқ 
тромб ҳосил қилиш учун игна ёрдамида томир 10 сония давомида 
қисиб зурилади. Томирда қон ҳаракати ўзгариши кузатилади. Томир 
қисилган жойда шаклли элементлар чўкади ва аста-секин оқтромб 
ҳосил бўлали. Препаратнинг бошқа қисмида қон секин оқадиган то- 
мир снида ош тузининг кичик кристали қўйилади ва қизил тромб 
ҳосил бўлиш кетма-кетлиги ва манзараси кузатилади.

2- иш. Бақанинг қатқорин томирларида эмболия.
Ҳаракатсизлантирилган бақа қорни билан юқорига қаратиб тах-

тачага жойлаштирилади. Кўкрак қафаси очилади, юрак перикарддан 
чиқарилали. Юрак қоринчасига шприи ёрдамида 0,5 мл вазелин ёғи 
эмульсияси юборилади. Кейин бақа орқаси юқорига қаратиб ағдари- 
лади, ўнгтомонида тери мушак кесилали, қорин пардаси ташқарига 
чиқарилиб тахтачага тортилади ва микроскоп остида кўрилади. Мик- 
роскопнинг кичик катталаштиргичида эмболия манзараси кузатилади.

.Жшршор. бақдлар, микроскоплар, тахтачалар, қайчилар, пиниет, 
тўғнағичлар, шприц, ош тузи кристаллари, вазелин ёғи эмульсияси.

АУДИРОТИЯ ИШИ

Мавзупи оғзаки муҳокама қилиш. Амалий ишларни мустақил 
бажариш ва амалий кўникмаларни ўзлаштириш

Қуйидаги ишлар бажарилали:
1) бақанинг қатқорин томирларида громб ҳосил бўлиши;
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2) бақанинг қатқорин томирларида эмболия.
Талаба: 1) мусгақил равишда бақанинг қатқорини ва юрак препа- 

ратини тайёрлашни, 2) бақа юраги қоринчасига вазелин ёғи эмуль- 
сиясини юборишни, 3) тромбоз ва эмболия ривожланишида перифе- 
рик қон айланиши буэилишларини тўғри баҳолашни билиши керак.

Экспернмент баённомаси ва хулосаларни ёзиш

Талаба мустақил равишда эксперимент баённомасини тузади, 
ўтказилган иш натижаларига биноан хулосалар чиқаради, тромбоз 
ва эмболия микроскопик манзарасини дафтарга чизади.

Вазиятли масалаларни ечиш

1- масала. Куёнда экспериментал эмболия нусхасини яратиш жа- 
раёнида ўнг қулоқ қирғоғидаги венага 5 см3 ҳаво юборилган.

Бу ҳолатда қайси қон айланиш доираси томирларида эмболия 
содир бўлади?

2- масала. 15 м чуқурликда ишловчи ғоввослардадекомпрессиядан 
15 дақ. ўтгандан кейин кессон касаллиги белгилари: тери қичиши, 
бўғим ва мушакларда оғриқ, бош айланиши, кўнгил айниши, уму- 
мий заифлик пайдо бўлган.

1. Ривожланган эмболия келиб чиқиши бўйича қайси эмболия 
турига киради? Унинг келиб чиқиш механизмини тушунтиринг.

2. Эмболиянинг бу шаклида газ пуфакчалари нимадан ташкил 
топган?

3- масала. 14 ёшли, А. исмли беморда чап сонининг лат еган жойига 
жарроҳлик йўли билан ишлов берилган. 6 соатдан кейин ёқимсиз 
увуишб қолиш сезгиси ва оёқнинг совуши пайдо бўлган. Кейинча- 
лик оғриқ қўшилган, унинг интенсивлига кучайиб борган, оёқте- 
риси оқарган. Болдир ва товон тизза ости артериясида пульсация 
аникданмай қолган.

1. Беморда периферик қон айланиши бузилишининг қэйси шакли 
ривожланган ва унингтахминий сабаби?

2. Кўрсатилган симптомларнинг ривожланиш механизмлари ни- 
мадан иборат?

Интеграция амалга оширилиши лозим бўлган фанлар

1. Патологик анатомия 
2 Умумий жарроҳлик.
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9 - МАШҒУЛОТ

ЯЛЛИҒЛАНИШ.
I М а в з у : АЛЬТЕРАЦИЯ. ЭКССУДАЦИЯ

Машғулот мақсади. Талаба қуйидагиларни билиши керак:
1) яллиғланишнингасосий сабаблари ва компонентлари, унинг 

белгилари, яллиғланиш ўчоғида модда алмашинуви хусусиятлари ва 
физик кимёвий ўзгаришларни;

2) бирламчи ва иккиламчи альтерация механизмларини тушун- 
тириш ва яллиғланиш жараёнила медиаторлар ролини таърифлашни;

3) бакдда ўтказиладиган Конгейм тажрибасида ингичка ичак пар- 
дасида яллиғланиш нусхасини яратиш, микротомирлар реакцияси 
кетма-кетлиги ва лейкоцитлар эмиграциясини;

4) бақа тилида кимёвий агент (ляпис) таъсирида яллиғланиш 
чақириш, яллиғланиш зоналарини таърифлашни.

АУДИТОРИЯДАН ТАШҚАРИ МУСТАҚИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар бўйича заминий билимлар 
даражасини текшириш

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

2. Қон ва ҳужайралараро бўшлиқда суюқпик ва модцалар алмаши- 
нуви қандай амалга оширилади?

3. Пиноцитоз нима?
4. Томир базал мембранаси функционал хусусиятлари нимага боғлиқ?
5. Хемотаксис нима, қоннинг қайси ҳужайралари хемотаксис ху- 

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

Мустақил тайёрланиш учун кўрсатмалар 

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

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

ко. -  2- е изд., перераб. и доп. -  Киев: Виша школа, 1985, с. 192 -206.
Н Ҳ. Абдуллаеи, Ҳ. Ё. Каримов/Патофизиология. Т.: Абу Али ибн Сино 

номидаги тиббиёт нашриёти 1998, б. 129—144.
Патофизиологическая фиэиология /Под ред. А. Д. Адо, М. А. Адо, В. И. 

Пьшкого и лр. М.: Триада -  X, 2002, с. 185 — 194.
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Қўшимча ааабиётлар:
Линденбратен В. Д., Турбина Л. В. Тестн по патофизиологии для П 

уровня усвоения (задания для студентов). — Хабаровск, 198!
Маянский Д. Н. Хроническос воспаление. -  М.: Медицина, 1991.-270 с.
Ниэовцев Н. П. Пособие к практическим эанятиям студентов по пато- 

логичсской физиологии. -  Куйбмшев, 1987.
Овсянникон В. Г, Патологическая физиология. Типовьте патологичес- 

кие процессм. -  Ростов -  на -  Дону, 1987, с. 109-128.
Струков А. И. Некоторме совремсннме аспектм в учении о воспале- 

нии. -  Арх. пат., 1972, вмп. 4 ,  с. 9 -18.
Струков А. И. Спорнме вопросьг в учении о воспалении. -  Арх, пат., 

1972, вмп. 9, с. 73- 78.
Хорст А. Молекулярнме основм патогенеза болезней. -  М.: Медици- 

на, 1982, с. 325-378.
Чернух А. М. Воспалсние. — М.: Медицина, 1979. —246 с.
Чеснокова Н. П , Берсудский С. 0. Вопросм и ситуационнме задачи по 

латологической физиологии. -  Саратов, 1988.

Асосим ўқун саволларн

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

2) Яллиғланиш этиологияси, ташқи белгилари.
3) Яллиғланиш реакциясининг асосий компонентлари, А. И. Стру- 

ков бўйича яллиғланиш фазалари.
4) Яллиғланишда альтерация жараёни, унингтурлари.
5) Яллиғланиш ўчоғида модда алмашинувининг ўзгаришлари
6) Яллиғланиш медиаторлари, уларнинг ҳосил бўлиш механиз- 

ми ва яллиғланиш жараёни ривожланишидаги роли.
7) Яллиғланишда микроциркуляция ўзани томирлари реакцияси.
8) Яллиғланишда экссудация ва лейкоцитлар эмиграцияси

Аннотация

Ямиғланиш (лат. шЛаттаНо, юн. рЬ1о£о$1$) — типик патологик 
жараён бўлиб, тўқима шикастланиши натижасида ривожланади ва 
микроциркуляция, қон ҳамда бириктирувчи тўқиманинг альтера- 
тив, экссулатив ва пролифератив ўзгаришлари шаклида намоён бўлади. 
Яллиғланиш гистион ёки «аъзо функционал элементи» (Чернух А. 
М., 1975) ҳудудида ривожланади. Агьтерация тўқиманинг шикаст- 
ланиши билан тавсифланади; экссудация — қон айланишининг бузи- 
лиши ватомирлардан атрофдаги тўқимага суюқиик, электролитлар 
ва оқсилларнинг чиқиши. Лейкоцитлар чиқиши (эмиграция) бунда 
махсус ўринни эгаллайди. Пролиферация — бириктирувчи тўқима 
ҳужайра элементларининг кўпайиши.
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Яллиғланишнингташқи белгилари Цельс — Гален классик пен- 
тадаси қизариш (гиЬог), шиш (Плтюг), ҳарорат (са1ог), оғриқ (г)о1ог), 
функциянингбузилиши (Гипсгю 1аеяа) сифатида маълум. Булар ял- 
лиғланишнинг маҳдллий белгиларидир. Яллиғланишнинг умумий бел- 
гиларига иситма, лейкоцитоз, ЭЧТ ошиши киради.

Яллиғланиш фазалари (А. И.Струков бўйича, 1972): 1 — тўқима 
ва уни ташкил қилувчи ҳужайраларнинг шикастланиши (альтера- 
ция); 2 -биологик фаол (яллиғланиш медиаторлари деб номланув- 
чи) моддаларнинг ажралиши — яллиғланиш механизмида улар асо- 
сий ролни ўйнайди; 3 — микроциркуляция ўзани ўзгариши (капил- 
лярлар ва венулалар девори ўтказувчаклигининг ошиши); 4 — шикаст- 
ланишга нисбатан қон тизими реакцияси, шу жумладан қоннинг 
реологик хусусиятининг ўзгаришлари; 5 - пролиферация — яллиғ- 
ланишнинг репаратив босқичи (дефектнинг битиши).

Яллиғланиш сабаблари:
— экзоген омиллар (физик, кимёвий, механик, биологик ва б.қ.). 

Масалан, юқори на паст ҳарорат, кислоталар, асослар, травма, мик- 
роорганизмлар (бактериялар, вируслар, замбуруғлар ва ҳ.к.) таъсири;

— эндоген таъсиротлар. Масалан ўт пуфаги, сийдик пуфаги ял- 
лиғланиши, бўғимларниигулардатузлар тўпланиши натижасида ял- 
лиғланиши, инфарктўчоғинингяллиғланиши, қон қуйилиши, ўсма- 
лар атрофидаги яллиғланиш ва б қ.лар.

Яллиғланиш патогенези. Яллиғланишнингдастлабки ёки инициал 
звеноси тўқима шикастланиши — альтерация ҳисобланади Бирламчи 
ва иккиламчи альтерация фарқ қилинади. Бирламчи альтерация фло- 
гоген омил таъсирида яллиғланишнинг бошланғич босқичида пайдо 
бўлади, иккиламчи альтерация — яллиғланиш ривожланган сари 
макромолекулаларнинг шикастланиши ва медиаторлар ҳосил бўли- 
шигаҳамда қон айланишинингбузилишига олиб келувчи лизосомал 
ферментларнингажралиши ва фаоллашиши натижасида юзага кела- 
ди. Алътерация давомида ҳужайра ва ҳужайра органеллапарида (ми- 
тохондриялар, эндоплазматик тўр, лизосома) структуравий ўзга- 
ришлар, метаболик — модда алмашинуви бузилишлари юэ беради 
(Шаденингтаърифлашича (1923) «модда алмашинувида ёнғин» ри- 
вожланади: модда алмашинуви нафақат кучайган, шу билан бирга 
сифат жиҳатдан ҳам ўзгарган, тўла ёнмаган маҳсулотлартўпланади, 
аиидоз юзага келади), биологик фаол моддалар -  яллиғланиш ме- 
диаторлари ҳосил бўлади.

Модда алмашинувинингўзгариши. Унинг интенсивлиги айниқса, 
яллигланиш ўчоғи марказида кучаяди. Бу ҳужайра шикастланиши ва 
шикастланган лизосомалардан гидролитик ферментларнинг чиқиши 
билан боғлиқ. Яллиғланиш ўчоғида тўла парчаланмаган карбонсув- 
лар маҳсулотлари (сут, лироуэум кислота), чала ёнган ёғлар (ёғ
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кислоталари, кетон таначалари) ва оқсил ларчаланиш маҳсулотлари 
(полипептидлар, аминокислоталар) тўпланааи. Митохондрияпар ши- 
кастланиши — Кребс цикли ферментларининг морфологик субстра- 
ти — аэроб оксидланиш ва оксидланишнинг фосфорланиш билан 
бирга кечишининг буэилишига олиб келади. Карбонат ангидриди 
ҳосил бўлиши камаяди, нафас коэффициенти пасаяди.

Яллиғланиш ўчоғида физик-кимсвий ўзгаришлар:
— тўла ёнмаган маҳсулотлар тўпланиши ҳисобига ацидоз ва Н+ 

гипериония ривожланади;
— гиперосмия — яллиғланиш ўчоғидатўқима шикастланиши на- 

тижасида молекула ва ионлар (№ +, К+, Са5+ ва б.қ.) концентраци- 
яси кўпаяди. Айниқса калий концентрацияси ошали, гиперкалиемия 
юзага келади. Буларнинг ҳаммаси осмотик босим кўтарилишига олиб 
келади, яллиғланиш ўчоғида у 19 атм. етади. Тўқима музлаш нуқта- 
сининг - Д‘ пасайиши ҳам характерлидир. У нормада — 0,62 ташкил 
қилади, яллиғланишда эса — 1,4 гача етади;

— гиперонкия — онкотик босимнинг кўтарилиши. Оқсилнинг 
томирлардан чиқиши ва йирик оқсил молекулаларининг майда мо- 
лекулаларга парчаланиши яллиғланиш ўчоғида оқсил молекулалари 
концентрациясинингошишига олиб келади, натижада гиперонкия 
ривожланади;

— ҳужайра юза таранглигининг ўзгариши — ёғ кислоталари ва 
юза таранглигини камайтирувчи бошқа бирикмаларнингтўпланиши 
билан боғлиқ.

Яллиғланиш медиаторлари — биологик фаол моддалар бўлиб, 
яллиғланиш ривожланишини аниқпоичи етакчи патогенетик омил- 
лар ҳисобланади. Медиаторларгасемиз ҳужайраларнинг (тўқима ба- 
эофиллари) дегрануляцияси ва тромбоцитлар парчаланиши натижа- 
сида ҳосил бўлувчи гистамин ва серотонин, шунингдек лизосомал 
ферментлар, катион оқсиллари, циклик нуклеотидлар, РНК, ДНК 
парчапаниш маҳсулотлари, гиалуронидаза, лимфокинлар, Е{ на Е2 
простагландинлар, каллидин ва брадикинин, комплементфрагмент- 
лари С2а, СЗа, С5а ва б.қ. киради. Кейинги вақтларда аниқланишича 
яллиғланишнинг энг кучли медиатори брадикинин ҳисобланади. У 
плазма а  — глобулинидан калликреиногеннинг фаоллашиш маҳсуло- 
ти — калликреин ферменти таъсирида Хагеман омили (қон ивиши- 
нинг XII омили) иштирокнда ҳосил бўлади. Биологиктабиатига қараб 
медиаторлар оқсил (масалан ўтказувчанлик омили ёки глобулини, 
плазмин), полипептид (масалан брадикинин), биоген аминлар (ма- 
салан гистамин, серотонин) бўлиши мумкин.

Таъсир қилиш механизми бўйича медиаторлар вазофаол модда- 
лар ҳисобланади: томир ўтказувчанлиги ва тонусини ўзгартиради,
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шиш, оғриқ чақиради, лейкоиитлар эмиграииясига, қоннинг рео- 
логик хусусиятларига ва ҳ.к. таъсир кўрсатади.

Яллиғланиш ўчоғида томир ўзгариимари. А. М. Чернух (1979) иа А. 
И. Струков (1982) томир реакцияларининг қуйидаги босқичларини 
ажратади: 1— қисқа муддатли томирлар спазми ва кейинчалик арте- 
риал гиперемия шаклланиши, 2 — веноэ гиперемия, 3 — стаз.

Экссудация -томирлардан тўқимага қоннингсуюқ қисми, элек- 
тролитлар. оқсиллар ва ҳужайраларнинг чиқиши. Дастлаб қоннинг 
суюққисми (экссудаииянингҳужайрасизфазаси), кейинчалик шаклли 
элементлар чиқади (экссудаииянинг ҳужайрали фазаси). Экссудация 
сабаблари: калиллярларда гидростатикбосимнинг кўпайиши, томир 
девори утказувчанлигининг ошиши, тўқимада онкотик ва осмотик 
босимнинг кўтарилиши. Экссудацияда суюқлик эндотелиал ҳужай- 
ралар орасидаги оралиқорқали ташқарига чиқади, шунингдек экс- 
судацияда цитопемпсис ҳодисаси (юн. решр51$ - ўтказиш) — суюқ- 
лик майда томчиларини фаол ушлаб олиш йўли билан уларнинг 
эндотелий иитоплазмаси орқали транспорт қилиниши (ультрапино- 
питоз) ҳам муҳим аҳамиятга эга.

Яллиғланишда лейкоцитлар эмиграцияси И. И. Мечников томони- 
дан ўрганилган. Эмиграциянинг учта босқичи фарқ қилинади: лей- 
коцитларнинг капиллярлар ички юзаси қирғоғида туриши, лейко- 
цитларнинг эндотелиал девор орқали чиқиши (лейкодиапедез), лей- 
коиитларнинг яллиғланган тўқимага ҳаракати (дайдиши).

Лейкоцитлар эмиграциясига таъсир кўрсатувчи омиллар: меха- 
ник (суюқпикнингтомирдантўқимага оқиши); физик-кимёвий (лей- 
коцитнинг яллиғланиш ўчоғига қараган устки юзаси таранглиги- 
нинг пасайиши, цитоплазманингфизик-кимёвий тузилишинингўзга- 
риши), яллиғланиш ўчоғида мусбат зарядланган ионларнингтўпла- 
ниши; биокимёвий (лейкоцит ва эндотелиал ҳужайралар орасида 
капьиий кўприкчаларининг ҳосил бўлиши). Аниқланишича, баэал 
мембрана орқали ўтаётган лейкоцитунга ўэининг ферментлари (ги- 
алуронидаза, коллагеназа, эластаэа ва б.қ.) билан таъсир қилади. 
Шунингдек ўтказувчанликнинг ошишида катион оқсиллари ҳам 
аҳамиятга эга, улар мембрана каллоид моддасини гел ҳолатидан эол 
ҳолатига ўтказиб боради (тиксотропия ҳодисаси).

Яллиғланишда лейкоцитлар эмиграциясини биринчи марта И. И. 
Мечников мусбат хемотаксис асосида тушунтирган. Ҳозирги вақгда 
яллиғланиш ўчоғида лейкоцитларни ўэига жалб қилувчи хусусиятга 
эга бўлган кўпгина моддалар ўрганилган (бактериал токсинлар, леп- 
тон, тўқима протеолизи маҳсулотлари ва бошқа моддалар, трипсин, 
плазмин, микроблар липополисахаридлари ваб.қ). Хемотаксик омил- 
ларнинг шаклланиши термолабил СЗа ва С5а компонентлари комп- 
лексн ҳосил бўлишига олиб келадиган антиген -  антитана ўзаро 
таъсири натижасида келиб чиқали
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Машғупотда бажариладиган амалий ишлар ва ўзлаштмрилиши 
лозим бўлган амалий кўникмалар билан тапишиш

1- иш. Бақа қатқорини яллиғланишида томир реакиияларини (Кон* 
гейм тажрибаси) ўрганиш.

Орқа мияси шикастланиб ҳаракатситлантирилган бақа тахтачага 
орқаси юқорига қаратиб маҳкамланади, ўнгтомон ёнбошидатери ва 
мушаклар кесилади, 2 см уэунликлаги кесиклан эҳгиётлик билан 
ингичка ичак ҳалқаси ташқарига чиқарилади, қатқорин ромга, тўғна- 
ғичларни ичакка санчиш орқали тортилади. Қатқорин ортиқча тор- 
тилмаслиги ва буралмаслиги керак. Микроскопнинг кичик катга- 
лаштиргичида қатқорин томирларида қон айланиши ўрганилади. Ат- 
мосфера ҳавоси, қуриши ва механик шикастланиши таъсирида қат- 
қорин ўткир яллиғланиши ривожланади. Яллиғланиш жараёнининг 
бошланғич фазалари ва риножланишининг кейинги даврларида то- 
мир ўзгаришлари ўрганилади. Томирларнинг қисқа муддатли спаз- 
мидан кейин (уни ҳамма вақт ҳам кузатиб бўлмайди) артериал 
гиперемии ривожланади, сўнг у тез веноз гиперемияси билан алма- 
шади. Томир девори олди плазматик қатламда томир девори бўйлаб 
ҳаракат қилувчи, кўп сонли тиниқ кумуш шарчалар шаклидаги лей- 
коиитлар пайдо бўлади, улар томир ички деворига ёпишади. Лейко- 
цитларнинг қирғоқда туриши кузатилади. Эмиграция жараёни 1,5 -  
2 соатдан кейин бошланади (Низовцев В. П , 1987). Эмиграиия мик- 
роскопнинг кичик катталаштиргичида (х40) яхши кўринади. Бу- 
нинг учун бақа қатқоринига қопловчи шиша қўйилади.

2- иш. Бақа тклида яллиғланиш эоналарини чақириш
Бақд орқд мияси шикастланиб ҳаракатсизлантирилади ва тил пре- 

парати тайёрланади. Микроскопнинг кичик катталаштиргичида ка- 
пилляр қон оқими яхши кўринадиган жой топилади. Тилнинг шил- 
лиқ пардасига 2 сония давомида кичкина нордон азотли кумушнинг 
майда кристали жойлаштирилади, сўнг у олиб ташланади. Некроз, 
стаз ва тромбоз, веноз ва артериал гиперемиянинг яллиғланиш зо- 
налари кузатилади.

Жиҳозлар: бақапар, микроскогглар, тахгачалар, қэйчилар, пиниет, 
тўғнағичлар, қопловчи шиша, нордон азотли кумушнингкристаллари.

АУДИТОРИЯ ИШИ

Мавзуни оғзаки муҳокама қилиш. Амалий ишларни мустақил 
бажариш ва амалий кўникмаларии ўэлаштириш

Қуйидаги ишлар бажарипади:
1) бақа қатқоринн яллиғланишида томир реакцияларини ўрга- 

ниш (Конгейм тажрибаси);
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2) бақа тилида яллиғланиш зоналарини чақириш.
Талаба: I) мустақил равишда бақа қатқорини ва тили препарати- 

ни тайёрлашни; 2) яллиғланиш чақиришни, унда томир реакиияла- 
ри этаплари, лейкоцитларнинг қирғоқда туриши ҳамдаяллиғланишда 
альтератив ўзгаришларни кузатишни билиши керак.

Эксперимент бабнномаси ва хулосаларни ёзнш

Талаба эксперимент баённомасини мустақил туэади, уткаэилган 
ишлар асосида хулосаларни шакллантиради, яллиғланишда куэатил- 
ган альтератив ва томир ўзгаришларини дафтарга чизади.

Вазиятли масалаларни ечиш

]-масала. 22 ёшли, К исмли эмиэикли беморда бола туғилгандан 
2 ҳафта кейин кўкрагининг чап томонида оғриқ пайдо бўлган. Сут 
бези қаттиқлашган ва айниқса эмизганда оғриган. 2 кундан кейин 
беморда қалтираш пайдо бўлган, ҳарорат 38,8"С га кўтарилган. Касал- 
ни текширишла сут бези катзалашганлиги, сут бези атрофида тери 
қизарганлиги, ушлаганда иссиқ, пайпаслаганда кескин оғриқли, 4x15 
см ли чегараси ноаниқ қатгиқлик аниқланган. Регионар лимфатик 
тугунлар катгалашган. Лаборагория текширишларида лейкоиитлар миқ- 
дори 12,4. 10.09/л; ЭЧТ соатига 40 мм.лиги маълум бўлган.

1. Яллиғланишдан далолат берувчи белгилар борми?
2. Агар бўлса, улар нималар?
2- масала. Қуённинг олдиндан туки қириб ташланган қорин те- 

рисига 0,1 мл скипидар инъекиия қилинган Қитиқловчи агент инъ- 
екциясидан I соат кейин қуённинг томирига метилин кўки бўёғи 
юборилган. Скипидар юборилган жойда қорин териси кўп вақтўтмас- 
дан кўк рангга кирган.

Қориннинг скипидар юборилган қисминингбўёқбилан танлан- 
ган ҳолда бўялишини қандай тушунтириш мумкин?

3- масала. Ўткир яллиғланиш эонасига бирин-кетин нейтрофил- 
лар. моноцитлар, лимфоцитлар эмиграция қилинган.

Кўрсатинг: I) лейкоцитлар эмиграцияси қонунияти ким томони- 
дан таърифланган? 2) унинг ривожланиш механиэмларй нимадан 
иборат?

Интеграция амалга пширилиши лозим бўлган фанлар

1. Патологик анатомия
2. Болалар ва ички касалликлар пропедевтикаси.
3. Умумий жарроҳпик.
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10 - МАШҒУЛОТ

П М а в з у . ЯЛЛИҒЛАНИШ. ЭМИГРАЦИЯ.
ПРОЛИФЕРАЦИЯ

Машғулот мақсади. Талаба қуйидагиларни билиши керак:
1) яллиғланишда лейкоцитларнинг роли, фагоцитоэ ва унинг 

босқичлари, экссудация жараёни, экссудат турлари, экссудатнинг 
транссудатдан фарқи, яллиғланиш учоғида ферментлар қосил бўли- 
ши ва аҳамиятини;

2) йиринг экссудатида ферментлар фаоллигини аниқлаш услуби- 
ни эгаллаш, унинг морфологик таркиби ва хусусиятини баҳолашни;

3) яллиғланишнинг репаратив босқичи — пролиферация меха- 
низми ҳамдаяллиғланишга асаб ва гормонал омиллар таъсирини;

4) яллиғланиш назарияларини ва яллиғланишнингорганизм учун 
аҳамиятини танқидий баҳолай олишни.

АУДИТОРИЯДАН ТАШҚАРИ МУСТАҚИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар бўйича эаминий билимлар 
даражасини текшириш

1. Фогоцитоз нима? Фогоцитозтўгрисидагитаълимотнингасос- 
чиси ким?

2. Фогоцитоз турлари?
3. Организмда ферментлар қандай рол ўйнайди? Амило липо — 

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

қандай сақдаш мумкин?
6. Репаратив регенерация нима?
7. Крахмап ваоқсилга сифатий реакцияни айтинг?
8. Индикатор фенолфталеин нордон, нейтрал ва ишқорий муҳит- 

да қайси рангни берали?

Мустақил тайёрланиш учун кўрсатмалар
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Асосий ўқув саволлари

I. Яллиғланишда экссудация жараёни. Яллиғланиш турлари. Экс- 
судатнингтранссудатдан фарқи.

2. Яллиғланишла фагоцитоз, унинг босқичлари ва механизмлари.
3. Яллиғланишнинг репаратив босқичи. Пролиферация, унинг 

регенераииядан фарқи, ривожланиш механизми.
4. Яллиғланишнинг ривожланишида асаб ва эндокрин тизим- 

нинг роли.
5. Яллиғланиш назариялари. Яллиғланишнингсолиштирма пато- 

логияси (Мечников И. И.). Яллиғланишнинг ҳимоя -  мослашув 
аҳамияти.

6. Чақалоқликдаврида яллиғланишнингхусусиятлари. 

Апнотация

Яллиғланиш учоғида лейкоцитлар организмни ҳимоялашда му- 
ҳим функцияни бажаради. Улар микробларни ватўқималарнинг пар- 
чаланиш маҳсулотларини ҳазм қилади (фагоцитоз). И. И. Мечников 
(1882) фагоцитоэ вазифасини бажарувчи ҳужайраларни фагоцитлар 
деб номлади ва уларни икки гуруҳга: микрофаглар ва макрофамарга 
бўлди Микрофагларга микробларни фалоцитирловчи полиморф яд- 
роли лейкоцитлар киради, макрофагларга эса моноцитлар ва гисти- 
оцитлар киради — улар йирикроқзаррачаларни ҳам (тўқима парча-
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ланиш маҳсулотлари) ютади. Макрофагларни эркин (моноцитлар) 
ва фиксирланган (гистиоцитлар, фибробиластлар ва бириктирувчи 
тўқима эндотелиал ҳужайралари) хилларга бўлиш қабул қилинган.

Фагоцитоз босқичлари: яқинлашиш, ёпишиш, ботиш ёки чўкиш, 
ҳужайра ичида ҳазм қилиниши. Фагоцитоз айрим босқичларининг 
механизми: фагоцитнинг ёт жисмга яқинлашиши — лейкоцитлар 
хемотаксиси туфайли амалга оширилади. Яллиғланиш ўчоғида ҳосил 
бўлувчи антиген -  антитана иммун комплекслари хемотаксик хусу- 
сиятгаэга. Бундай комплексларнингҳосил бўлиши (иммуноадгерен- 
ция) СЗ ва С5а комплементларининг фаоллашиши ва хемотаксин- 
лар ҳосил бўлиши билан тавсифланади. Фагоцитоз объекти томонига 
қаратилган юпқа цитоплазмабўртмалари, шунингдек лейкоцитлар- 
нинг манфий заряди, уларнинг объект юзасига ёпишишига имконият 
туғдиради. Бу босқичда лейкоцитлар метобсшикфаоллиги ошиши, ана- 
эроб ва аэроб гликолизнинг кучайиши ва кислород ўзлаштирилиши- 
нинг 2—3 марта ошиши кўрсатилган. Фагоцитларнинг объектга ёпи- 
шишидан илгари бактериялар опсонизацияси ва ҳужайра қисмларининг 
шикастланиши юз беради. Бунда улар иммуноглобулин М ва О лар ва 
СЗ, С5, С6, С7 комплементлари фрагментлари билан қопланади (Ов- 
сянников В. Г., 1987). Объектнинг фагоцитга ботиши (чўкиши) ци- 
топлазма қисмининг у билан бирга объектнинг ҳам лейкоцит ичига 
тортилиши (инвагинация) ёки фагоцит объектни бутун танаси билан 
ўраб олиш йўли орқали амалга оширилади.

Лейкоцитда фагосома (ёт жисмли халтача) ҳосил бўлади. А. Хорст 
(1982) фагосомани «фагоцитни ўзини-ўзи ўлдирадиган халтача» деб 
номлаган, чунки фагоцитнинг тақдири олдиндан белгилаб қўйилган 
бўлади. Лейкоцит ичида водород пероксиди синтези кучаяди. перок- 
сидланиш натижасида ҳужайра қобиғи компонентлари шикастлана- 
ди. Ҳазм бўлиш лизосомал ферментлар ёрдамида амалга оширилади. 
Лизосома фагосомага яқинлашади, у билан қўшилади, натижада 
фаголизосома ҳосил бўлади. Унда гидролиз амалга оширилади. Лизо- 
сома миелопероксидазаси микроорганизмлароқсилларини парчалай- 
ди ва бактерицид таъсир кўрсатади. Фагосома қобиғи шикастланиши 
натижасида фагоцитнинг ўзи аутолиз туфайли ўлади. Фагоцитозгача 
лейкоцитлар ўзидан нордон гидролазалар, асосий ферментлар (пе- 
роксидаза ва бошқалар), катион оқсиллари ажратиш хусусиятига 
эга, улар мембрана деструкциясига ва микроб ҳужайрасининг ўли- 
шига олиб келади.

Экссудатёки яллиғланиш назласи сероз, фибринли. йирингли, 
геморрагик бўлиши мумкин. Экссудатни шиш ва сувсимон суюқ- 
ликлардан (транссудат) ажратиш зарур. Ташқи кўриниши бўйича 
сероэ экссудатни транссудатдан ажратиб бўлмайди (бу тиниқ, оқиш- 
сариқрангли суюкдик), аммо солиштирма оғирлиги, оқсил ва ҳужайра
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таркиби ва бошқа хусусиятлари билан ажратиш мумкин. Сероэ экс- 
судатнинг солиштирма оғирлиги — 1018 ва ундан юқори, транссу- 
датники -  1006 дан 1014 гача; оқсил миқдори тегишли равишда — 
0,3 г/л юқори ва 0,3 г/л дан кам; ҳужайралар сони — 3000 ва юқори, 
100 дан кам; рН 6—7 ва ундан кам, 7,4 — 7,6 атрофида; сирка 
кислота билан ўтказиладиган Ривальт реакцияси — мусбат ва ман- 
фий. Экссудатда амило липо -, протеолитик ферментлар бор, транс- 
судатда эса бўлмайди.

Йиринг экссудати ва йирингли яллиғланиш йиринг микроблари 
(стрепто-, стафилококклар ва б.қ.) томонидан чақирилади. Йиринг 
экссудатида жуда кўп миқдорда ҳужайра элементлари бўлади. Ўткир 
йирингли яллиғланишда экссудатда нейтрофиллар устунлик қила- 
ди, сурункали яллиғланишда (сил, захм касалликлари) — лимфо- 
цитлар. аллергик касалликларида — эозинофиллар кўп учрайди. Йи- 
ринг экссудати ялпиғланган тўқимага сингиб кетади. Натижада унинг 
эриб кетишини чақиради. Шундай тўқиманинг йирингли юмшаб 
кетиши фурункулда (теридаги соч олди халтачасининг йирингли ял- 
лиғланиши), карбункулда (кўп фурункулларнингбир-бирига қўши- 
либ кетиши), флегмонада (тери ости клетчаткасининг ўткир тарқал- 
ган Йирингли яллиғланиши) куэатилади. Йиринг экссудатида унинг 
суюқ қисми -  йиринг зардоби ва ҳужайра элементлари — йиринг 
таначалари бўлади. Йирингтаначалари йиринг ҳужайралари бўлиб, 
улар ҳар хил даражада шикастланган ва парчаланган нейтрофиллар, 
лимфоцитлар, моноцитлардан иборат.

Фибринли экссудат кўп миқдорда оқсил ушлайди, унда фибри- 
ноген бўлади ва кўпинча шиллиқ қават фибриноз яллиғланишида 
учрайди Фибриноз яллиғланиш тарқалиш чуқурлигига қараб кру- 
поз (юзаки, енгил кўчадиган юпқа парда шаклида) ва дифтеритик 
(чуқур, шиллиқ қават бутун қалинлигига сингадиган) бўлиши мум- 
кин. Дифтерия касаллигида фибринли карашларни ҳдпқум ёки бўғиз- 
дан шилишга интилиш қон кетишига ва яра пайдо бўлишига сабаб 
бўлади.

Геморрагик экссудат уни пушти ёки қизғиш рангга бўёвчи эрит- 
роцитларнинг бўлиши билан тавсифланади. Кўпинча сил ёки рак 
касалликларида (плевритлар, перитонитлар, перикардитлар), ҳамда 
оғир инфекцияларда (сибир яраси, ўлат на б.қ.) учрайди.

Яллиғланишнингякунловчи фазаси репаратив, яънитикланиш 
фазасидир, чунки бу фазада яллиғланиш ўчоғи протеолиз ва некроэ 
маҳсулотларидан тозаланади, ҳужайра элементлари кўпаяди ва тўқима 
дефекти тикланади. Бу жараёнда мононуклеарлар — моноцитлар ва 
лимфоцитлар муҳим рол ўйнайди Моноцитлар, ҳудди шундай тўқи- 
ма фагоцитлари ҳам ўлган ҳужайраларни ютади ца ҳазм қилади Лим- 
фоцитлар плазматик ҳужайралар манбаи ҳисобланади, улардан эса
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антитамалар ҳосил бўлади. Яллиғланиш ўчоғи микроблар, экссудат, 
тўқима парчаланиш маҳсулотларидан тозаланади.

Яллиғланган тўқималар тозаланган сари пролиферация — ҳужай- 
ралар кўпайиши содир бўлади. Яллиғланишда ҳужайралар кўпайиш 
жараёнининг стимуляторлари яллиғланиш медиаторлари, тўқима пар- 
чаланиш маҳсулотлари, физик-кимёвий ва биокимёвий муҳит ўзга- 
ришлари ҳисобланади. Яллиғланишда ҳужайра кўпайиши регулятор- 
лари — трефонлар бўлиб, улар ҳужайраларнинг ўлиши натижасида 
ҳосил бўлади ва пролиферацияни стимуллайди. Бундан ташқари 
ҳужайра бўлиниши регуляторларига ҳужайра бўлинишини тормоз- 
ловчи кейлонлар ҳам киради. Пролиферацияда адвентиция мезенхи- 
мал, камбиал ҳужайралар, эндотелтоцитлар иштирок қилади. Улар- 
нингдифференцирланиши натижасида коллаген синтезирловчи фиб- 
робластлар ҳосил бўлади. Пролиферация грануляцион яъни ёш, ял- 
тироқ- қизил рангли, донадор юзали, томир ва ҳужайраларга бой, 
толалари кам бириктирувчи тўқиманинг перифериядан ҳосил бўли- 
шидан бошпанади. Бириктирувчи тўқиманинг ёш ҳужайралари асо- 
сан фибробластлар ва майда томирлар эндотелиал ҳужайралари ҳисоб- 
ланади. Грануляцион тўқима ўринбосарликдан ташкдри ҳимоя функ- 
циясини ҳам бажаради. У яллиғланган жойни соғлом тўқимадан аж- 
ратиб турувчи демаркацион чизиқҳосил қилади, бу чизиқяллиғла- 
ниш ўчоғидан модда алмашинуви маҳсулотлари ва микроорганизм- 
ларнинг қонга ва соғлом тўқимага ўтишига тўсқинлик қилади Гра- 
нуляцион тўқима етилиши натижасида чандиққа айланади. Бу оқим- 
тир рангда, томирлари, ҳужайралари кам, шу билан бир қаторда 
толалари кўп бўлган, етилган толали бириктирувчи тўқимадир. Ял- 
лиғланиш ўчоғида бириктирувчи тўқима пролиферациясидан таш- 
қари чекланган даражада регенерация ~ аъзо паренхима ҳужайрала- 
рининг кўпайиши ҳам кузатилади.

Яллиғланиш ривожланишида асаб ва эндокрин тизимнинг аҳамия- 
ти. Ўтган асрда олим Самуэл (1873) асаб тизимига шикастлавчи 
таъсир кўрсатиб кўз мугуз пардаси экспериментал яраланишини ча- 
қириш мумкинлигини кўрсатиб берган. Яллиғланиш ривожланиши- 
да асаб тизиминингроли А. Д. Сперанский изланишларида аниқтас- 
диғини топган. У миядаги турк эгари соҳасига ёт жисмни жойлашти- 
риш орқали организмда экспериментал яллиғланиш жараёнларини 
чақирган. Итларда адашган асабнинг кесилиши, нафас йўллари шил- 
лиққавати титроқэпителийси ҳимоя функциясининг бузилиши билан 
боғлиқ вагус пневмониясининг ривожланишига ҳамда трофик бузи- 
лишларнинг пайдо бўлишига олиб келади (ҳусинов О. А., 1961).

Эндокрин тизим реактивликнинг муҳим механизми бўлиб, ял- 
лиғланишга жиддий таъсир кўрсатади. Яллиғланишга таъсир кўрса- 
тувчи гормонлар икки гуруҳга бўлинади: 1 — яллиғланиш стимуля-
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торлари ёки прояллиғланиш гормонлари, уларга альдостерон, де- 
эоксикортикостерон, инсулин, тироксин, эстрогенлар, тестостерон, 
соматотроп гормон, тиротроп гормонлар киради; 2 —яллиғланишга 
қарши гормонлар (ёки яллиғланиш ингибиторлари), буларга адрено- 
кортикотроп гормон, гидрокортизон (кортизол), адреналин, прогес- 
теронлар киради. Яллиғланишнинг ривожланишига гормонлар таъ- 
сири, асосан уларнинг томир девори утказувчанлиги ва пролифера- 
ция жараёнларига таъсири билан боғлиқ.

Яллитаниш умумий назарияларининг вужудга келиши:
1) Вирхов — ҳужайра патологияси асосчиси — яллиғланишнинг 

нутритив назариясини яратди, унга биноан яллиғланишда ҳужайра 
ўзгаради, унинг озиқланиши ва ҳаёт фаолияти кучаяди. Ҳужайра- 
ларга қоннинг суюқ қисми озиқа моддалар билан биргаликда торти- 
лади, ҳужайранингхира бўкиши содир бўлади;

2) Конгейм яллиғланишнингтомир назариясини яратган. Яллиғ- 
ланишда асосий рол томир ўзгаришларига берилади, ҳужайралар 
реакцияси эса иккиламчи аҳамиятга эга;

3) Мечников яллиғланишнинг биологик назариясини яратди. У 
яллиғланиш асосида фагоцитоз жараёнлари ётувчи организмнинг 
шикастланишга нисбатан эволюция жараёнида ҳосил бўлган ҳимоя 
реакцияси деб тапқин қилади. Мечников патологик жараёнларни ўрга- 
нихцда солиштирма патология усулини ишлаб чиққан. Фагонитоз ҳоди- 
саси улар томонидан органик дунё эволюциясининг ҳар хил бос- 
қичларида кузатилган;

4) Шале яллиғланишнинг физик-кимёвий назариясини яратди, 
унга биноан яллиғланишда асосий аҳамият маҳаллий модда алмаши- 
нуви бузилишлари, тўқима ацидози, осмотик ва онкотик гипертен- 
зияларга берилади;

5) Мейкин яллиғланишнинг биокимёвий назариясини яратди. 
Яллиғланиш ривожланиши учун хос бўлган моддаларни: лейкоток- 
син, экссудин, некрозин ва б.қ. ажратди.

Ҳозирги вақгда яллиғланиш патогенези медиаторларининг роли, 
ҳужайра қобиғи ва ҳужайра органеллалари ўтказувчанлигинингўзга- 
ришлари, ҳужайра транспорти ва биоэнергетикасининг бузилишла- 
ри, микроциркуляция ва гемореология бузилишлари тўғрисидаги 
кўплаб замонавий маълумотларга асосланган ҳолда кенг кўриб чи- 
қилмокда (Чернух А. М., Куприянов В. В., Хорст А., Флори ва б.қ ).

Яллиғланиш организм учун нафақат шикастловчи, шу билан бирга 
ҳимоя -  мослашув аҳамиятига ҳам эга. Фагоцитоз, иммун таналари 
ҳосил бўлишининг кучайиши, ҳужайралар кўпайиши ва яллиғла- 
ниш тўсиғининг шаклланиши — яллиғланишнинг ҳимоя реакцияси- 
нинг юзага чиқишидир.
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Яллиғланиш реакциясининг ёшга боғлиқ хусусиятлари онтогенезда 
ҳар хил ёшдаги гуруҳпар организми реактивлиги хусусиятлари би- 
лан боғлиқ. Янги туғилган чақалоқпар ва эмизикли болаларда ин- 
фекция жараёни кўпинча генералиэаиияланган (тарқалган) тус ола- 
ди ва умумий интоксикаииялар билан кечади, чунки уларнинг те- 
риси яллиғланиш реакиияси орқали инфекцияни локаллаштириш 
қобилиятига эга эмас. Томир реакцияси томир девори утказувчанли- 
гининг ошиши, жиддий экссудаиия ва шиш билан тавсифланади. 
Чақалоқларда эмиграция ва фагоцитар фаоллик ласт (Ино — Мил- 
лер, 1983). Уларда лейкоцитларнинг метаболик ва ферментатив фа- 
оллиги жуда интенсив бўлади.

Машғулотда бажариладигап амалий ишлар ва ўзлаштирилиши 
лозим бўлган амалий кўникмалар билан таиишиш

1- иш. Суюқйиринг экссудатидан суртма тайёрлаш ва микроскоп 
ёрдамида унинг морфологик манзарасини ўрганиш.

Буюм ойнасига пахта тампони ёрдамида суюқ йиринг экссудати- 
дан суртма тайёрланади. Суртма қуригандан кейин Никифоров ара- 
лашмасида Юдақ. давомида фиксирланади Кейинсуртма Романовс- 
кий усулида 20 дақ. давомида бўялади. Суртмадан бўёқдистилланган 
сун билан ювилиб ташланади ва фильтирловчи қоғоз ёрдамида қури- 
тилади. Суртмани микроскопик ўрганиш иммерсион тизимда амалга 
сширилади. Йирингэкссудатида кўп сонли ҳужайра элементлари (лей- 
коцитлар, йирингтаначалари, эндотелиал ҳужайралар, тўқима пар- 
чаланиш маҳсулотлари, фибрин иплари) бўлишига эътибор берила- 
ди. Агар йиринг септик яллиғланишда олинган бўлса экссудатда мик- 
роблар: диплококклар, стафилококклар ва б.қ. аниқпанади. Микро- 
скопик манэара баённома дафтарига чиэилали.

2- иш. Йиринг экссудатининг амилолитикфаоллигини аниқдаш
6 та кимёвий пробиркалар олинади, уларнинг ҳар бирига 1 мл

крахмал қуйилади ва текширилувчи йиринг ошиб борувчи миқцор- 
да (1 дан 5 томчигача) қўшилади. Олтинчи пробирка йирингсиз на- 
эорат сифатида қолдирилади. Пробиркали штативтермостатга 30 дақ. 
(ҳарорат 37° С) қўйилади, сўнг ҳар битта пробиркага I томчидан 
Люгол эритмаси қўшилади, пробиркадаги нарсалар аралаштирилади 
Назоратдаги пробиркала крахмал йод билан кўк рангга бўялади. На- 
тижалар баённомага ёзилади ва расм чизилади.

3- иш. Йирингэкссудатининглиполитикфаоллигини аниқпаш.
4 та кимёвий пробирка олинади уларнинг ҳар бирига 0,5 мл су- 

юлтирилган ёғсолинади Биринчи пробиркага2, иккинчисига -  4, 
учинчисига — бтомчи текширилувчи йиринг қушилади. 4-пробирка 
назорат сифатида қолдирилади. Пробиркалар термостатга 30 дақ.
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қўйилади, сўнг ҳар бир пробиркага 2 томчидан фенолфталеин инди- 
катори қўшилади. Пробирка ичидаги нарсалар № ОН децинормал 
эритмаси билан оқимтир — пушти ранггача титрланади. Олинган на- 
тижалар таҳлил қилинади, баённома тузилади ва расм чизилади.

4-иш. Йиринг экссудатининг протелиотик фаоллигини аниқлаш.
6 та пробиркага 1 мл сув билан аралаштирилган товуқ оқсили 

солинади, сўнг қолган 5 тасига йирингнингтиниқ центрифугати: 1 
—га 1, 2- га 3, 3- га 5, 4- га 7, 5 - га 9 томчи микдорида қўшилади. 
Натрий хлориднинг изотоник эритмаси ёрдамида ҳамма пробирка- 
лар ҳажми тенглаштирилади. Олтинчи (назоратдаги) пробиркага 9 
томчи натрий хлорилнинг изотоник эритмаси қушилдди. Пробирка- 
лар силкитилади ва термостатга 30 дақ. қўйилади. Кейин ҳамма про- 
биркаларга сульфасалицил кислотанинг 20% ли эритмасидан 2 том- 
чи қушилади ва эритманинглойқаланиш даражасининг камайишига 
қараб экссудатнинг парчаловчи таъсири тўтрисида хулоса қилинади. 
Назоратдаги пробиркада қўшилган реактив чўктирган оқсил нати- 
жасида ҳамма вақг кескин лойқаланиш кузатилади. Олинган нати- 
жалартаҳдил қилинади, баённоматуэилади ва расм чизилади.

Жиҳозлар: микроскоплар, термостат, йиринг экссудати, ёғдан 
тозаланган буюм ойналари, усти бекиладиган ндишларга солин- 
ган Никифоров аралашмаси ва Романовский бўёғи, колбага со- 
линган дистилланган сув, фильтирловчи қоғоз, шиша релслари, 
буйраксимон тозча, кимёвий пробиркалар, штативлар, крахмал 
ва товуқ оқсилининг сувли эритмаси, сув билан аралаштирилган 
пахта ёғи, Люгол эритмаси, ачитувчи натрий децинормал эрит- 
маси, пенициллин шишаларига солинган фенолфталеиннинг 1% 
ли спиртли эритмаси, натрий хлориднинг изотоник эритмаси, 
20% ли сульфосалицил кислота эритмаси, кўз пипеткалари, им- 
мерсион ёғ, пахта.

АУДИТОРИЯ ИШИ

Мавзуни оғзаки муҳокама қнлиш. Амалий ишларни мустақил 
бажариш ва амалий кўникмаларии ўзлаштириш

Қуйидаги ишлар бажарилади:
1) суюқ йиринг экссудатидан суртма тайёрлаш ва микроскоп 

ёрдамида унинг морфологик манзарасини ўрганиш;
2) йиринг экссудатининг амилолитик фаоллигини аниқлаш;
3) йиринг экссудатининг липолитик фаоллигики аниқлаш;
4) йиринг экссудатининг протеолитик фаоллигини аниқлаш. 
Талаба: 1) мустақил равишда суюқйиринг экссудатидан суртма

тайёрлаш, унинг морфологик таркибини ўрганиш, йиринг танача-
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лари, фибрин ипчалари, йиринг яллиғланиши микроорганизмлари 
бўлишини кўрсатишни; 2) йиринг экссудатининг биокимёвий ху- 
сусияти, унингферментативфаоллиги — крахмал, ёғ, оқсил парча- 
лаш хусусиятини ўрганишни; 3) олинган натижаларни тақлкл қилиш- 
ни билиши керак.

Эксперимент баённомаси ва хулосаларни ёзиш

Талаба ўтказилган ишлар натижалари асосида мустақил равишда 
баённоматузади ва хулосаларни шакллантиради, йиринг таначала- 
ринингмикроскопиктузилишини чизади ва чизма шаклида йиринг 
ферментатив фаоллигини кўрсатади

Вазиятли масалаларни ечиш

1- масала. 14 ёшли, М. исмли беморда, текширишлар натижаси- 
да плевра бўшлиғида суюқлик борлиги аниқланган. Ташхис қўйиш 
мақсадида плевра бўшлиғи пункиия қилинган. Тиниқоқимтир са- 
риқрангли пунктат олинган. Унинг нисбий солиштирма оғирлиги -  
1,024; оқсил микдори — 0,33 г/л; Ривальт синамаси мусбат. Чўкин- 
дида кўп ҳужайра элементлари: нейтрофиллар, лимфоцитлар, моно- 
цитлар, эозинофиллар аниқпанган. Лимфоиитлар айниқса кўп (ҳужай- 
ра элементлари 60—70% гача).

Олинган суюқликнинг хусусияти нимадан иборат?
2- масала. Экссудатда кўп миқпорда эозинофиллартолилган.
Кўрсатилган экссудат таркиби яллиғланишнинг қайси турига

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

ғида суюқпик тўпланиши аниқпанган. Асцит ривожланиш сабабини 
аниқпаш учун параиентез — қорин бўшлиғи пункцияси қилинган. 
Оқимтир — сариқ рангли тиниқ пунктат олинган. Унинг нисбий 
зичлиги -  1,014, оқсил миқдори — 0,2 г/л. Ривальт синамаси ман- 
фий. Чўкиндкда кам миқцорда ҳужайра элементлари, асосан лимфо- 
цитлар бор.

1. Беморда топилган суюқлик хусусияти нимадан иборат?
2. Асцитнинг бўлиши мумкин бўлган генези нимадан иборат?
4- масала. Иккита қуён олиниб, уларнингбитгасига олдин 1 ҳафта 

давомида гидрокортизоннинг, иккинчисига — альдостероннинг кат- 
та дозалари юборилган, сўнг уларнинг териси остига стрептококк- 
нингвирулентли культураси юборилган.

1. Қайси қуёнда микроб юборилган жойда яллиғланиш реакиияси 
кучлироқ намоён бўлади?

2. Қайси қуёнда септицемия ривожланиш эҳгимоли юқори?
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Интеграция аиалга оширилиши лоэим б^лган фанлар

1. Патологик анатомия.
2. Умумий жарроҳлик.
3. Болалар ва ички касалликлар пропелевтикаси.

11 - МАШҒУЛОТ 

М а п з у : ИСИТМА

Машғулот мақсали. Талаба қуйилагиларни билиши керак:
1) иситма ривожланиши сабаблари ва механизмлари, иситма ри- 

вожланишининг ҳар хил босқичларида терморегуляция, модда алма- 
шинуви ва физиологик функцияларнинг ўэгаришларини;

2) каламушла экспериментда пирогенал юбориб иситма реакци- 
яси нусхасини чақириш ва электротермометрик ўлчов ёрдамида тер- 
морегуляция ҳолатини ўрганишни;

3) ҳарорат эгри чизиқларини туза билиш ва уларга асосланиб 
ҳарорат реакцияси типларини аниқпашни;

4) иситманингорганиэм учун биологик моҳиятини билиш (ҳимоя 
- мослашиш аҳамияти ва мумкин бўлган салбий оқибатлар) ни.

АУДИТОРИЯДАН ТАШҚАРИ МУСТАҚИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар бўйича заминин билимлар 
даражасини текшириш

1. Изотермия нима, у кимларга хос, ҳарорат гомеостазининг роли 
нималан иборат?

2. Қайси ҳайвонлар гомойотерм ва лойкилотермларга киради?
3. Иссиққонли ҳайвонларда терморегуляция маркази қаерда жой- 

лашган ва унинг ишлаш принципи қандай?
4. Кимёвий ва физик терморегуляция нима?
5. Одамнинг нормал ҳарорати нимага тенг ва унинг бир кеча- 

кундузда ўэгариши.
6. «Гипотермия» тушунчаси.
7. «Гилертермия» тушунчаси.
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I. Иситма тушунчаси таърифи ва умумий тавсифи.
2. Иситма этиологияси: инфекцион ва ноинфекцион иситма.
3. Пироген моддалар, уларнингтурлари, ҳосил бўлиш манбаи ва 

кимёвий табиати.
4. Пирогенларнингтаъсир қнлиш механизмлари тўғрисида ҳозир- 

ги замон тушунчалари.
5. Иситма босқичлари, унингҳар хил босқичларида терморегуля- 

циянинг қайта қурилиши.
6. Иситмада модда алмашинуви ва физиологик функцияларнинг 

ўэгаришлари.
7. Иситма реакциясининг биологик аҳамияти Пиротерапия.
8. Иситманингортиқча қизишдан фарқи.
9. Илк ёшлик даврцда иситма реакциясининг хусусиятлари.

Аннотация

Иситма (лат. ГеЬпз, юн. ругехга) — типик патологик жараён бўлиб, 
терморегуляциянинг қайта қурилиши ва ҳароратнинг кўтарилиши 
билан тавсифланади П. Н. Веселкин иситмани иссиққонли ҳайвон-
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ларда эволюиия давомида пироген модлалар таъсирида юзага келган 
носпецификтипли реакция сифатидатаърифлайди; унинг моҳияти 
иссиқдик алмашинувининг вақтинчалик янги, юқорироқдаражада 
қайта қурилишидан иборат. Иситманинг этиологияси -  пироген, 
яъни иссиқлик кўтарувчи (ругоз -  иссиқпик, вепо -  чақираман) 
модаалар ҳисобланади Иситма реакциясини чақирувчи пироген агент- 
ларга яъни омилларга микроб ва вируслар, уларнинг парчаланиш 
маҳсулотлари ва организмда фагоцитоз ёки пиноцитоз объекти бўлиб 
қолган моддалар ҳамда тўқима шикастланиши ва яллиғланишини 
чақирувчи ҳар қандай моддалар киради. Пироген моддалар — бу тер- 
морегуляция тузилмапарини спеиифик қўэғатувчи юқори молекула- 
ли (липополисахариллар ваоқсиллар) бирикмалардир Пирогенлар 
гуруҳлари: экзоген ёки бирламчи (таъсир қилиш механизми бўйи- 
ча) ва эндоген ёки иккиламчи бўлали. Экзопирогенларга микроор- 
ганизмлар ҳаёт-фаолияти маҳсулотлари, уларнинг экзо ~ ва эндо- 
токсинлари киради. Грамманфий бактерия эндотоксини таркибида 
уч таркибий қисм борлиги кўрсатилган; микроб ҳужайра юзаси би- 
лан боғлиқО фракция, ҳужайра ядроси билан боғлиқ К фракция ва 
липоид А деб номланувчи фракция (термостабил, оқсилдан тозапан- 
ган фракция). Фақат липоид А пироген хусусиятли модда ташувчи 
эканлиги тасдиқяанган (Зайко Н.Н.,1990).

Кимёвий таркиби бўйича экзопирогенлар аввапо липополисаха- 
ридлардир, аммо айрим микробларнинг (сил микобактерияси, I типли 
пневмококклар) термолабил оқсил фракциялари ҳам пироген фаол- 
ликка эга. Кўпгина грамманфий микроблардан экспериментал ва 
клиник амалиётда қўлланиладиган оқсилдан тозаланган стандарт- 
ланган юқори фаолликга эга пироген препаратлар (масалан пироге- 
нал) олина бошлади. Бу препаратлар одатда бактериал пирогенлар 
дейилаои.

Ҳозирги замон тушунчасига биноан экзопирогенлар ўз таъсири- 
ни организмга эндопирогенлар ҳосил бўлиши орқали амалга ошира- 
ди (Овсянников В. Г , 1987). Эндопирогенлар оқсил табиатли модда 
бўлиб, улар ҳосил бўлишининг асосий манбаи қон лейкоцитларн 
ҳисобланади. Лейкоцитларда пирогенлар тайёр ҳолда бўлмайди, улар 
лейкоиитларнингҳаёт фаолияти жараёнида ишлаб чиқарилади. Эк- 
зопирогенлар таъсирида олдин лейкоцитлар метаболизми ўзгаради, 
уларда анаэроб гликолиз кучаяди, натижада пироген фаолликка эга 
бўлган янги оқсиллар синтезланади. Будавр 1-2 соатдавом қилади. 
Кейин пироген ажралиши бошланади (гранулопитлардан 16-18 соат- 
дан кейин, моноиитлардан -  35 соатдан кейин)| Бузилган, парчалан- 
ган лейкоцитлар эндоген пирогем ажратиш хусусиятини йўқотади.

Этиологияси буйича инфекцион ва ноинфскцион иситма фарқ 
қилинади. Инфекиион — микроорганизмлар томонидан (бактерия-
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лар, вируслар, оддий ҳайвонлар, замбуруғлар) чақирилади ва пнев- 
мония, грипп, безгак ва ҳ.к. касалликларнинг ўзига хос белгиси 
ҳисобланади. Ноинфекцион иситма қон қуйилганда, куйишда ва ай- 
рим дори моддалари юборилганда ривожланади. Шунингдек ноин- 
фекцион иситмага:

— тўқиманинг механик, кимёвий ёки физиклокал шикастлани- 
ши, ҳамда унда қон айланншннинг бузилиши билан боғлиқ бўлган 
асептик яллиғланишда ривожланадиган иситмали реакциялар. Бун- 
дай ҳолатларда иситманинг ривожланиши яллиғланиш ўчоғига лей 
коцитлар эмиграцияси билан аннқпанади. Лейкоцитлар фаоллашади 
ва пироген ишлаб чиқара бошлайди. Шундай қилиб, этиологияси 
ҳар хил бўлишидан қагьий наэар ноинфекцион иситма патогенетик 
механизми инфекцион яллиғланишдаги иситма ривожланиш меха- 
низми билан бир хил;

— марказий асаб тизими функционал бузилишлари асосида (тер- 
моневроэлар деб номланувчи иситма) ёки умуман асабийлашишда 
(руҳий касалларда ҳдроратнинг кўтарилиши, соғлом одамларда: қўзга 
лувчан аёлларда, болаларда, нотиқдарда, актёрларда, имтиҳон сес- 
сияси даврида талабаларда ва кучли эмоция натижасида(эмоционал 
иситма) бошқаларда;

— иммун, иммунпатологик жараёнлар ва аллергик реакциялар 
бидап боғлиқ (улар асосида эндопен лейкоцитар пироген ҳосил бўлиши 
ётЭди) иситма реакциялари;

жисмоний ишда ривожланадиган иситма реакциялари;
— гормонал бузилиишардаривожланадиган иситма реакциялари 

киради.
Пироген хусуситларга стероид гормонлар метаболитлари (прегаан, 

этиохоланолон ва б.қ.) ҳам эга. Этиохоланолон т  укго лейкоцитар 
пироген ишпаб чиқарилишини стимуллаши кўрсатилган.

Иситма патогенези. Адабиётларда келтирилган маълумотларга кўра 
(Лоури М. И., 1985), гипоталамуснинг олд қисми — преоптикзона- 
сида жойлашгантерморегуляция маркази икки бўлимдан: термосез- 
гир соҳа («термостат») ва термоўрнатувчи соҳа («ўрнатувчи нуқга») 
лардан иборат. Биринчисининг медиатори норадреналин ва серото- 
нин, иккинчисиники -  ацетилхолин ҳисобланади. «Термостат» нинг 
термосеэгир нейронлари қон ҳароратининг ҳар қандай ўэгаришини 
шу пайтнинг ўзида қабул қилади ва «ўрнатувчи нуқта* нейронлари- 
га бу тўғрида сигнал етказади, «термостат» эса иссиқлик ишлаб чи- 
қариш ва унинг ташқарига берилишини ўзгартириш орқали тана 
ҳароратининг керакли даражага етказилишини таъминлайди. Қондан 
эндоген пирогенлар терморегуляиия марказига тушади, термоўрна- 
тувчи соҳада простагландин Е ва Е3 синтезловчи простагландинсин- 
тетаза ферментини фаоллаштиради (Овсянников В. Г., 1987). Улар
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таъсирида нормал тана ҳарорати худди пасайгандек қабул қилинали, 
натижада тана ҳароратини кутаришга қаратилган ҳамма терморегу- 
ляция механиэмлари ишга тушади, ҳарорат гомеостазини ўрнатувчи 
нуқга янги, юқорироқдаражага силжийди.

Тана ҳароратининг кўтарилишига олиб келувчи терморегуляция 
маркази функционал фаоллигининг ўзгариши вегетатив, соматик 
асаб ўтказувчилар ва ички секреция безларининг ишга тушиши ор 
қали амалга оширилади. Адренергик механизмларининг асосан ис- 
сиқпик ҳосил бўлиши ўзгаришларига жавоб бериши кўрсатилган. Бунда 
норадреналиннинг гўғридан-тўғри мета-болик эффекги оксидланишни 
фосфорланишдан ажратишдан иборат. Шу билан бир қаторда катехо- 
ламинлар периферик томирларнинг слазмини чақириб иссиқликни 
ташкдрига берилишини чеклайди. Парасимпатик таъсир иссиқликни 
ташқаригаберилиш жараёнининг фаоллашишини таъминлайди. Ички 
секрсция беапари фаолиятинингўзгариши аввало тироксин ишлаб 
чиқарилиши кучайиши билан намоён бўлади, бу иссиқлик ҳосил 
бўлишинингошишигаолибкелади. П. Н. Веселкин (1972), Г. И Мед- 
ведепа (1978) маълумотларига кўра, қалқонсимон без функционал 
фаоллигилаги ўзгаришлар иссиқдикни регуляция қилувчи марказ 
сезгирлигини пироген таъсиротларга нисбатан ўзгартиради.

Иситма босқичлари: хгасПит тсгетепн — ҳароратнинг кўтарили- 
ши, 8(а(йит Га5(1§П — ҳароратнинг юқори даражада туриши, 8(асИит 
с]ес(етеп(1 -  ҳароратнинг пасайиши.

Биринчи босқичда иссиқлик ишлаб чиқарилиши уни ташқарига 
берилишидан устиворлик қилади. Иссикдикнингташқдригаберили- 
ши кескин чекландци. Бошқа вариантлари ҳам бўлиши мумкин. Ис- 
сиқликни ташқарига берилишининг чекланишида симпатик асаб ти- 
зими қўзғапувчанлиги муҳим аҳамиятга эга. Тери томирларининг 
спазми ва қон билан таъминланишинииг чекланиши совуқлик тер- 
морецепторларинингтаъсирланишгаолиб келади. Қалтираш юзага 
келади. Қалтираш оқибатида рўй бералиган мушаклар титраши ис- 
сиқлик ҳосил бўлишининг кучайишига олиб келади.

Иситманинг иккинчи босқичида иссиқпик ҳосил бўлиши ва унинг 
ташқарига берилиши юқори даражада бараварлашади. Периферик то 
мирлар кенгаяди, гиперемия ҳосил бўлади, тери ушлаб кўрилганда 
у иссиқ, иситма сезгиси пайдо бўлади.

Иситманинг учинчи босқичида яъни пирогенлар таъсири туга- 
гандан сўнг иссиқликнинг ташқарига берилиши унинг ҳосил бўли- 
шидан устиворлик кдлади. Иссиғу1ик организмдан тернинг интенсив 
ажралиши, тери томирларининг кенгайиши, тез-тез нафас олиш 
ҳисобига чиқарилади. Иситманинг учинчи даврида ҳароратнинг па- 
сайиши аста-секин ёки литик (бир неча кун давомида) ёки тез (кри- 
тик) бўлиши мумкин. Ҳароратнинг критик пасайиши хавфли: арте- 
риал қон босими жиддий пасайиб, коллапс ривожланиши мумкин.
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Ҳарорат кўгарилиш даражаси бўйича иситманинг қуйидаги тур- 
лари фарқ қилинади: субфебрил (38° С гача), ўртача - 38 - 39° С, 
юқори — 39 - 41°С, гиперпиретик - 41°Сдан юқори.

Иситмада ҳарорат эгри чизиғи типлари:
— 1еЬп$ сопбпиа -  доимий ҳарорат, эрталабки ва кечқурунги 

ҳарорат фарқи 1° С дан кўп эмас, зотилжам, тошмали тифда кузати- 
лади;

— ГеЬп$ гептКепз — бўшаштирувчи ҳарорат, унинг кундалик ўзга- 
риб туриши — 1,5 - 2° С атрофида. Ич терлама, сил, бруцеллез касал- 
ликлари, экссудатив плевритда кузатилади;

— ГеЬпз 1п1е г т 1Пепз — қур — қур тугадиган (ора-сира бўлиб, 
такрорланиб турадиган) иситма -  эрталабки ва кечқурунги ҳарорат 
орасида фарқ катта, эрталаб ҳарорат нормагача пасаяди, бир ёки 
икки кундан кейин ҳарорат мунтазам кўгарилади. Безгакда кузати- 
лади (ҳар уч ва тўрт кунда тутадиган);

— ГеЬпз Ьесбса -  ҳолдан тойдирувчи иситма, ҳароратнинг бир 
кеча-кундуздаги фарқи 3 -5° С. Сепсисда, сил касаллигининг оғир 
шаклларида кузатилади;

— ГеЬпз гесипепз -  қайталанувчи ҳарорат, унга ҳароратли ва ҳаро- 
ратсиз даврларнинг навбатланиши хос, бунақа ҳолат бир неча кун 
давом қилиши мумкин (пирексия апирексия билан алмашади). қай- 
таланувчи тифда кузатилади;

— ГеЬпз а(Нур1са -  ҳароратнинг қонуниятсиз ўзгариб туриши хос. 
Сепсисда кузатилади.

Иситмада модда алмашинувининг ўзгариши:
— асосий алмашинув ошган (нормдаа 1600 —1700 ккал), тирок- 

син ва адреналин ишпаб чиқарилишининг кўпайиши билан боғлиқ;
— оқсил алмашинуви: манфий аэот баланси, оқсил парчалани- 

шининг кучайиши (инфекцион касалликларда), ҳароратбилан бог- 
лиқальбуминурия, креатинурия;

— карбонсувлар алмашинуви: гипергликемия, жигарда симпаггико
— адренал тизим фаоллашув билан боғлиқгликогеннинг камайи- 

ши;
— ёғ алмашинуви: деподан ёғ мобилизациясининг кучайиши, 

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

биринчи даврида диуреэ кучайган (ички аъзоларга кўп қон оқиб 
келиши); иккинчи босқичида диурез камайган (альдостерон кўп ишлаб 
чикдрилиши натижасида тўқималарда натрий ва сув ушланааи); учинчи 
даврда — диурез ошган (кўп микдорда натрий хлорид йўқотилади).

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

сайиши, клиник белгилари — бош оғриши, ҳорғинлик, ҳуш бузи- 
лиши, талвасаланиш, галлюцинациялар бўлиши мумкин;
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— эндокрин тизим: симпатико — адренал тизим, қалқонсимон 
без функцияси фаоллашиши, организм носпецифик реактивлиги- 
нинг ошиши;

— юрак-томир тизими: юрак қисқариш ритмининг тезлашиши 
(ҳарорат 1°С га кутарилганда пульснинг 1 дақиқада 8—10 га орти- 
ши), ҳарорат кўтарилиш лаврида артериал қон босимининг ошиши, 
ҳарорат камайганла томир тонусининг пасайиши;

— нафас: ҳарорат кўтарилаётганда нафас сони камаяди, кейин 
тезлашади (ҳарорат 1ПС га кутарилганда нафас 1 дақиқада 3 га оша- 
ди), инфекиион иситмада интоксикация туфайли нафас сони 2 —3 
марта ошиши мумкин;

— ҳазм қилиш: ҳазм қилиш безларининг секретор функиияси ва 
ичакнинг мотор функдияси ҳамда иштаҳа камаяди, қабзиятучрайди;

— буйраклар: диурез ўзгаради (юқорига қаралсин).
Иситманинг ортиқча қизишдан (гипертермия) фарқи:
— иситмада терморегуляция сақланади, унинг қайта қурилиши 

юқори даражада амалга оширилади Гипертермияда терморегуляция 
бузилаои.

— иситманинг сабаби пироген моддалар ҳисобланади, ортиқча 
қизиш эса иссиқликнингташқарига берилишини қийинлаштирувчи 
(экзоген ортиқча қизиш) ёки организм ҳужайраларида оксидланишни 
фосфорланишдан ажратувчи (эндоген ортиқча қизиш) омилларга 
боғлиқ;

— иситмада тана ҳарорати атроф-муҳит ҳароратига бпғлиқэмас. 
Ортиқча қизиш эса асосан муҳит ҳароратининг кўтарилиши билан
боғлиқ;

— иситма организмнинг ҳимоя -  мослашиш реакцияси ҳисобла- 
нади. Ортиқча қизиш организм учун хквфли.

Иситманинг биологик аҳамияти. Органик дунё эволюцияси даво- 
мида пайдо бўлган иситманинг қуйидаги ижобий томонлари мав- 
жуд: микроблар ҳаёт фаолияти сусаяди, антитаналар ишлаб чиқари- 
лиши, фагоцитоз кучаяди, жигарнинг антитоксик функцияси, ге- 
матоэнцефалик барьер роли фаоллашади ва б.қ. Аммо ҳарорат ҳаддан 
ташқари кўтарилган ҳолларда марказий асаб тизими функциясининг 
буэилиши (ҳушнинг хиралашиши, талвасаланиш ва б.қ.) шаклида 
номақбул оқибатларга олиб келади.

Иситма реакциясинингфойдали томонлари (пиротерапия) кўпгина 
касалликларки даволашда қўлланилади. Пиротерапияни биринчи маргта 
Вагнер — Яурегг қўдлай бошлади ва захм касаллигини сунъий исит- 
ма билан даволашга бағишланган ишлари учун 1916 йилда Нобел 
мукофотига сазовор бўлди. Ҳозирги вақтда пиротерапия марказий ва 
периферик асаб тиэими касалликлари, хавфли гипертония, тери- 
таносил (захм, сўзак), тери (экзема) касалликларини, ўпка сили-
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нинг каверноэли шакли ва б.қ.ларни муваффақиятли даволашда қўлла- 
нилади. Сунъий пироген моддалар экилпан микроблардан уларни бал- 
ласт моддалардан тозалаш усули орқали олинади. Замонавий тиббиёт 
арсеналида қуйидаги тоэаланган пирогенлар: пирогенал (Россия), 
пирексаль (Германия), пиромен (АҚШ) ва б.қлар мавжуд.

Эрта ёшдаги болаларда терморегуляция ва иситма реакциясининг 
хусусиятлари. Бола организми нотурғун гомойотермия билан тав- 
сифланади Болалар теэда қизийдилар ва совуқ қстгадилар. Уларда фиэик 
иссиқлик регуляцияси такомиллашган эмас, кимёвий эса етарли да- 
ражада ифодаланган бўлади. Чақалоқларда иситмада турғун равишда 
ҳарорат кўтарилмайди, сакраб туради. Болаларда бир ёшгача стафи- 
лококк ва вируслар чақирган иситмада умумий интоксикация ва 
талвасаланиш билан кечадиган ниҳоятла юқори ҳарорат (4ҒС гача) 
кузатилади Иситмада болаларда кузатиладиган талвасапаниш реак- 
цияларининг ривожланиши механизми мия пўсглоқоститузилмала- 
рини, пўстлоқнингтормозловчи таъсиридан чиқиши ва стриопапли- 
дар тизимнинг қўзгалиши билан тушунтирилади. Бундай ҳолатларда 
антипироген моддаларнинг (ацетилсалицил кислота ва б.қ.), қўлла- 
нилиши ўзини оқлайди. Бунга простагландин Е( ва Е2 лар блокадаси 
орқали эришилади.

Машғулотда бажариладиган амалий ишлар ва ўзлаштирилиши 
лозим бўлган амалий куникмалар билан тапишиш

4

1-иш. Экспериментал пирогеналли иситма.
Пирогенал -  липополисахарид бўлиб, экилган 5а1топе11а 1урЬ| 

дан олинапи. Пирогенал эритмаси тиниқ ва рангсиз. Унинг фаоллиги 
минимал пироген доэада (МПД) ифодаланади. МПД — модданинг 
минимал миқдори бўлиб, қуён венасига юборилганда ҳароратнинг 
0,6аС кўтарилишига олиб келади. Пирогенал препарати ампулаларда 
1 мл тўргга ҳар хил концентрацияли: 100, 250, 500, 1000 МПД да 
ишлаб чиқарилади.

Массаси 150 -  190 г каламушга тажрибадан 1 8 -2 0  соат олдин 
овқат берилмайди. Амалиёг дарсида электротермометр ёрдамида рек- 
тал ҳарорат ўлчанади, нафас олиш сони ва туси аниқланади. Сўнг 
қорин бўшлиғига қайнатиб олинган туберкулин шприци билан 50 
МПД пирогенал юборилади. Пирогенал юборилгандан 15, 30, 45, 
60 ва 90 дақ. кейин ҳарорат ўлчанади, 1 дақ. нафас сони аниқлана- 
ди, шиллиқ қават рангига ва ҳайвон ҳолатига эътибор берилади. 
Одатда иситмали ҳайвон қўзғалган, нафас ва пульси тезлашган, 
шиллиқ қаватлар қиэарган бўлади. Натижалар жадвалга ёзилади (2- 
жадвал), ҳарорат эгри чизиғи чизилади, ҳарорат кўтарилиш даража- 
сига қараб иситма қайси эгри чизиққа мансублиги аниқпанади.
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Жиҳозлар: каламуш, ампулали лирогенал, туберкулин шприци, 
корнцанглар, вазелин, тиббиётда ишлатиладган термометр ёки элек- 
тротермометр, пахта, спирт, шиша қалпоқтаглиги билан.

2-иш. ҳар хил иситма турларида ҳарорат эгри чизиғини чизиш.

2-жадвал

Вақт, дақнқаларда Ҳарорат 1 дақ. нафас олиш сони

Тажрибагача
15
30
45
60
75

АУДИТОРИЯ ИШИ

Мавзуни оғзаки муҳокама қнлиш. Амалий ишларни мустақил 
бажариш ва амалий кўникмаларни ўзлаштириш

Қуйидаги ишлар бажарилади:
1) экспериментал пирогеналли иситма чақириш;
2) ҳар хил иситма турларида ҳарорат эгри чиэиғини чизиш. 
Талаба капамушда унга пирогенал юборганда иситма реакиияси

нусхасини яратиш, электротермометр ёрдамида ректал танаҳарора- 
тини ўлчаш ва ҳарорат эгри чизиқларини чизишни билиши керак.

Эксперимент баенномаси ва хулосалариии ёзиш

Талаба мустақил равишда лирогенал юборилган иситмали ҳай- 
вонни куэатиб, унинг нафас олишини санаш, ҳамда тана ҳарорати- 
нинг ўзгариши ёзилган жадвап маълумотлари асосида баённома ту- 
зади. Ҳарорат кўтарилиши даражасига қараб иситма тури тўғрисида 
хулосалар қилади.

Мустақил равишда ҳарорат эгри чизиқлари жадвали тўлдиради 
(3-жадвал), ҳарорат ҳар хил эгри чизиқларига хос кундалик ҳарорат 
ўзгаришини ҳамда бу эгри чизиқлар кузатиладиган касалликларни 
аниқлайдн.

1

Вазиятли масалаларни ечиш

1-масала. Учта — интакт, экспериментал тиреотоксикоэли ва ол- 
диндан кўп марта глюкокортикоидлар юборилган қуёнда пирогенал 
юбориш орқали экспериментал иситма чақирилган.
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1. Кўрсатилган иситма нусхалари вариантларида пирогеналга ре- 
акция бир типли бўладими?

2. Агар бўлмаса, нима учун?
2- масала. Учта қуёнлардан биринчисининг венасига динитрофе- 

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

1. Қайси ҳолатда иситма ривожланиши кузатилади ва нима учун?
2. Қайси ҳолатда иситма ривожланмайди?

3- масала 32 ёшли, В. исмли беморда тўсатдан қдттиқбош оғриғи, 
заифлашиш, орқа мушакларида, қўл-оёқларида оғриқ, бурун беки- 
лиши, қалтираш пайдо бўлган. ҳарораттез 39,2° С гача кўтарилган. 
Чақирилган шифокор грипп ташхисини қўйган.

Бу мисолда иситманинг ривожланиш механизмлари нималардан 
иборат?

4- масала. А. исмли беморда пайпаслаганда тери совуқ ва қуруқ. 
Субъектив бемор қалтирашни сезади, унда титраш кузатилади. Б. 
исмли беморда пайпаслаганда тери иссиқ ва нам. Бемор танасининг 
қизиб кетганлигини сезади.

Бу икки беморда иситманинг қайси даврлари мавжуд?
5- масала. М. исмли беморнинг ҳолати оғирлашган. Ҳар куни кеч- 

га бориб ҳарорат 39—40° С гача кўтарилади. Кечаси кўп тер ажрали- 
ши натижасида ҳарорат нормагача ва ундан ҳам ласаяди. Ҳарорат- 
нинг бир кеча-кундузда ўзгариши 4—5° С ташкил қилади.

1. Ҳарорат эгри чизиғининг бу типи қандай номланади?
2. Бу иситма қачон кузатилади?

Интеграция амалга оширилишн лозим бўлган фанлар

1. Умумий жарроҳлик.
2 Болалар ва ички касалликлар пропедевтикаси.
3. Инфекцион касалликлар.

Ҳарорат эгри чизиғининг асосий турлари
3-жадвал

Иситма- 
иинг узбек 
ва лотин 

тилларида 
номи

Касаплик кечишн давомида ҳарорат эгри 
чизиқпари

Ҳаро- 
рат- 
нинг 

кунда- 
лик ўэ- 
гариш- 
лари

Бу
ҳарорат

тури
кузата-
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
ҒеЬп5
сопИлиа

40
39
38
37
36
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Бўшашти-
рувчи
ҒеЬп5
геш|1(е№

40
39
38
37
36

Қур - 
қурловчи 
ҒеЬг15 
1 пгегт1Неп5

40
39
38
37
36

Ҳолдан
тойлирувчи
ҒеЬп5
ЬесЬса

40
39
38
37
36

Қайтала-
нувчи
ҒеЬг15
гесиггепа

40
39
38
37
36

Атипик
ҒеЬп5
а(Ьур!са

40
39
38
37
36

Изоҳ: эрта билан ўлчанган ҳарорат «Э», кечқурун ўлчанган ҳарорат 
«К» графаларигатуширилааи.

12 - МАШҒУЛОТ

М а в 3 у : ИММУНОПАТОЛОГИК ЖАРАЁНЛАР. АЛЛЕРГИЯ

Машғулот мақсади. Талаба қуйидагиларни билиши керак:
1) иммун тизим етишмончилигининг асосий шакллари (бирлам- 

чи ва иккиламчи иммунодефицитлар), одамнингорттирилган имму- 
нодефицит синдроми (ОИТС) патогенезини;

2) аллергия таърифи ва умумий тушунчаси, аллергенлар турла- 
ри, аллсргик реакциялар типлари, уларнинг механизмлари, орга- 
ниэм аллергик қайта қурилишининг босқичларини;

3) экспериментда умумий анафилакция реакциясини (денгиз 
чўчқасида анафилактик шок) ва «маҳаллий» аллергик феноменлар- 
ни чақириш, уларнинг ривожланиш патогенези, аллергияда орга- 
низмнинг гипо -  ва десенсибилизацияси йўлларини;
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4) ҳомила иммун конфликтининг асосий шакллари ва оқибатла 
ри, аллергияда наслий мойилликнингроли, диатезлар патогенезила 
аллергиянинг аҳамиятини.

АУДИТОРИЯДАН ТАШҚАРИ МУСТАҚИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар бўйича заминий билимлар 
ларажасини текшириш

1. Иммунитет нима, унингбиологик ролн?
2. Иммунитеттўғрисидаги фан қандай аталади? Унга асос солган 

олимларни айтинг.
3. Иммунитеттурлари.
4. Орттирилган иммунитет қайси гуруҳларга бўлинади?
5. Антигенлар нима, уларнинг асосий хусусиятлари нимаоан иборат?
6. Гаптенлар нима?
7. Антитана нима? Иммуноглобулинларнингбеш синфини айтинг?
8. Организмда иммун жавоб қандай амалга оширилади?
9. Қон иммунокомпетентҳужайраларини айтинг.

Мустақил тайёрланиш учун кўрсатмалар
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Асосий ўқуи саволлари

1. Р В. Петров бўйича иммунитеттушунчасинингтаърифи, Т - ва 
В -  иммун тизим тавсифи.

2. Иммун жавоб механизми тўғрисида ҳозирги замон тушунчаси.
3. Иммунтанқислик ҳолатлар (бирламчи ва иккиламчи иммун тан- 

қисликлар).
4. Одам орттирилган иммунтанқислик синдроми (ОИТС) этио- 

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

тет ўзаро муносабатлари.
6. Аллергенлар туғрисида тушунча. Экзо - ва эндоаллергенлар (Адо 

А.Д., 1970).
7. Аллергик реакиия типлари. Асосий босқичлари ривожланишини 

тавсифи.
8. Анафилактик шок патогенези (Гушин И. С., 1979).
9. Сенсибилизация, унингтурлари. Гипосенсибилизаиия, десен- 

сибилизация, унинг усуллари.
10. Чакдлоқлар аллергияси. Болаларнинг аллергизацияланиш ман- 

балари. Диатезлар патогенезида аллергиянинг аҳамияти.

Аннотация

Иммунитет — Р В. Петров (1982) таърифи бўйича — организм- 
нинг ўзида генетик ёт информация ташувчи тирик тана ва модда-
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лардан ҳимояланиш усулидир. Унинг асосий вазифаси — организм 
ҳужайрасидан генетик фарқ қиладиган ҳужайрани — у ёт ҳужайрами 
ёки шу тана ҳужайраси бўпадими, аммо генетик нуқгаи назардан 
ўзгарган ҳужайрани — йўққилишдан иборат. Иммун жавоб лимфо- 
ид тизим — иммунитет аъзалари орқали амалга оширилади. Лимфоид 
тизимда марказий (айрисимон без, Фабрициус тўрваси, кўмик гу- 
руҳли лимфатик фолликулалар -  пейер тошмалари,) ва периферик 
(лимфатик тугунлар, талоқ, қон) аъзолар фарқ қилинади. Иммун 
тизим ҳамма ҳужайралари асоси қон яратувчи устун ҳужайра ҳисоб- 
ланади. Бу ўзини-ўзи таъминловчи полипотент ҳужайра лимфоид 
ҳужайра (Ь8С -  лимфоид устун ҳужайра), яъни Т — ва В — тизим 
лимфоид ҳужайралари умумий «аждодларининг* ҳосил бўлишини 
таъминлайди. Ь$С икки типдаги ҳужайра — РТС (Т — ҳужайра ўтмиш- 
доши) ва РВС (В — ҳужайра ўтмишдоши) ҳосил бўлишига олиб 
келади, улардан эса лимфоцитларнинг Т — ва В — популяциялари 
ривожланади (Косяков П.Н.,1979).

Т—лимфоцитларни РТСдан ривожланиши иммун тизимнинг мар- 
казий аъзоси — айрисимон безда, унинг эпителиал ҳужайралари ва 
гуморал медиаторлар таъсирида рўй беради. Тимик гуморал омил 
(тимозин, тимопоэтин ва б.қ.) қонга тушади. У Т -  лимфоцитлар- 
нинг айрисимон бездан ташқарида етилишини таъминлаш хусусия- 
тига эга. Тимик лимфоцитлар (тимоцитлар) учта мустақил типдаги 
лимфоцитларни: Т -  ёрдамчилар (хелперлар), Т -  эффекторлар ва Т 
-  супрессорларни ҳосил қилади ва қон айланиш ва периферик лим- 
фотик аъзоларига етказиб туради. Т — эффекторлар антиген стиму- 
ляцияси таъсирида ҳужайра типли иммун реакцияларни амалга оши- 
рувчи сенсибилизацияланган лимфоцитлар клонининг (киллерлар) 
тўпланишини таъминлайди. Устун ҳужайраларнинг ривожланишини 
регуляция қиладиган Т-дифференцияловчи ёки Т—регуляцияловчи 
ҳужайралар ҳам фарқ қилинали.

Бу -  ҳужайралар ўтмишдошлари ҳали маълум бўлмаган сабаблар 
таъсирида илгари 1{>М синтезлаган, аммо устки иммуноглобулин 
рецепторлари бўлмаган В - олд ҳужайра босқичи орқали кўмикда 
бўладиган 1&М рецепторли В-лимфоцитларга айланади. Булимфо- 
цитлардан ҳар хил типдаги В - лимфоцитлар (В -  эффекторлар, В - 
супрессорлар, В - хелперлар) ҳосил бўлади ва приферик лимфоид 
аъзоларга етказиб берилади, улар (^М, 1^0, ]&А, 1^0, синфли 
антитаналар ишлаб чиқариш қобилиятига эга бўлган плазматик 
ҳужайралар тўпланишини таъминлайди. Мембранасида 1§С учун фа- 
қат ҒсК ташувчи ва Т — ёки В -  лимфоцитларга хос бошқа устки 
тузилмалари бўлмайдиган ноль лимфоцитлар ҳам фарқ қилинади 
Макрофаглар махсус гистогенезга эга бўлиб, улар Б8С дан эмас, 
бапки қон яратилишининг гранулоцитар куртаги билан умумий бўлган
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қон яратиш ўтмишдошларидан ҳосил бўлади. Шундай қилиб, етил- 
ган Т- лимфоцитларнинг (хелперлар, эффекторлар ва супрессорлар) 
ва В — лимфоцитларнинг (1§С, М, А) бир неча типлари ва макро- 
фаглар специфик иммун реакцияларнинг ҳамма мажмуини таъмин- 
ловчи энг асосий ҳужайра шериклари (партнерлари) ҳисобланади.

Иммун жавоб механизми тўғрисида ҳозирги замон гушунчаси. Орга- 
низм иммун жавоби ривожланишида уч типдаги: Т-, В- лимфоцит- 
лар ва макрофаглар (А- ҳужайралар — ассеаюппз — ёрдамчи сўзидан 
олинган) иштирок қилади. Антиген билан биринчи навбатда макро- 
фаглар контакт қилади. Макрофаглар уни ушлаб олади ва қайта иш- 
лайди. Натижада антигеннинг кўп қисми гидролизланади, ёт оқсил 
антиген детерминантини ташувчи кам қисми эса А- ҳужайра юзаси- 
га чиқади, у ерда ёт пептид макрофаг гисто мос келмаслик молеку- 
ласи билан боғланади (Брондз Б., 1991). Антиген тўғрисидаги ахбо- 
ротни Т — хелперларга узатувчи комплекс ҳосил бўлади. Т— лимфо- 
цитлар бўлина бошлайди, «етилади» ва В лимфоцитларга таъсир 
қилувчи гормонал омил (интерлейкинлар ва б.қ.) ажратади. Т - ва В 
-  лимфоцитлар орасида мураккаб ўзаро таъсир механизми (коопера- 
ция) мавжуд. Т — хелперлар (ёрдамчилар) лимфоцитларга антитана- 
лар ишлаб чиқаришда ёрдам кўрсатади, Т- супрессорлар В -  лимфо 
цитлар фаоллигини пасайтиради, антитаналар ишлаб чиқарилишини 
блоклайди. Т -  киллерлар (қотил) ёт ҳужайраларни йўқ қилади.

Иммунопатологик ҳолатларга туғма (бирламчи) ва орттирилган 
(иккиламчи) иммунтанқисликлар, аллергия ва аутоиммун жараён- 
лар киради (Косяков П. Н., 1979).

Бирламчи иммунтанқисликлар иммункомпетентҳужайраларнинг 
(лимфоцитлар) етилишидаги наслий ҳосил бўлган дефект (нуқсон) 
билан тавсифланади. Улар асосида Т- ва В — иммун тизими дефекти 
ва унинг комбинирланган шакллари ётади. Т - иммун тизими де- 
фекти экспериментда ҳомила ёки чақадокдарда тимэктомия ёрдами- 
да чақирилади. Ҳайвонларда қонда лимфоцитлар миқдорининг кес- 
кин камайиши ҳужайра иммун реакцияларининг пасайиши, турли 
инфекцияларнингривожланиши, ўсишнингтўхташи билан тавсиф- 
ланувчи ва ўлим билан кечувчи вастинг -  синдроми ривожланади. 
Одамда учрайдиган айрисимон без тугма гипоплазияси наслий тусга 
эга ва Ди Джордж синдроми деб номланади. Унда ҳужайра типли 
иммунологик реакцияларнинг бўлмаслиги билан бир қаторда қон 
айланиш тизимида нуқсонлар, юзда, қалқонсимон без ва қалқонси- 
мон без олд безида дефектлар бўлади. В - ҳужайраларнинг туғма 
тўлиқ бўлмаслиги агаммаглобулинемияга ёки Брутон касаллигига 
олиб келади. Бу касалликда плазматик ҳужайралар ҳамма типлари- 
нинг ҳосил бўлиши блокланади, 1^0 миқдори 10 баровар, 1&А миқ- 
дори эса 100 баравар камаяди. Касалликжинс билан боғланган ҳолда
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берилади ва ўғил болаларда намоён бўлади. Бунда Т-лимфоцитлар 
реакцияси сакданади. Т -яа  В-лимфоцитлар функциясининг бузи- 
лиши билан кечувчи бирламчи иммунотанқисликнинг комбинир- 
ланган шакли Луи Бар синдромида (аутосом — рецессивтипли на- 
сддан наслга берилиш) кузатилади. Айрисимон беэ бу касалликда 
курггак ҳолатда қолади. Т — лимфоцитлар сони камайган, 1&А бўлмайди, 
!§С микдори камайган ёки нормал, 1§М микдори ҳам нормал. Син- 
дром телеангиэктазия ва атаксия билан бирга кечади. Вискот -  Олл- 
рич синдромида иммунодефицитнинг комбинирланган шакли тром- 
боцитоления ва экэема билан кечади. 10 ёшдан юқори ўғил болалар- 
да намоён бўлади. Т — лимфоцитлар тизими функцияси ва гуморал 
иммун реакциялар (!яМ микдори кескин камайган) кучайиб борув- 
чи шаклда бузилади.

Иккиламчи иммун танқисликлар инфекция, интоксикация, ци- 
тостатик моддалар, травма, гиповитаминозтаъсирида ривожланали. 
Бунда кўпинча иммуноцитлар генези ва функцияси бузилади. Т — 
киллерлар дефицити натижасида қариш ва ўсма ривожланиши юза- 
га келадидеб ҳисоблашади. Хелперлар дефицитида инфекцион ка- 
салликларнинг ривожланишига мойиллик ривожланади. Супрессор- 
лар дефицити оқибатида организмнинг ўз ҳужайра ва тўқималари- 
га қарши антитана ҳосил қилиши билан кечадиган аутоагрессия 
рўй беради.

Орттирилган иммунотанқислик синдроми (ОИТС) организмга 
ВИЧ —1 ва ВИЧ-2 нинг (одам иммунодефицити вируси) тушиши 
натижасида риножланади Касаллик манбаи касал одам ёки ташувчи 
соғлом одам ҳисобланади. Касалликни юқтириш йўллари: жинсий 
(гомо - ва гетеросексуал) ва қон орқали. Хавф-хатар туғдирувчи 
гуруҳлар: гомосексуалистлар, наркоманлар, тартибсиз жинсий алоқа 
қилувчи шахслар, шунингдек қон препаратлари олувчи касаллар (ге- 
мофилия ва б.қ ). Патогенези: вирус Т - лимфоцитларда (хелперлар) 
жойлашади ва им.мунтетни сусайтиради Органиэмнинг бактериялар, 
замбуруглар, вирусларга нисбатан ҳимоя реакцияси ва ўсмага қар- 
ши иммунтети пасаяди. Шундай қилиб, одам организми ҳам инфек- 
цияларга, ҳам хавфли ўсмаларга ҳимоясиз бўлиб қолади. Узоқдавом 
қиладиган иситма, лимфатик тугунларнинг катгалашиши, ич ке- 
тишлар, жиддий озиб кетиш, пневмониялар, ўсма жараёнлари — 
Капоши саркомаси ОИТС га хосдир. ОИТС XX аср ўлати леб ном 
олган, у бир неча ўн минглаб инсонлар ҳаётини олиб кетмоқда: 
дунёда бир неча миллион ОИТС вирусини ташувчилар бор.

Аллергня. Аллергия тушунчаеи (юн. а11о5 — ўзгача, бошқа + ег§оп 
-  таъсир) 1906 й. Пирке томонилан тиббиётга организмнинг ўэгар- 
ган рективлигини ифодалаш учун киритилган. Аллергия — организм- 
нинг кўпинча антиген табиатли моддалар таъсирига нисбатан кучай-
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ган ва бузилган реакциясидир. Аллергая тўғрисидаги таълимот ҳозирги 
замон тиббиётининг энг муҳим йўналишларидан бири бўлиб қол- 
моқда (Адо А. Д., ]970). Аллергия чақирувчи моддалар аллергенлар 
дейилади. Организмга ташқаридан тушувчи экзоаллергенлар унинг 
ўзида ҳосил бўлувчи эндоаллергенлар (улар аутоаллергенлар дейи- 
лади) фарқ қилинади. Экзоаллергенлар инфекцион (ҳар хилдаги па- 
тоген ва нопатоген микроорганизмлар: бактериялар, вируслар, од- 
дий ҳайвонлар, эамбуруғлар) ва ноинфекцион: чанг (ўсимлик, ҳар 
хил дарахтлар, ўтлар чанги), доривор моддалар (антибиотиклар, суль- 
фаниламид препаратлар, симоб, йод, маргимуш бирикмалари, бар- 
битуратлар), озиқ-овқат (сут, тухум, шоколад, балиқ ва ҳ.к.), маи- 
ший (уй чанги ва б.қ.), эпидермал (юнг ва сочлар, ҳайвонлар 
қазғоғи), паразитар (гельминтлар ва б.қ.), ишлаб чиқариш (бўёқ- 
лар, бензин, бензол ва б.қ.) табиатли бўлиши мумкин.

Эндоаллергенлар иккита: табиий ёки бирламчи (мия, кўз гавҳа- 
ри, мояк, қалқонсимон без тўқимаси) ва иккиламчи ёки орттирил- 
ган гуруҳларга бўлинади. Булар организм тўқимаси оқсилларининг 
денатурацияланиш маҳсулотлари (куйиш, нурлар, совуқтаъсирида 
ҳосил бўладиган ва бошқа аллергенлар) ҳисобланади. Комплекс ал- 
лергенлар: микроб + тўқима, тўқима + токсин ўзаро таъсири нати- 
жасида ҳосил бўлиши мумкин. Аллергенлар организмга тушиб уни 
сенсибилизациялайди, яъни организмни аллергенга сезгарлигининг 
ошиши ҳолатига олиб келади. Сенсибилизациянинг икки тури фарқ 
қилинади: фаол -  организмга аллерген тушгандан кейин ҳосил бўлади 
ва аллергенга нисбатан антитаналар ёки сенсибилизацияланган лим- 
фоцитлар ишлаб чиқарилиши билан тугайди; пассив — экспериментда 
интакт реципиентга фаол сенсибилизирланган донорнинг қон зар- 
доби ёки лимфоид ҳужайраларини юбориш орқали эришилади. Ан- 
титаналар аллергияда эркин ёки преципитирланувчи (серологик пре- 
ципитация реакцияси ёрдамида аниқданади) бўлиши мумкин, 
улар қон ва организм суюқликларида циркуляция қилади ва 1{?С ва 
1|>М ларга киради; преципитирпанмайдиган (улар реагинлар дейила- 
ди) антитаналар чин аллергик антитаналар бўлиб, Е синфли имму- 
ноглобулин мансуб, улар ҳужайра — нишонларда фиксирланиш ху- 
сусиятига эга. Тўқима базофилларида фиксирланган Е иммуноглобу- 
линларнинг антиген билан ўзаро таъсири бу ҳужайраларнинг дегра- 
нуляциясига олиб келади.

Аллергик реакциялар ривожланиш механизми бўйича тўрт типга 
бўлинади, уларнинг ҳар бири алоҳида механизм ва ўзига хос медиа- 
торлар тўпламига эга (Пмцкий В. И., 1991):

— I — тезкор типли аллергик реакциялар (ёки ТТГ -  тезкор 
типли гиперсезгирлик). Уларнинг ривожланиш механизми антитана- 
лар — реагинлар ҳосил бўлиши билан боғлиқ. Улар 1&Е га киради,
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семиз ҳужайралар ва бааофил лейкоцитларда фиксирланади. Антита- 
наларнинг аллергенлар билан ўзаро таъсири натижасида бу ҳужайра- 
лардан медиаторлар: гистамин, хемотаксик омиллар гуруҳдари, ге- 
парин, тромбоцит фаоллаштирувчи омил, лейкотриенлар ва б.қ. аж- 
рапади. Тезкор аллергик реакцияларга: анафилактик шок, Квинке 
шиши, атопик бронхиал астма (нобактериал табиатли астма, ривож- 
ланишида наслий мойиллик аҳамиятга эга), дерматит, аллергик ри- 
нитлар киради;

— II — цитотоксик типли аллергик реакциялар. С ва М синфли 
иммуноглобулинлардан иборат антитаналар ҳосил бўлади. Антитана- 
лар ҳужайралар билан бирикади, натижада комплемент фаоллашади. 
Бу ҳужайраларнинг шикастланиши ва емирилишини чақиради. Ал- 
лергик реакцияларнинг бу типи доривор аллергия, лейкопения, тром- 
боцитопения, гемолитик анемия, чақалоқпар гемолитик касалпиги- 
да куэатилади;

— III — тўқиманинг иммун комплекслар билан шикастланиши 
(Артюс типи, иммунокомплементар типли). Аплергенлар сифатида 
бактериялар, вируслар, замбуруғлар, озиқ-овқатлар, доривор мод- 
далар хизмат қилиши мумкин. 1@С 1еМ синфли антитаналар преци- 
литирловчи ҳисобланади, улар антигенлар билан лреципитат ҳосил 
қилади. Иммун комплексларни нейтрофиллар фагоцитрлайди, нати- 
жада лизосомал ферментлар ажралади. Иммун комплексларнингчўкиш 
жойларида протеолиз кучаяди, тўқима шикастланади, яллиғланиш 
пайдо бўлади. Бу типдаги аллергик реакция зардоб касаллиги аллер- 
гик альвеолитлар, доривор, озиқ-овқат аллергияларида, ревматик 
артритда, тиэимли қиэил волчанкада (югурик — тери силининг бир 
тури)учрайди;

— IV — секин ривожланадиган типли аллергик реакциялар (ёки 
СТГ -  секин ривожланалиган типпи гиперсеэгирлик). СТГ реакция- 
ларга Пирке, Манту туберкулин синамалари киради, шунингдек у 
бруцеллеэ, захм, мохов, диэентерия ва бошқа инфекцияларда, кон- 
такт дерматит, аутоаллергик касалликпар, кўчириб қўйилган тўқи- 
манинг (трансллантат) битиб кетмаслиги каби аллергияларда учрай- 
ди. Уларнингривожланиш механизми организмда сенсибилланган Т 
-  лимфоцитларнинг ҳосил бўлиши билан боғлиқ.

Ҳозирги вақтда Т — лимфоцитларда рецепторлар борлиги аниқ- 
ланган, баъэан улар ҳужайра антитаналари деб ҳдм ифодаланади (Ов- 
сянников В. Г., 1987). Р. В. Петров фикрича (1976) лимфоцитлар 
рецептпрлари мембранага фиксирланган имунноглобулинлардан иборат. 
Бундай лимфоцит аллерген билан бириккан вақгда ундан лимфо- 
кинлар деб номланувчи моддалар ажралади. 12 тадан кўп лимфокин- 
лар ажратилган (Овсянников В. Г.,1987). Бу Лауренс кўчиришоми- 
ли, хемотаксик омил, МИФ -  омил (макрофаглар миграциясини
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ингибирловчи ва уларнинг шикастланган жойга тўпланишига имкон 
берувчи), лимфоцитлар бласттрансформацияси омили ва б.қлир. СТГ 
медиаторлари манбаи сенсибилланган Т — лимфоцитлар ҳисоблана- 
ди. Медиаторлар ажралиши механизмида эркин радикаллар тизими 
ва пероксидланиш жараёнига муҳим рол берилади (Гушин И. С., 
Цьшкаловский О. Р., 1990).

Ҳамма аллергик реакцияларнинг ривожланишида учта: иммуно- 
логик, патокимёвий (ёки биокимёвий) ва патофизиологик босқич 
фарққилинади:

— иммунологик босқич организмга тушадиган аллергенларга қар- 
ши антитаналар (сенсибилизирланган лимфоцитлар) ҳосил бўлиши 
билан тавсифланади ва антиген ва антитана ўзаро таъсир қилиши 
билан тугайди. Бу даврда сенсибилизация ҳолати (сезгирликнинг 
ошиши) юзага келади;

— аллергик реакцияларнинг патокимёвий босқичи уларнингтез- 
кор типида антиген + антитана ҳосил бўлишидан бошланади. Бу 
босқичнинг моҳияти ТТГ да биологик фаол моддалар — медиатор- 
ларнинг ҳосил бўлишидан иборат, улар томир ўтказувчанлигини 
оширади, бронхлар, ичак, бачадон силлиқ мушаклари қискдриши- 
ни, оғриқ ва ачиш сезгисини, шок ҳолати, некроз ҳодисаси ва ал- 
лергиянингбошқа кўринишларини чақиради.

СТГ биокимёвий босқичи лимфоцитларнинг антиген билан бе- 
восита контакти орқали амалга оширилади. СТГ медиаторлари -  лим- 
фокинлар цитотоксик таъсирга эга бўлиб, ҳужайралар альтерация- 
сини чақиради, шунингдек қондан тўқимага лимфоцитлар ва мак- 
рофаглар миграциясини стимуллайди, бу ўз навбатида тўқиманинг 
мононуклеарлар билан инфильтрацияланишига олиб келади;

— аллергиянинг патофизиологик босқичи -  функционал ва ту- 
зилиш соҳасидаги бузилишлардир. У аъзо ва тизимларнинг шикаст- 
ланиши билан тавсифланади. Юрак-томир тизими томонидан ўзга- 
ришлар юракнинг қисқариш сони ва кучи, артериал босимнинг па- 
сайиши, томир ўтказувчанлигининг ошиши ва шиш ривожланиши 
билан намоен бўлади. Нафас олиш аъзолари томонидан асфиксия ва 
бўғилишга олиб келувчи бронхлар ва бронхиолалар силлиқ мушак- 
ларининг қисқариши кузатилади, ўпка шишади (гистамин серото- 
нин, одамда эса МРС — А таъсири эффекти). Қон томонидан — 
йирик томирларда қон ивишининг секннлашиши куэатилади, ка- 
пиллярларла тромбоцитлар агрегацияси кучаяди, томирларни беки- 
тувчи қон лахтаси ҳосил бўлади. Жигарда қон димланиш ҳодисаси 
куэатилади, жигар функцияси етишмовчилиги ривожланиши мум- 
кин. Асаб тизими томонидан асаб рецепторларининг қитиқпаниши 
натижасида оғриқ, ачишиш, қичишиш пайдо бўлади Аллергия ри- 
вожланиш механизми учинчи босқичи — ҳужайраларнинг 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. Кўпинча аллергик реакциялар 
лейкоцитлар эмиграцияси ва ҳужайралар инфильтрацияси билан ку- 
затиладиган шамоллаш сифатида ривожланади. Тезкор типли аллер- 
гик реакцияларнинг оғир шакли анафилактик шок ҳисобланади.

1902 й. Риши на Портье томонидан таърифланган анафилаксия 
ҳолати органиэмга ёт оқсилни такроран парентерал юборилишида 
ривожланади. «Анафилаксия» термини (юн. апа — тескари, қарама - 
қарши таъсир + рЬу1ах15 — ҳимоя) ҳимоясизлик ҳолатини билдира- 
ди. Анафилактик шокнинг классик манзараси денгиз чўчқачасида 
кузатилади. Денгиз чўчқачасида анафилактик шокни чақириш учун, 
у олдин териси остига кичик дозада от зардоби юбориб сенсибилла- 
нади. Бу сенсибилловчи, яъни сезувчанликни оширувчи (лат. 5еп£|Ь|Н5 
— сезувчан) доза дейилади. 10—14 кундан кейин фаол сенсибилиза- 
цияланиш ҳолати ривожланади. Сўнг от зардоби такроран венага 
юборилади (у «ҳал қилувчи» доза дейилади) ва бу доза сенсибил- 
ловчи дозадан 10 баравар кўп бўлиши керак. Одатда 2—3 дақ. даво- 
мида анафилактик шок манзараси ривожланади: ҳайвон безовтала- 
нади, туклари ҳурпаяди, аксириш ва йўтал пайдо бўлади, денгиз 
чўчқачаси панжалари билан бурнини қашийди, нафас қийинлаша- 
ди, олдин у тезлашади, кейин сийраклашади ва талвасали тус ола- 
ди, ихтиёрсиз дефекация ва сийдик ажрапиши кузатилади, чўчқача 
ёнбошига йиқилади, умумий талвасаланиш ривожланади ва ўлади. 
Ҳайвон ёрилганда ўпка шишганлиги аниқпанади. Ўлим сабаби — брон- 
хоспазм натижасида ривожланадиган асфиксиядан иборат. Анафи- 
лактик шокнинг ҳайвонлар тури бўйича фарқи: денгиз чўчқачасида 
анафилактик шокнинг асосий звеноси бронх ва бронхиолалар сил- 
лиқмушаклари спазми ҳисобланади, итларда -  жигар веналари спаз- 
ми, дарвоза вена тиэимида юракка қон оқиб келишининг камайи- 
шига олиб келувчи қон тўпланиши, қон босимининг пасайиши, 
юракнинг тўхташи; қуёнларда — ўпка артериолалари спазми ва улар- 
нинг юракни ўнг қисми етишмовчилигидан ўлиши хос. Одамларда 
шок манзараси, унинг денгиз чўчқачаларида ривожланишига ўхшайди.

И. С. Гушин (1979) акад. А. А. Адо лабораториясида ҳужайра дара- 
жасида ўтказган изланишларида анафилактик шокнинг ҳимоя роли 
ҳам бўлиши мумкинлигини аниқлаган. Жумладан, биологик фаол 
моддаларнинг ажралиши ҳужайра мембранаси шикастланиши нати- 
жаси бўлмай, балки ҳужайра функциясининг фаоллашиши цитоп- 
лаэмада сақланувчи биологик фаол моддаларни секрецияси билан 
боғлиқ эканлиги кўрсатилган. Бужараён АТФ нингажралиб чиқиши 
ҳисобига рўй беради. Аллергияга қарши функцияни эоэинофиллар 
ҳам бажаради, улар аллергик жараённинг кейинги ривожланишла-
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рини тормоэлайди. Бу арилсульфатаза (МРС — А га қарши қаратил- 
ган), гистаминаза (гистаминга қарши), фосфолипаза (тромбоцитлар 
агрегацияси омили фаоллигини йўқ қилади) ва б.қ.дир. Аллергия- 
нинг биологик мақсадга мувофиқлик томонлари аллергенларни то- 
пиш ва йўқ қилишга қаратилган Анафилактик шок ўтказгандан кейин 
антианафилаксия ҳолати, яъни аллергенга сезгирликнинг йўқолиши 
юзага келади, натижада антиген организмдан бартараф қилинади.

Организм умумий аплергизацияланишининг маҳаллий кўриниш- 
лари -  Артюс — Сахаров феномени ҳисобланади. У от зардобини 
тери остига I ҳафта интервал билан кўп марта инъекция қилиш, 4— 
5 инъекииядан кейин эардоб юборилган жойда инфильтрат ҳосил 
бўлиши билан ифодаланади, кейинчалик шу жойда некроз ўчоғи ва 
аниқ ифодаланган яллиғланишли яра вужудга келади. Артюс -  Са- 
харов феномени механизмида қонда преципитинлар тўпланиши ва 
иммун комплексларнинг (преципитатларнинг) ҳосил бўлиши етак- 
чи рол ўйнайди, преципитатлар капиллярлар эндотелийсини шикаст- 
лайди ва яллиғланиш чақиради.

Алпергия ва иммунитетнингўзаро таъсири. Иммунитет организм- 
нинг ҳамма генетик ёт моддалардан ҳимояланиш реакцияси ҳисоб- 
ланади. Аллергия — аллергенларга нисбатан юқори реакция бўлиб, у 
салбий клиник эффект (масалан енгил вазомотор ринит, конъюнк- 
тивитдан то жуда оғир анафилактик шоккача) билан кечади. Ҳам 
аллергия ҳам иммунитетда амапий жиҳатдан энг муҳим ролни бир 
хил механизмлар ўйнайди. Масалан гуморал иммунитетда 1^0 ,1еМ, 
1§А лар ишлаб чиқарилади, аллергик реакциянинг тезкор типида 
ҳам, шунингдек иммуноглобулинлар, аммо кўпинча 1&Е ишлаб чи- 
қарилади. Фарқ шундан иборатки, 1§С нинг антиген билан ўзаро 
таъсири кўпинча кўзга ташланиб турадиган клиник намоён бўлувчи 
оқибат чақирмайди, 1§Е нинг антиген билан ўзаро таъсири унинг 
дезинтеграцияланишини чақирса ҳам бузилган патологик реакциялар 
билан кечади. Бу шу билан тушунтириладики антиген + антитана 
(1§Е) реакцияси ҳужайра (базофиллар, семиз ҳужайралар) юзасида 
рўй беради ва уларнинг шикастланиши гистаминсимон моддаларнинг 
ажралиши ва унга хос оқибатларнинг юзага келишига олиб келади.

Иммунитет ва аллергия ўзаро муносабатларини ечиш масаласи 
амалий жиҳатдан ниҳоятда муҳим. Чунки бир хип антигенга (кўк 
йўтал вакцинини юбориш) айрим одамларда фақат иммун қайта 
қурилиш содир бўлади, бошқаларда эса кўк йўтал қўэғатувчисига 
иммунитет ҳосил бўлса ҳам у жиддий гиперергик реакциялар ри- 
вожланиши орқали амалга оширилади. Бу иккита бир-биридан узоқ 
кўринишлар орасида ўтувчи шакллар ҳам бўлиши мумкин. Бундан 
ташқари битта инливидуум ҳаётининг ҳар хил даврларида бу реак- 
цияларнингтурлича намоён бўлиши ҳам кузатилиши мумкин.
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Бундай ўхшашликлар ҳужайра типли реакцияларда ҳдм кўзга таш- 
ланади. Т — ҳужайраларнинг ҳар хил типлари ўтказилган трансплан- 
татни қабул қилмаслиги, ёт антигенга нисбатан киллерлик функци- 
яси, ўсма ҳужайраларининг дезинтеграцияси ва чиқариб ташланиши 
ва бошқд ҳимоя (иммунологик), реакциялари билан боглиқ бўлади. 
Аммо улар секин ривожланувчи аллергик реакцияларни (енгилдан то 
оғир шаклигача) ҳам чақиради. Улар орасидаги фарқ органиэмнинг 
генетик хусусиятлари, ҳамда бўлиши мумкин бўпган давомли нохуш 
экологик таъсиротлар (масалан, пестицидлар, бтнқа кимёвий заҳар- 
ловчи моддалар, узоқ муддатли радиация) билан тушунтирилади.

Шундай қилиб юқорида келтирилганлардан кўриниб турибдики, 
иммунитет ва аллергияни бириктирувчи умумийлик, бу аслини ол- 
ганда у ёки бу реакцияларда иштирок қилувчи иммун механизмла- 
рининг бир типлиги, уларнинг организм учун ҳимоя ва фойдали 
бўлган хусусиятидир. Аллергия ва иммунитет орасидаги фарқ шун- 
дан иборатки, аллергик реакциялар учун ҳимоядан ташқари шикаст- 
ланиш ҳам патогномдир (гиперергик тусга эга яллиғланиш — шиш, 
бронхоспазм, тери қичиши, цитотоксик ва цитолитик эффект, шок). 
В. И. Пмцкий ва ҳаммуаллифлар. (1991) бу ҳақца шундай деб ёзиша- 
ди: «Антигенга нисбатан шикастланиш бўлмаса биз бу реакцияни 
иммун реакция деб атаймиз. Шикастланиш бўлса биз худди шу реак- 
цияни аллергик реакция деб атаймиз». Шундай қилиб, «аллергик 
реакциялар бир вақгнинг ўзида ҳам ҳимоя, ҳам шикастланиш бўлиб, 
организм учун ҳам фойдали ҳам эарарлидир». Шу нуқгаи назардан 
муаллифлар фикрича аллергиянинг аниқроқ таърифи қуйидагича 
бўлиши мумкин: «аллергия (специфик) — органиэмнинг иммун ре- 
акцияси бўлиб, ўз тўқимасининг шикастланиши билан кузатилади, 
бу эса иммунитетда бўлмайди.

Гипо — ва десенсибилизация — сенсибилиэацияланган организм- 
нинг антигенга сезгирлигининг камайиши ёки юқори сезгирлик- 
нинг тўлиқ равишда бартараф этилишидир. Бемор организмига спе- 
цифик аплергеннинг кичик, ошиб борувчи дозасини такроран юбо- 
риш орқали специфик гипосенсибилизация чақириш мумкин. Ри- 
вожланиш асосида 1^Е ҳосил бўлиши ётадиган аллергияларда (пол- 
линоэ, бронхиал астманинг атопик шакли, риносинуситлар, эшак 
еми касаллиги ва б.қ.) яхши натижаларга эришилади. Специфик 
гилосенсибилизация механизми мураккаб бўлиб, охирига қадар ўрга- 
нилган эмас. Атопик касалликларда уни блокирловчи деб номланув- 
чи антитаналар ҳосил бўлиши билан боғлашади, у арганизмга туша- 
диган аллерген билан бирикади ва шу билан бирга унинг 1^Е антита- 
налари билан контактининг оддини олади. Кейинчалик бу жараёнга, 
чамаси, аллергенга нисбатан иммунологик толерантликнинг ривож- 
ланиши қўшилади (Пьшкий В. И. ваб.қ., 1991).
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Шундай қилиб, спсцифик гипосенсибилизация аллергик жара- 
ённинг иммунологик босқичига таъсир қилади. Носпецифик гипо- 
сенсибилизация десенсибилловчи медикаментлар (антигистамин во- 
ситалари -  димедрол, гормонал препаратлар ва б.қ.) қуйилганда 
ривожланади.

А М Безредка (1930) организмга ёт бўлган даволаш зардоблари 
(масалан, қоқшол касаллиги, дифтерияга қарши) юборилганда ри- 
вожланадиган анафилактик шокнинголдини олиш учун специфик 
десенсибилизация усулини таклиф қилган. Бу усул организмда мав- 
жуд аллергик антитаналарни боғлаш имкониятига эга бўлпан ёт оқсил- 
нинг кичик дозаларини юборишга асосланади ва у ёрдамида специ- 
фик гипосенсибилизацияга эришилади. Спонтан ёки ўз-ўзидан ке- 
либ чиқадиган десенсибилизация узоқ муддатни талаб қилади ва 
организмдан аллергик антитаналарнинг аста-секин чиқиб кетиши 
билан тавсифланади.

Амергияга наслий мойиллик, чақалоқлар ва эрта ёшдаги болаларда 
аллергия Аллергик касалликларга мультифакториал белгилар билан 
нфодаланувчи наслий мойиллик мавжуд (Гушин И. С., 1979). Насли- 
да оғир аллергик касалликлари бўлмаган шахсларда чанг аллергенла- 
ри билан сунъий сенсибилизация қилиш орқали умумий аллергик 
реакцияларни чақириб бўлмайди. Одамларда аллергияга мойилликни 
аниқловчи генлар Н1_А (гистомоскелмаслик локуси) комплексидеб 
номланувчи генетик тизимда жойлашган бўлади. Чақалоқлар аллер- 
гиясида уларнингота-оналари кўпинча ё аллергия билан касаллан- 
ган ёки рецессив ген ташувчиси ҳисобланади. А. А. Адо (1980) маълу- 
мотларига кўра аллергияга мойиллик кўпинча доминанттипида на- 
слдан-наслга берилади ва юқори пенетрантликка (патологик ген таъ- 
сири намоён бўлиши) эга. Болапар аплергизацияланиш манбалари 
озиқ-овқат аплергенлари, бактериап (шу жумладан, поствакцинал 
аллергия), медикаментоз ва ижтимоий аллергенлар бўлиши мумкин. 
Аллергик конституция ҳам наслдан-наслга берилиши мумкин ва экс- 
судатив — катарал, лимфатико — гипопластик ва асаб-артритик диа- 
тезлар шаклида ифодаланади.

Машғулотда бажариладиган амалий ишлар ва ўзлаштирклиши 
лозкм бўлган амалий кўникмалар билаи танишиш

1-иш. Денгиз чўчқачасида анафилактик шок.
Денгиз чўчқачаси антигеннинг — нормал от зардобининг - 0,2 мл 

миқдорини тери остига 2 -3  кун интервал билан уч марта юбориш 
орқали сенсибилизацияланади. 2—3 ҳафтадан кейин амалиёт дарсида 
венага такроран антигеннинг ҳал қилувчи дозаси юборилади. Бунинг 
учун унингорқа оёқларинингбири юнгдан тозаланади, тери қайчи
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ёрламида кесилади ва юза жойлашган венага 1 мл нормал от эардоби 
юборилади. Одатда 1—2 дақ. дан кейин ҳайвонда анафилактик шок- 
нингбиринчи симптомлари пайдо бўлади. Чўчқача беэовталанади, 
панжаси билан тумшуғини қашийди, юнгги ҳурпаяди, танаси тал- 
васали титрайди. Шок ҳолати кучайиб боради, чўчқача ёнбошига 
йиқилади, тоник ва клоник талвасалар ривожланади, ихтиёрсиз сий- 
дик ажралиши ва дефекация кузатилади. Нафас олиши аста-секин 
сийраклашади ва кўпинча биринчи дақиқалар ичида ҳайвон ўлади. У 
ёриб кўрилганда ўпканинг кенгайганлиги, ҳаво билан тўлганлиги 
аникданади, у пучайиб қолмайди ва юракни деярли тўлиқбекитади. 
Нафас томонидан ўзгаришлар, қон ранги ҳайвоннинг асфиксиядан 
ўлганлигидан далолат беради. Асфиксиянинг бевосита сабаби бронхлар 
силлиқмушакларининг спаэмндир. Айрим вақтларда шок денгиэ чўчқа- 
чаларини ўлимга олиб келмаслиги ҳам мумкин. Бу ҳсшда ҳайвонлар 
десенсибилизацияланган бўлиб қолади, уларда антианафилаксия ҳрла- 
ти ривожланади. Олинган натижалар таҳлил қилинади.

2-иш. Бақа қатқоринида анафилаксия реакцияси.
Тажрибага катга ва бақувват бақалар олинади. Уларни сенсибили- 

эациялаш учун лимфатик халтасига уч-беш марта 3—4 кун оралатиб 
0,3 мл нормал от зардоби юборнлади. Бақалар 20 — 22ЛС ҳароратда 
сақланади Амалиёт дарсида сенсибилизацияданган бақа орқа лимфа- 
тик халтасига 1,5 — 2 мл 10% ли уретан эритмаси юбориш орқали 
ҳаракатсизлантирилади, тахтачага орқаси юқорига қаратиб маҳкам- 
ланади, ўнг томонида ўрта аксилляр чизиқ бўйлаб 2 см уэунликда 
қорин кесилади, қатқорин ташқарига чиқарилади ва ромга тортила- 
ди. Микроскоп остида қон айланишининг асосий курсаткичлари (то- 
мирларнинг қонга тўлиши, қон оқиш тезлиги, диаметри) ўрганила- 
ди. Сўнг қатқоринга 3—4 томчи антиген томизилади. 3—5 дақ. ўтгач 
қатқорин томирларидан атрофга шаклли элементларнинг чиқиши 
кузатилади. Майда томирлар бўшаб қолади, уларда шаклли элемент- 
лар аниқланмайди. Яна I— 2 дақ. дан кейин йирик томирларда қон 
оқими секинлашади ва уларда стаз кузатилали. Айрим вақгда у қат- 
қоринга нормал от зардоби юборишнинг биринчи 2—3 дақ.сида ри- 
вожланади.

Жиҳозлар : денгиз чўчқачаси, бақалар, нормал от зардоби, шприц, 
игналар, микроскоп, қайчи, пинцет, тахтача, 10% ли уретан эритмаси.

АУДИТОРИЯ ИШИ

Мавзуни оғзаки муҳокама қилиш. Амалий ишларни мустақил 
бажариш ва амалий куникмаларни ўзлаштириш

Қуйидаги ишлар бажарилади:
1) денгиз чўчқачасида анафилактик шок;
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2) бақэ қатқоринида анафилактик реакция.
Талаба: I) денгиз чўчқачасини дарсдан 2—3 ҳафта олдин сенси- 

билизациялаш, ёт оқсилнинг ҳал қилувчи инъекциясини юбориш- 
ни, анафилактик шок ривожланиши давомида, унинг белгилари, 
ривожланиш механизмлари ва оқибатларини; 2) анафилактик шок- 
дан ўлган ҳайвонни ёриш ва ўпка томонидан бўладиган ўзгаришлар- 
ни аниқлашни; 3) бақа қатқоринида анафилактик реакция нусхаси- 
ни яратишни билиши керак.

Эксперимент баённомаси на хулосаларни ёзиш

Талаба мустақил равишда умумий ва маҳаллий аллергик реакция- 
ларнингривожланиш механиэми, десенсибилизациялаш йўллари ва 
усуллари тўғрисида баённома тузади ва хулосаларни шакллантиради.

Вазиятли масалаларни ечиш

1- масала. Янги туғилган каламушларда экспериментда айриси- 
мон безни олиб ташлаш орқапи иммун тизим етишмовчилиги чақи- 
рилтан.

1. Бу ҳайвонларда қайси иммун реакциялар йўқолиши мумкин — 
ҳужайравий ёки гуморал?

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

3. Одамда айрисимон без гипоплазияси билан боғлиқ, худди шундай 
бирламчи иммунодефииит (иммунтанқислик) синдроми қандай ата- 
лади?

2- масапа. А. исмли бемор, 4 ёшда. ҳаётининг биринчи йилидан 
бошлаб теэтакрорланадиган пневмония, гастроэнтеритлар, йиринг- 
ли ангина, пиодермия билан касалланади. Иммунологиктекшириш- 
ларда: қон зардобида С, М глобулинлар кескин камайган, 1&А аниқ- 
ланмайди. Фитогемагглютининга лимфоцитлар реакиияси мусбат. 
Туберкулинга реакция ҳам мусбат.

]. Боланинг инфекциялар билан кўп касалланишини иммуноло- 
гик танқислик билан тушунтириш мумкинми?

2. Лимфоцитларнинг фитогемагглютининга мусбат реакцияси ва 
туберкулинга мусбат реакцияси нимадан далолатберади?

3- масала қалқонсимон безнинг аутоиммун шикасгланиши билан 
касалланган бемор периферик қонида лейкоцитлар умумий сонига 
нисбатан 50% лимфоцитлар топилган; улардан 80% Т- лимфоцит- 
ларга, 12% В- лимфоцитларга тўғри келади.

I. Беморда кўрсатилган популяцияда лимфоцитлар ўзгариши бор- 
ми?
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2. Ўзгариш бўлса, у нимадан иборат?
4- масаяа. Илгари ёт оқсилга (от зардоби) сенсибилизацияланган 

денгиз чўчқачаси венасига анафилактик шок чақириш мақсадида 4 
мл зардоб юборилган. Сўнгра тажрибадаги ҳайвонга дарҳол антиген- 
нинг ҳал қилувчи дозаси -  1 мл от зардоби юборилган.

1. Бу ҳолатда анафилактик шок манзараси ривожланадими?
2. Тушунтиринг, нима учун?
5- масала. Денгиз чўчқачасига антигеннинг ҳал қилувчи дозаси 

юборилганда ўлимга олиб келмаган анафилактик шок ривожланган. 
Агар унга ўтказилгак шок синдромининг биринчи кунларида яна 
антиген юборипса шокнинг клиник манзараси такроран ривожлана- 
дими?

6- масаяа. Она ва ҳомила резус -  омил бўйича бир-бирига мос 
келмайпи.

1. Ҳомила томонидан патология ривожланиш эҳгимоли кдчон юзага 
келиши мумкин — биринчи ҳомиладорликдами ёки иккинчи?

2. Бу патология қайси аллергик реакция типига киради?

Интеграция амалга оширилиши лозим бўлган фанлар

1. Умумий жарроҳлик.
2. Инфекцион касалликлар.
3. Болалар касалликлари, неонатология.
4. Ички касалликлар.

13 - МАШҒУЛОТ

М а в з у : КАРБОНСУВЛАР, ОҚСИЛЛАР, ЁҒЛАР 
АЛМАШННУВИНИНГ ТИПИК БУЗИЛИШПАРИ

Машғулот мақсади. Талаба қуйидагиларни билиши керак:
1) карбонсувлар асосий бузилишларининг сабаблари, механиз- 

ми, белгилари, гипо -  ва гипергликемик ҳолат патогенези, инсу- 
лин етишмовчилиги ҳар хил шаклларининг сабаб ва механизмлари, 
қандли диабетда метаболик бузилишлар хусусиятлари ва ўзаро боғ- 
лиқпигини. Диабетик кома патогенеэини;

2) экспериментда қуёнда (сичқонда) ўткир гипокгликемия ча- 
қириш, унинг механиэмини тушунтириш ҳамда экслериментал те- 
рапия ўтказишни. Каламушда аллоксан диабети нусхасида инсулин 
юборишга қадар ва юборгандан кейин ҳайвон ҳолатини ўрганишни;

3) ёғлар шимилиши, оралиқалмашинуви бузилиш механизмла- 
ри, гиперлипемия ва организм умумий семириши патогенезини; ате-
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росклероэ этиология ва патогенеэи, унинг экспериментал нусхала- 
рини; ҳар хил патология шаклларида биологик мембрана липидлари 
эркин радикалли оксидланишининг ролини;

4) оқсил шимилиши, алмашинуви оралиқ ва охирги этаплари 
бузилишлари, манфий ва мусбат азот баланси, нуклеин кислоталар, 
пурин ва пиримидин асослари алмашинуви бузилишлари, подагра 
патогенезини.

АУДИТОРИЯДАН ТАШҚАРИ МУСТАҚИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар бўйича заминий билимлар 
даражасини текшириш

1. Карбонсувларнинг биологик роли нимадан иборат? Глюкоза- 
нинг қондаги нормал миқдори нимага тенг?

2. Карбонсунлар алмашинувига таъсир қилувчи гормонларни ай- 
тинг, уларнинг таъсир қилиш механизмлари нимадан иборат?

3. Карбонсунлар алмашинувининг асосий этаплари.
4. Гликогенез, глюкогенолиз, глюконеогенез нима?
5. Хужайрада глюкоза парчаланишинингуч асосий йўлини айтинг.
6. Ёғларнинг биологик аҳамияти нималан иборат?
7. Биологик мембрана липидларининг эркин радикалли оксидла- 

ниши ҳақида тушунча.
8. Ёғ алмашинувининг асосий босқичларини айтинг. Липопроте- 

инлар турлари, Липопротеин липаэа нима, у қаерда ҳосил бўлади, 
уни фаоллаштирувчи омил?

9. Ёғ шимилишини стимулловчи ва ёғнингуни деподан мобили- 
заииясини чақирувчи гормонларни айтинг.

10 Қонда умумий липидлар ва холесгерин миқдори нормал кўрсат- 
кичини келтиринг

] 1. Оқсилнингасосий функциялари Овқат оқсилининг биологик 
аҳамияти тушунчаси.

12. Оқсил алмашинуви босқичлари, оқсилнинг қондаги микдо- 
риниайтинг.

13. Сиз қайси анаболик ва катаболик гормонларни биласиз, улар- 
нингтаъсир қилиш механизми.

Мусгақил тайёрланиш учуи кўрсатмалар

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

изд , перераб. и доп. -  М.: Мсдицина, 1980, с. 233 -  254.
Патологическая физиология /Под ред. чл,- корр. АМН СССР Н. Н. Зай- 

ко. —2-е иза., перераб и доп. — Киев: Виша школа, 1985, с238 —243, 245 —272.
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H. Ҳ. Абдуллаев, Ҳ. Ё. Каримов /Патофизиология. Т.: Абу Али ибн Сино 
номидаги тиббиёт нашриёти, 1998. б. 162 — 199.

Патологическая физиология /Под ред. А. Д. Адо, В И. Пицкого и др. М : 
Триада-Х, 2002. с. 214-245.

Қўшимча адабиётлар:
Бородин Е. А. Биохимический диагноз (физиологическая роль и диагно- 

стическое эначение крови и мочи). -  Благовешенск, 1991, ч. I, II.
Владимиров Ю. А., Арчаков А. И Перекисное окисление липидов в 

биологических мембранах. — М., 1972.
Држевицкая И. А., Основь: физиологии обмена вешсств и эндокрин- 

ной системьг -  М.: Висшая школа, 1986. -  271 с.
Жуковский М, А., Шербачева Л. Н., Алексеева Р, М., ТрофименкоЛ. Н. 

Сахарний диабетудетей. -  Куйбишев, 1989.-153 с.
Кендиш И. Н. Регуляция углеводного обмена. -  М.: Медицина, 1985 -271 с.
Ланкин В 3. Метаболизм липоперекисей в тканях млекопитаюших. -  В 

кн.: Биохимия липидов и их роль вобмене всшеств М : Наука, 1981, с. 75-95.
Лейтсс С. М., Лаптева Н. Н. Очерки по патологической физиологии 

обмена вешсств и эндокринной системи. -  М : 1967.
Линденбратен В. Д., Турбина Л В. Тести по патологии для II уровня 

усвоения. -  Хабаровск, 1981.
Логинов А.С., Матюшин Б. Н. Свободнис радикали в хронической па- 

тологии печени. -  Арх. пат., 1991, т. 53, № 6, с. 75-78.
Низовцев В. П. Пособие к практическим занятиям студентов по пато- 

логической физиологии. -  Куйбишев, 1987.
Овсянников В. Г Патологическая физиология (типовие патологичес- 

кие процссси). -  Ростов — на — Дону, 1987, с. 51-73.
Пеккель В. А. Перекиси. — В кн.: БМЭ. М : Советская энциклопедия, 

1982, т. 18, с. 492-493.
Руководство к практическим эанятиям по патологической физиоло- 

гии /  Подред. проф. Н. И. Лосева. — М.: Мсдицина, 1985.
Сиромятникова Н. В., Гончарова В. А., КотенкоТ В. Метаболическая 

акгивность легких — Л.: Медицина, 1987, -164с.

Асосий ўқув саволлари

I. Карбонсувлар шимилиши ва оралиқ алмашинувининг бузи- 
лишлари этиологияси ва патогенези.

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

3. Қандли диабет этиологияси ва патогенези. қандли диабетнинг 
инсулинга боғлиқ ва инсулинга боғлиқ бўлмаган типлари. Инсулин- 
га резистентлик механизмлари.

4. Қандли диабетда диабетик кома ва ангиопатиялар патогенези. 
Инсулин етишмовчилигинингэкспериментал нусхаси.

5. Манфий ва мусбатазотли бапанс. Қон оқсил таркибинингбузи- 
лишлари (гипо гипер -, диспротеинемиялар), уларнинг патогенеэи.
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6. Оқсилларнинг шимилиши, оралиқалмашинуви ва охирги этап- 
ларинингбузилишлари. Гиперазотемия.

7. Нуклеин кислоталари алмашинуви буэилишлари. Подагра, унинг 
патогенези.

8. Ёғларнинг шимилиши, оралиқалмашинуви бузилишлари. Ги- 
перлипемия, унингтурлари. Кетоз ва унинг патогенези.

9. Организмни ёғбосиши. Этиология ва патогенези. Эксперимен- 
тал нусхалари.

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

Аннотация

Карбопсувлар алмашипувининг бузилиши. Маълумки карбонсувлар 
алмашинувида икки йўл фарқланади: катаболик — глюкозанингпи- 
роузум кислотага айланиши — у гликолиз ферментлари (глюкокина- 
за ва гексокиназа) билан катализланиши ва анаболик — пируватни 
глюкозага айланишининг — қайталанма жараёни бўлиб, пируватде- 
гидрогеназа ва гликогенсинтетаза ферментлари иштирокида амалга 
оширилади. Глюконеогенез яъни карбонсувларнинг оқсиллар ва ёғлар- 
дан ҳосил бўлиши бу жараёнлар билан алоқада туради

Овқатлар таркибидаги карбонсувларнинг парчаланиши ва шими- 
лишининг бузилишлари ошқозон-ичак тракти гидролитик (амило- 
литик) ферментлари етишмовчилигида кузатилади. Эмизикли бола- 
ларда карбонсувлар ўэлаштирилишининг бузилиши наслий энзимо- 
патиялар билан, ҳамда барвақт қўшимча овқат беришда ферментлар 
етилмаганлиги билан боғлиқбўлиши мумкин. Карбонсунларўзлаш- 
тирилиши бузилишларининг кўп учрайдиган сабаблари — ошқозон- 
ичак тракти яллиғланиш жараенлари, хилма-хил заҳарлар билан (фло- 
ридзин, монойодацетат) заҳарланиш, ичак перистальтикасининг 
кучайиши ҳисобланади Карбонсувлар гидролизи ва шимилишининг 
бузилишларига ошқозон-ичак тракти ва меъда ости бези ўсмапари, 
ортиқча қизиш, иситма, сувсиэланиш, шок, ичак реэекцияси ва б.қ. 
ҳам олиб келиши мумкин (Овсянников В. Г., 1987). Карбонсувлар 
шимилиши бузилишинингасосий механизми фосфорланишнингбу- 
зилиши (ферментларнинг, масапан флоридзин билан ингибицияла- 
ниши, глюкокортикоидлар танқислиги ва б.қ.) ҳисобланади. Кар- 
бонсувлар парчаланиши, шимилиши бузилишининг оқибати кар- 
бонсувларетишмоачилиги ҳисобланади ва бу ҳолат ёғларнинг ёғде- 
посидан мобилизизация қилиниши натижасида ориқпашга олиб ке- 
лади. Йўғон ичакла карбонсувлар ларчаланишининг бузилиши нати- 
жасида ачиш жараёнлари кучаяди, ич кетиш кузатилади.
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Карбонсунлар оралиқалмашинуви бузилишлари гликогенез, гли- 
колиэ, гликогенолиз, глюконеогенезларнинг ўзгаришлари шаклида 
намоён бўлади. Бу жараёнлар айниқса интенсив равишда жигарда, 
кўндаланг-тарғил мушакларда кечади. Бу аъзолар гипоксиясида, шу- 
нингдек инсулин танқислигида гликолиз кучаяди, пироузум ва сут 
кислоталари ҳосил бўлади. Жигар шикастланиши шароитида сут кис- 
лотасининг гликогенга ресинтезланиши (карбонсуалар анаболизми) 
бузилади ва бу метаболик ацидозга олиб келади. Асаб охирларига 
заҳар ҳисобланувчи пироузум кислотанинг тўпланиши витамин В, 
танқислигида (бери-бери касаллиги) ривожланади ва унда неврит- 
лар, шолнинг енгил ва оғир шакллари (парез ва параличлар) куза- 
тилади. Карбонсувлар оралиқалмашинуви, шунингдек қалқонсимон 
без, буйрак усти бези, симпато-адренал тизим етишмовчилигида, 
наслий энзимопатияларда ҳам бузилади. Масалан глюкозо -  6 — 
фосфатаза ферменти танқислигида гликогенолиз блокадаланади, 
жигарда гликоген тўпланади ва наслий гликогенолиз (Гирке касал- 
лиги) риножланишига сабаб бўлади.

Қонда карбонсувлар микдорининг ўзгариши гипер -  ва гипогли- 
кемия шаклида намоён бўлади. Гипергликемия -  қонда глюкоза миқ- 
дорининг 6,66 ммоль/л (нормада 3,33- 5,55 ммоль/л) дан кўпайиши. 
Физиологик ва патологик гипергликемия фарққилинади. Физиоло- 
гик ўткинчи (транзитор) тусга эга ва тезлик билан ўтиб кетади. 
Бунга алиментар (тез ўзлаштириладигаи карбонсувшарнинг кўп кдбул 
қилинишида кузатилади) ва нейроген (Бородин Е. А. ,1991) гиперг- 
ликемиялар киради. Масалан стрессли вазиятларда қонга кўп миқ- 
дорда катехоламинлар чиқааи ва бу жигарда гликогенолиэнинг ку- 
чайишига олиб келади, натижада қонда глюкоза миқдори кўпаяди.

Патологик гипергликемия асаб-эндокрин бузилишлари натижа- 
сида келиб чиқади. Унга қандли диабетда инсулин танқислиги билан 
боғлиқ гипергликемия, контринсуляр гормонларининг кўп ҳосил 
бўлиши, масалан гипофиз ўсмасида (Иценко — Кушинг касаллиги, 
акромегалия), буйрак усти бези мағиэ қатлами (феохромацитома), 
пўстлоқ қатлами (Иценко — Кушинг синдроми) гормонлари кўп 
ҳосил бўлганда ва б.қ. ларда ривожланадиган гипергликемиялар ки- 
ради Гипергликемия механизми: глюкоза учун ҳужайра мембранаси 
ўтказувчанлигининг пасайиши, глюкозо -  6 — фосфатазанинг фа- 
оллашиши, гексокинаэанингтормозланиши (инсулин етишмовчи- 
лиги натижасида), глюкогенолиэьи, глкжонеогенезнинг (контрин- 
суляр гормонлар ҳисобига) кучайишидан иборат. Гипергликемия глю- 
козурияга олиб келиши мумкин.

Глюкозурия — глюкозанинг сийдикда пайдо бўлиши, унинг қон 
даги миқдори 10 ммоль/л дан ошганда ривожланади Глюкозурия 
физиологик ва патологик бўлиши мумкин Физиологик глюкозури-
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яга апиментар, ҳомиладорларда, стрессор ҳолат асосида ривожлана- 
диган глюкозуриялар киради. Патологик глкжозурия қуйидаги ҳолат- 
ларда юзага келади:

— карбонсувлар апмашинуви бузилишида, қандли диабетда, ўтклр 
панкреатитда. Глюкозурия бу ҳолатларда гипергликемия билан боғ- 
лиқ. Глюкозанинг микдори бирламчи сийдикда шунчалик юқорики, 
у буйрак бўсағасининг глюкоза учун бўлган микдоридан юқори бўла- 
ли (1 ,6-2  г/л), натижада фосфорлаш ферментлари буйрак каналча- 
ларида глюкозанинг реабсорбциясини таъминлай олмайди;

— буйрак томонидан келиб чиқадиган глкжозуриялар, гиперг- 
ликемияга боғлиқбўлмаган, глкжозанинг буйрак каналчаларидатўлиқ 
реабсорбцияланмаслиги натижасида келиб чиқали. Масалан буйрак 
диабетида қонда глюкоза микдори нормада ёки нормадан кам бўла- 
ди. Бу фосфорланиш ва дефосфпрланиш ферментларининг наслий 
ёки ортгирилган танқислиги билан боғлиқ.

Гипогликемия — қонда глюкоза миқдорининг 3,3 ммоль/л дан 
кам бўлиши. Физиологик гипогликемияга алиментар (тез ўзлашти- 
рилувчи карбонсувларни кўп микдорда қабул қилганда бошланғич 
гипергликемия учрайди, 3~5 соатдан кейин қонга инсулин чиқиши 
билан боғлиқбўлган кескин гипогликемия билан алмашади; оғир ва 
узоқ муддатли жисмоний ишдан кейин карбонсувларнинг энергия 
манбаи сифатида сарфланиши натижасида ривожланадиган гипогли- 
кемия; лактация даврида сут бези томонидан глюкозанинг кучли 
шимилиши натижасида ривожланадиган гипогликемия; астениктана 
тузилишига эга бўлган шахсларда негетатив асаб тизими дисбаланси 
натижасида ва эмоционал салга ловуллаб кетадиган одамларда жис- 
моний ва акдий зўриқишдан кейин наҳорда ривожланадиган нейро- 
ген гипогликемиялар (Бородин Е. А. 1991) киради. Патологик гипог- 
ликемия организмда инсулиннинг ҳаддан ташқари ортиқча бўлгани- 
да (унинг юқори дозаси таъсирида, гиперинсулинизмда — инсуло- 
ма, меъда ости беэи раки) рўй беради; жигарнинг оғир шикастлани- 
)пида (фосфор, хлороформ билан заҳарланиш, жигарнинг ўткир са- 
риқдистрофияси, цирроз ва б.қ.); наслий энзимопатияларда — гли- 
когенозлар (жумладан Гирке касаллигида), галактоэемиялар; эндок 
рин касалликларида; Симмондс касаллигида (гипофиз олд бўлаги 
гипофункцияси), аддисон касаллигида (буйрак усти беэи гипофунк- 
цияси), қалқонсимон без гипофункциясида ва ҳ.к.; организмда кар- 
бонсувларнинг овқатлар билан етарли даражада тушмаслиги натижа- 
сидаги очликда юзага келади.

Қонда глюкоза микдори 2,5 ммоль/л гача камайганда гипоглике- 
мик кома ривожланиши мумкин. У гипоталамус вентролатерал ядро- 
ларнинг қўзғалиши билан боғлиқбўлиб очлик сезгиси, тахикардия 
(адреналин кўп ишлаб чиқарилиши), кучли терлаш, мадорсизлик,
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сўнг талвасаланиш билан кечади Кома асосида тўқималарда ва ай- 
ниқса марказий асаб тизимида карбонсувлар етишмовчилиги ётади.

Қандли диабет (сйаЬе(е8 те11|Ш5) организмда инсулин етишмов- 
чилиги ёки унинг паст биологик фаоллиги билан боғлиқ касаллик 
бўлиб, модда алмашинуви ҳамма турларининг бузилиши, йирик ва 
майда қон томирларининг шикастланиши билан тавсифланади. қанд- 
ли диабет касаллигининг ривожланишида наслий мойиллик ва таш- 
қи муҳитнинг нохуш таъсиротлари муҳим рол ўйнайди.

Қандли диабетнинг иккита -  инсулинга боғлиқбўлган ва инсу- 
линга боғлиқ бўлмаган типлари фарқ қилинади. Кўпинча иккинчи 
типли диабет учрайди, у билан қандли диабетга чалинганлар орасида 
85% одам касалланган. Болаларда ва ўсмирларда кўпинча инсулинга 
боғлиқбўлган кдндди диабет учрайди (Мазовецкий А. Г., Лебедев В. 
П. , 1989). Инсулинга боғлиқбўлган қандли диабет патогенези асо- 
сида меъда ости беэи инсулин ҳосил қилувчи ҳужайраларининг, 
кўпинча аутоиммун табиатли шикастланиши ётади, у ҳужайралар- 
нинг дистрофик ўзгаришига, оролчалар бужмайишига ва инсулин 
ҳосил бўлишининг батамом тўхташига олиб келади. Наслий мойил- 
ликка эга яъни хавфли гуруҳга кирувчи одамларда ҳал қилувчи 
механизм бўлиб, вирусли инфекциялар (қизилча, вирусли гепатит 
ва б.қ.) ёки айрим интоксикациялар хизмат қилади.

Инсулинга боғлиқбўлмаган қандли диабетни асосан тўқималар 
махсус ҳужайра рецепторларининг инсулинга сезгирлигининг па- 
сайиши (рецепторлар дефекти) билан боғлашади, бунда инсулин 
рецепторларининг бир-бирига боғлиқпигининг бузилиши ҳам аҳами- 
ятга эга. Инсулинга боғлиқбўлмаган қандпи диабетнинг бошқа му- 
ҳим сабабларидан бири проинсулиннингундан С— пептид молеку- 
ласининг узилиши орқали инсулинга айланишини тезлаштирувчи 
ферментлар фаоллигининг камайиши ҳисобланади. Диабетнингбу 
турида безоролчаларитўқимаси ўзгармайди. Инсулингабоғлиқбўлма- 
ган қанали диабетда бу касалликка нисбатан наслий мойилликка эга 
одамларда, хавфли омил бўлиб, кам ҳаракатли ҳаёт тарзи билан 
яшаш ва тананинг ортиқча оғирлиги ҳисобланади.

Диабетнинг кўрсатилган икки типидан ташкдри, эндокрин пато- 
логияда (Иценко — Кушинг касаллиги, акремегалия, диффуз ток- 
сик буқоқ, буйрак усти бези патологияси ва бошқа ҳолатлар) ри- 
вожланиши мумкин ва контринсуляр гормонларнинг устиворлиги 
билан боғлиқбўлган диабет ажратилади. Инсулиннинг кўп микдорда 
парчаланиш ҳолларида ҳам (масалан, жигар инсулиназаси билан) 
инсулин етишмовчилиги ҳолатлари 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 -
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юбориш, у Лангерганс оролчалари р — ҳужайраларини танланган 
қолда шикастлайди (Зайко Н. Н. ,1977); дитизон юбориш, у инсулин 
деполаниши ва секреииясида иштирок қилувчи рухни ўзига боғлай- 
ди; контринсуляр гормонлар юбориш ва б.қ.

Қандли диабет патогенези. Қандли диабетда инсулин етишмов- 
чилиги моддалар алмашинувининг ҳамма турлари, аввало карбон- 
сувлар алмашинувининг бузилишлари билан кечади. Карбонсувлар 
алмашинуви буэилишинингасосий механизми ҳужайра мембранаси 
ўтказувчанлигининг пасайиши ва гексокиназли реакция теэлиги- 
нинг секинлашиши натижасида ҳужайрага глюкоза транспортининг 
камайишидан иборатдир. Ҳужайрага глюкоэа киришининг қийинла- 
шиши, глюкозанингёғ ва гликоген шаклида деполанишининг бузи- 
лиши, глюконеогенеэ ва гликогенолизнинг ошиши — диабетда ги- 
пергликемия ривожланишининг асосий латогенетик омилларидан 
ҳисобланади.

Қандли диабетда карбонсувлар алмашинувининг бузилиши би- 
лан боғлиқасосий симптомларга қуйидагилар киради: гиперглике- 
мия; глкжозурия; сийдикда осмотик босимнинг ошиши билан боғ- 
лиқ ва организмнинг сувсизланишига олиб келувчи полиурия; сув- 
сизланиш натижасида юзага келадиган ташналик — полидипсия; иш- 
таҳанинг ошиши — полифагия — (баъзан булимия — бўри иштаҳа- 
си) -  унинг механизми: организм ҳужайралари очлик ҳолатида бўла- 
ди, чунки глюкозани ўзлаштира олмайди. Натижада очлик маркаэи 
қитиқпанали.

Қандпи диабетда оқсил алмашинувининг асосий ўэгаришлари — 
оқсил синтезининг бузилиши ва парчаланишининг кучайиши, па- 
рапротеинлар ҳосил бўлишидир. Қэндли диабетда оқсил алмашинуви 
бузилишининг оқибатлари болаларда ўсишнинг кечикиши, антита- 
налар синтеэининг буэилиши туфайли инфекцияларга мойиллик 
билан кечади.

Қандли диабетда ёғ-липидлар апмашинуви бузилишининг асосий 
механизмларига карбонсувларнинг ёғларга айланишининг бузилиши 
ва еғларнинг ёғ депосидан мобилизациясининг кучайиши ҳамда жи- 
гарда ёғлар оксидланишининг бузилиши ва холестериннииг кўп ҳосил 
бўлиши киради. Касалликка тана массасининг йўқотилиши, юқори 
гипергликемия, гиперхолестеринемия ва кетонемия, жигардаёғлар 
оксидпанишининг бузилишлари хос. Кеггонемия аввало шу билан боғ- 
лиқки, ёғ кислоталарининг парчаланиши натижасида ҳосил бўлади- 
ган ацетилкоэнзим А, цитратга айлана олмайди ва Кребс циклида 
ёнмайди, чунки Кребс циклининг метаболик қуввати бу касаллик- 
да чекланган бўлади.

Организмнинг кетон таначалари билан интоксикацияланиши на- 
тижасида қандли диабетнинг хавфли асорати — диабетик кома ри-
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вожланади. Ҳушнинг йўқолиши, қуруқ тери, кўз олмаси тонуси- 
нинг пасайиши, оғиздан кучли ацетон ҳиди келиши, сийрак шов- 
қинли, жон-жаҳди билан олинадиган чуқур нафас — Куссмаул 
нафасн, артериал қон босимининг пасайиши, қонла глюкоза кон- 
центрациясининг, кетон таначалари микдорининг кескин ошиши, 
сийдикда ацетон бўлиши бу касалликка хосдир.

Нисбатан кам ҳолларда гиперосмоляр кома учрайди, унда кетоа- 
цидоз бўлмайди, аммо глюкоза миқдори юқори бўлади (44,5 ммоль/ 
л дан кўпроқ). Бу команинг асосий сабаби организмнинг сувсизла- 
ниши билан боғлиқ ва қонда электролитлар концентрациясининг 
кўлайиши, гипергликемия ҳисобланади, у эса ўз навбатида қон плаз- 
масида осмоляр концентрациянинг ошишига олиб келади.

50 ёшдан ошган беморларда юрак-томир, жигар ва буйрак етиш- 
мовчилиги, тўқималарнинг кислород билан таъминланишининг па- 
сайиши асосида лактацидотик кома ривожланиши мумкин, у қонда 
сут кислотасининг тўпланиши билан боғлиқ. Бу команинг асосий 
сабаби кислота-асос мувозанатининг кислоталик томонга кескин 
силжишидан иборат. Сувсизланиш деярли кузатилмайди, оғиздан 
одатда ацетон ҳиди келмайди, сийдикда ацетон аниқданмайди. Қон- 
да глюкоза концентрацияси нормага тенг ёки бир оз ошган бўлади.

Қандпи диабегнинг бошқа оғир асорати томир деворининг шикаст- 
ланиши -  ангиопатия ҳисобланади. Томир деворига глико -  на му- 
кополисахаридлар чўкади, бу эса гиалин ҳосил бўлишига ва томир 
деворининг шикастланишига олиб келади. Ўзгаришлар кўз тўр пар- 
даси, юрак, мия, оёқ ва б.қ. томирларнинг склерози ва облитераци- 
яси шаклида намоён бўлали.

Оқсил алмашипуви бузилиши. Оқсил алмашинуви буэилишининг 
кўрсаткичи азот мувозанатининг бузилиши ҳисобланади. Мусбат азот 
баланси организмга кирадиган азотнинг ундан чиқадиган аэот миқ- 
доридан кўплиги билан, манфий аэот баланси эса организмга азот- 
нинг киришига қараганда сийдик ва ахлат орқали ундан кўпроқ 
чиқиши билан ифодаланади. Агар соғлом одамда мусбат ва манфий 
азот баланси организмнинг физиологик хусусиятлари билан боғлиқ 
бўлса (масалан, ўсиш, ҳомиладорлик мусбат, қариш эса манфий 
аэотбаланси билан ифодаландди), патологияда эса аэот балансининг 
бузилиши оқсил синтезининг кучайиши ёки патологик омиллар таъ- 
сирида оқсил парчапанишидан далолат бериши мумкин. Масалан, 
кўп жойни эгаллайдиган куйиш, очлик, инфекциядаги иситма, буй- 
рак ва ичак орқали оқсил йўқотилиши манфий азот балансига олиб 
келади. Катаболик гормонларнинг (тироксин, глюкокортикоидлар) 
ортиқча секрецияси оқсил парчаланиш жараёнини унинг синтезига 
нисбатан кучайиши билан намоён бўлади. Аксинча, анаболик гор- 
монларнинг (соматотроп гормон, андрогенлар, инсулин) ортиқча
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секрецияси оқсил синтезини кучайтиради. Мусбатазот баланси, шу- 
нингдек яра битишида, оғир касалликлардан кейин соғайиш даври- 
да на ҳ.к. кузатилади. Мусбат азот балансининг оқибати ўсиш жараё- 
нинингтезлашиши, вақтидан илгари жинсий етилиш, манфий азот 
баланси оқибати эса иммунитет бузнлишлари, дистрофия (шу жум- 
ладан ошқоэон-ичактрактинингҳам) шаклида кўринади.

Ошқозон-ичак трактида оқсил парчаланиши ва шимилишининг 
бузилиши яллиғланишда, ўсмаларда, меъда резекциясида, асабийла- 
шиш билан боғлиқ перистальтика кучайишида, сифатсиэ овқат маҳ- 
сулотлари истеъмол қилганда, меъда кислоталигининг пасайишида 
кузатилади. Оқсил парчаланиши бузилишининг механизми эндопеп- 
тидазалар (пепсин, трипсин, химотрипсин) ва экэопептидазалар (кар- 
бо -, амино — ва дипептидазалар) танқислигидан иборат. Оқсил 
шимипиши бузилиши мсханизми АТФтанқислигидир (Овсянников 
В Г., 1987), чунки аминокислоталар шимилиши — фаол жараён 
бўлиб АТФ иштирокида кечади. Оқсил гидролизи ва шимилиши- 
нинг буэипиши оқибати оқсил етишмовчилиги, оқсил катаболизми 
фаоллашиши, парчаланмаган оқсилларнинг шимилиши ва органиэм 
аллергизацияланиши, шунингдек ичакда чириш жараёнларининг 
кучайиши ҳисобланади.

Оқсил оралиқалмашинуви бузилишлари — оқсил синтезининг 
етишмовчилиги, унинг ларчаланишининг кучайиши, организмда 
аминокислоталарнинг бошқа модцаларга айланишининг бузилиши- 
дан иборат. Оқсил синтеэининг бузилиши оқсил етишмовчилиги, 
жигар шикастланиши (цирроз, токсик-инфекцион жароҳатланиш 
на б.қ.), анаболик гормондар танқислигида кузатилади. Оқсил син- 
тези етишмовчилиги қонда оқсил миқдорининг камайиши, имму- 
нитет ва қон ивиши бузилишига, ҳужайраларда дистрофик жараён- 
ларга олиб келали,

Қондаоқсил умумий миқдорининг ўзгариши гипопротеинемия 
(65 г/л дан кам), гиперпротеинемия (85 г/л дан кўп) шаклида уч- 
райди. Баъзан қонда оқсил умумий микдори норма атрофида бўлади, 
лекин айрим оқсил фракциялари орасидаги нисбат ўзгаради (дисп 
ротеинемия). Қон зардобида «патологик» оқсилларнинг пайдо бўли- 
ши парапрогеинемия дейилади.

Гипопротеинемиянинг бир неча сабаблари мавжуд: органиэмда 
сув ушланиши, масалан юрак, жигар ва буйрак декомпенсациясида; 
организмдан оқсилнинг йўқотилиши, масалан куйишларда, гломе- 
рулонефритда сийдик билан оқсил ажралиши жиддий пасаяди. Жум- 
ладан, нефротик синдромли беморда қонда умумий оқсил миқцори 
30 -  40 г/л гача камаяди (Бородин Е. А., 1991); плазма оқсиллари 
синтезининг жигар касалликлари, рак, кахексияси, очликда ва б.қ. 
пасайиши Гипопротеинемия қон онкотик босимининг пасайиши 
билан кечади ва шишгаодиб келади.
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Гилерпротеинемия нисбий бўлиши мумкин, масалан диареяда, 
узлуксиэ қусиш, вабо касаллигила ва б.қ. прганизмдан катта миқ- 
дордасув йўқотилади. Айрим касалликларда мутлоқ гиперпротеине- 
мия кузатилади, у иммуноглобулинлар (яллиғланиш, инфекиион 
касалликлар) ёки патологик оқсиллар (миелом касаплиги) микдо- 
рининг кўпайиши билан боғлиқ. Одатда гипо — ва гиперпротеине- 
мияларда апьбумин -  глобулин коэффииенти камаяди (нормада у 
1,5 гатенг).

Диспротеинемия патологик шароитларда тез-тез учрайди ва аль- 
буминлар миқдорининг ўзгариши, а  — глобулинлар миқдорининг 
кўпайиши (масалан, ревматизм, миокард инфаркти, коллаген ка- 
салликлари ва б қ.), а — глобулинлар миқдорининг камайиши (гепа- 
титлар, жигар некрози ва б.қ.), (3 — глобулинлар миқцорининг ўэга- 
риши (липид алмашинуви бузилишлари),у — глобулинлар фракция- 
сининг ўзгариши (вирусли ва бактериал инфекцияларда организмда 
антитаналар ҳосил бўлиши кучаяди ёки аксинча, орттирилган ёки 
наслий гипогаммаглобулинемия ҳолатларида қонда иммуноглобулин- 
ларнинг йўқпиги ёки камайиши), фибриноген миқдорининг ўзга- 
риши билан тавсифланади. Гипофибриногенемия қон ивишининг па- 
сайишига, гиперфибриногенемия эса унинг ошишига олиб келади.

Организмда оқсил парчаланишининг кучайиши протеолитик фер- 
ментлар миқцорининг кўлайиши ва улар фаоллигининг ортиши би- 
лан боғлиқ. Бу ўзгаришлар катаболик гормонлар таъсирида, лиэосо- 
ма шикастланншн ёки ўтказунчанлигинингошиши ва аиидоз нати- 
жасида рўй беради. Масалан, гипертиреоз, Иценко — Кушингсинд- 
роми ва касаллигида тўқима катепсинлари ва у билан боғлиқоқсил 
парчаланиши, аввало кўндаланг-тарғил мушаклар, лимфа тугунлар, 
ошқозоқ-ичактракти ҳужайраларида фаоллашади.

Аминокислоталарнингбошқа моддага айланишинингбуэилишла- 
ри трансаминланиш, дезаминланиш вадекарбоксилланиш жараёнла- 
рининг кучайиши ва пасайиши сифатида намоён бўлади. Аминоок- 
сидаза ферменти таъсирида дезаминланишнинг кучайишида амми- 
акли интоксикаиия эҳтимоли мавжуд, унинг сусайишида эса (маса- 
лан гипоксия, С, В}, В6 гиповитаминози) аминокислоталарнинг 
сийдик билан ажралишига (аминоацидурии) олиб келувчи аминоа- 
цидемия ривожланади Трансаминазалар (ёки аминотрансферазалар) 
томонидан регуляция қилинувчи трансаминланишнинг кучайишида 
Кребс цикли блокадаланиши, унинг сусайишида эса аминоациду- 
рня ва биоген аминлар ҳосил бўлишининг кучайиши (жигарнинг 
токсик -  инфекцион жароҳатланишн, витамин В4 танқислиги) эҳти- 
моли юзага келади. Декарбоксилланишнинг кучайишида биоген 
аминларнинг кучайиши, унингсусайишида (масалан гипертиреоз- 
да) уларнинг танқислиги кузатилади.
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Оқсил алмашинуви охирги этапларининг бузилиши азотли маҳ- 
сулотларнинг (аммиак, сийдикчил, сийдик кислота) ҳосил бўлиши 
ва организмдан чиқарилиши патологиясидан иборат. Аминокислота- 
лар лезаминланиши натижасида ҳосил бўладиган аммиак жуда эа- 
ҳарли бўлиб, унинг тўпланиши ҳужайра цитоплазмасининг, айниқ- 
са асабтизими ҳужайраларининг шикасгланишигаолиб келади. Орга- 
ниэмда аммиакнинг боғланишини таъминлайдиган қатор компенса- 
тор жараёнлар шаклланган (Овсянников В. Г , 1987): жигарда амми- 
акдан сийдикчил синтезланиши; аммиакникг глутамин кислота би- 
лан бирикиши (амидланиш) ва глутамин ҳосил бўлиши; аммиак- 
нинг буйракда влдород ионлари билан бирикиши ва сийдик билан 
аммоний тузлари шаклида ажралиши (аммониегенез). Бужараёнлар- 
нинг бузилиши ҳамда дезаминланиш ва трансаминланишнинг ку- 
чайиши организмда аммиактўпланиши ва интоксикация ҳодисаси 
билан кечади. Бундан ташқари глутамин кислотанинг алмашинув 
жараёнидан ажралиши Кребс циклининг тормозланиши ва кеток 
таначаларининг тўпланишига олиб келади, бу коматоз ҳолатнинг 
ривожланишига имконият туғдиради. Сийдикчил ҳосил бўлиши ва 
ажралишининг буэилиши кўрсаткичи — қонда қолдиқ (оқсилсиз) 
азот миқдорининг ўэгариши (нормада 0,2 -  0,3 г/л) ҳисобланади. У 
50 % га сийдикчил азотдан ташкил топган. Унинг сийдикчилсиз 
қисми резидуал азотдеб ном олган. Қонда қолдиқазотнингкўпайи- 
ши — гиперазотемия - унинг маҳсулотли (продукцион) ёки жигар 
билан боғлиқ — жигарда сийдикчил ҳосил бўлишининг буэилиши 
ва ретенцион ёки буйрак билан боғлиқ -  буйракнинг ажратиш фун- 
кциясинингбузилиши натижасида ривожланадиган хиллари бўли- 
ши мумкин.

Сийдик кислота пурин асослари алмашинувинингохирги маҳсу- 
лоти бўлиб, нуклеин кислоталари таркибига киради. Сийдик кисло- 
та ҳосил бўлиши ва ажралишининг бузилиши лейкемия, полиците- 
мия, гепатит ва подаграларда кузатилади. Подагра (юн. оёққа тузоқ) 
касаллиги Гиппократ давридан маълум бўлиб, унинг ривожланиши- 
да доминант — наслий мойиллик муҳим аҳамиятга эга ва қонда 
сийдик кислота миқдорининг кўпайиши билан (нормада -  20 -40 
мг/л) тавсифланади Касаллик механизми охиригача ўрганилган эмас. 
Сийдик кислота тузлари бўғим ва тоғайларга чўкади, бу жойларда 
қон билан таъминланишнингсустлиги натижасида муҳитнинг ачи- 
шига ва тузларнинг чўкинди сифатида йиғилишига мойиллик бўла- 
ди Тузларнинг чўкиши ўгкир яллиғланиш, қаттиқ оғрувчи тугунча- 
лар ҳосил бўлиши ва бўғимлар деформациясини чақиради.

Липид алмашинуви бузилиши. Ёғлар парчаланиши ва шимилиши- 
нингбузилиши жигар, меъда ости бези, ичак шикастланишида, ичак 
девори яллиғланиши ва унда қон айланишлари бузилишларида, буйрак
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усти бези етишмовчилиги, витамин А ва В танқислиги, кальций ва 
магнийнинг ортиқча бўлишида, флоридзин ва монойодацетат билан 
эаҳарланганда, баъзи антибиотиклар қабул қилганда ва б.қ. кузати- 
лади. Ёғ гидролизи бузилиши механизми унинг эмульсияланиши- 
нинг етишмовчилиги, меъда ости бези ва ингичка ичак липазаси 
танқислиги билан боғлиқ. Ёғларнинг шимилиши уларнинг ичак де- 
ворида транспорти ва фосфорланишининг бузилиши натижасида 
қийинлашади. Ёғ гидролизининг бузилиши унинг шимилишининг 
камайишига ва натижада стеатореяга — ахлат билан парчаланмайди- 
ган ёғнинг кўп миқдорда ажралишига олиб келади. Бунингоқибати- 
да организмга ёғда эрувчи витаминлар - А, Д, Е, К гуруқлари кам 
миқдорда тушади, жигарда протромбин синтези бузилади, қон ва 
лимфада ёғ микдори камаяди, организм тўйинмаган ёғ кислоталари 
танқислигини сезади.

Ёғлар оралиқ алмашинуви буэилишлари -  ёғ алмашинувининг 
ёғлар депосида бузилиши жигарда ёғ алмашинувининг издан чиқи- 
ши ҳамда ёғ кислоталарига айланишидан иборат. Ёғ алмашинуви 
кўрсаткичларидан бири гиперлипемия (3,5 -  8 г/лдан юқори) ҳисоб- 
ланади. У апиментар (овқатланиш билан боғлиқ); транспортли —жи- 
гарда гликогеннинг камайиши (очлик, қандли диабет) натижасида 
сгнингдеподан мобилизациясининг кучайиши ҳамда соматоггроп гор- 
мони, адреналин, тиреодин ва бошқа гормонларнинг кўпайиши би- 
лан боғлиқбўлиши мумкин; ретенцион (юн. гегепбо -  ушлаб қол- 
моқ) -  ёғнинг қондан тўқимага ўтишининг қийинлашиши, маса- 
лан атероскперозда липопроггеин липаза етишмовчилигида кузатилади.

Ёғнинг ёғлар депосида ортиқча тўпланиши семириш (аб) рояГаз) 
дейилади. У гиподинамия ва энергия сарф бўлишининг пасайиши 
шароитида ёғ мобилизациясининг тормозланиши ва синтезининг 
кучайиши билан боғлиқбўлади.

Умумий семиришнинг патогенезида уч асосий омил: организмга 
овқатнинг кўп микдордатушиши, ёғнингдеподан етарли даражада 
мобилизация бўлмаслиги ва ёғнинг карбонсувлардан ортиқча ҳосил 
бўлиши (Лайтес С. М., Лаптева Н. Н., 1967) муҳим аҳамиятга эга.

Семириш турлари:
— алиментар — ортиқча овқат қабул қилиш ва овқатда карбон- 

сувларнинг кўп бўлиши билан боғлиқ. Одатда семиришга наслий 
мойил шахсларда, овқат калорияси энергия сарфланишидан усти- 
ворлик қилганда учрайди. Семиришнинг кекса, кам ҳаракат қилув- 
чи ҳаёт тарзига эга одамларда кўп учраши, уларда овқат маркази- 
нинг оддингидек қўзғалувчанлик ҳолатининг сақланиши, асосий 
алмашинувдаражасинингёш билан боғлиқкамайиши билан (ҳар 10 
ёшга 7,5 %га) туи1унтирилади;

109

www.ziyouz.com kutubxonasi



— диэнцефал семириш — гипоталамус шикастланиши (ўсма, трав- 
ма, инфекция) билан боғлиқ. Семириш жуда тез ривожланади, Ёғ 
асосан қорин, думба, сонда тўпланади. Семириш ёғнингёғдепоси- 
дан мобилизациясининг камайиши ва етарли даражада сарфланмас- 
лиги билан боғлиқ;

— эндокрин семириш — гипотиреоз, жинсий безлар функцияси 
етишмовчилиги, Иценко— Кушинг касаллигида учрайди. Ёғ моби- 
лизацияловчи гормонлар танқислиги ёғнинг деподан мобилизаиия- 
ланишини тормозлайди. Ёғнингтанада йиғилиши нотекис, гормонал 
бузилишларнингбошқа белгилари ҳам ( маскулинизация ёки феми- 
низация ва б.қ.) аниқланали;

— метоболик семириш — карбонсувларнинг куп миқдорда ёғга 
айланиши билан боғлиқ. Глюкоза алмашинувининг пентоз ва глико- 
литик йўлларини фаоллаштирувчи инсулин ва пролактиннинг ор- 
тиқча бўлишида овқат билан қабул қилинадиган карбонсувларнинг 
50 % ёғларга айланади (нормада 30 %).

Семиришнинг эксперимент нусхалари: гипоталамус вентролате- 
рал ядроларини қитиқлаш (очлик марказининг қўзғалиши); тўқлик 
марказининг яъни гипоталамус вентромедиал ядроларини шикаст- 
лаш. Бунинг учун ауротиоглюкоза қўлланилади, у ҳайвонларда тўқлик 
сезгисининг йўқолиши ва гиперфагияни, кейинчалик гипотапамик 
семириш ривожланишини чақиради; ҳайвонларни кастрация қилиш 
(жинсий безларни олиб ташлаш) асосий алмашинувнинг пасайиши- 
га олиб келади.

Организмнинг ориқлаши ёғнинг интенсив мобилизацияси туфайли 
ривожланади ва тана массасининг жиддий камайиши билан тавсиф- 
ланади. Унинг сабаби очлик, липогенезнинг тормозланиши (В, С 
витамиилар гуруҳи танқислиги), сурункали инфекциялар, рак, ин- 
токсикация, ҳамда оғир жисмоний иш, қалқонсимон без ўсиш гор- 
монинингортиқчалиги, эмоционал стресслар бўлиши мумкин. Кар- 
бонсувлар етишмовчилиги ва инсулин танқислиги шароитида кон- 
тринсуляр гормонлар кўп микдорда ҳосил бўлади. Улар эса ёғдепоси 
ҳужайралари мембранасига таъсир қилади ва АТФ дан циклик АМФ 
нинг ҳосил бўлишини таъминловчи аденилциклазани фаоллаштира- 
ли. Натижала учглицеридлар парчаланиши ва ёғ кислоталари чиқи- 
шини таъминловчи учглицеридлипаза фаоллашади.

Ёғ кислоталарининг бошқа маҳсулотларга айланишининг буэи- 
лиши кетоацидозга -  кетон таначаларининг (аиетосирка кислота, 
бета -  оксимой кислота ва ацетон) тўпланишига олиб келади. Улар- 
нинг ортиқча ҳосил бўлишининг асосий шароити глюкоза танқис- 
лигида ёғ кислоталаринингоксидланишидан иборат. Кислород тан- 
қислиги кетон таначаларини Кребс циклида оксидланишининг бу- 
зилишига олиб келади. Кетон таначапарининг ёғ кислоталарига ре-
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синтеаланишинингбузилишига НАДФ - Н2 танқислиги ёрдам беради 
ва у глюкоза оксидланиши пентоз цикли бузилишида кузатилади.

Жигарда ёғ алмашинуви бузилишлари унинг ёғ инфильтрацияси 
шаклида намоён бўлади. Бунда жигар ҳужайраларига ёғ шимилади, 
унинг миқдори жигар массасининг 50 % ни ташкил қилади (норма- 
да 5 %). Ёғ инфильтрациясининг сабаби — гиперлипемия (овқат 
билан боғлиқ ва боғлиқ бўлмаган), жигар ҳужайраларининг шикаст- 
ланиши (алкогол, фосфор, маргимуш, хлороформ билан заҳарла- 
ниш, вирусли инфекциялар), липотроп омиллар: липокаин, метио- 
нин, холин, тўйинмаган ёғ кислоталари ва б.қ. ларнинг танқислиги. 
Липотроп омиллар танқислиги шароитида жигарда фосфолипидлар 
ва липопротеидлар ҳосил бўлиши бузилади. Фосфолипидлар ёғ кис- 
лоталари оксидланишининг катализаторлари, липопротеидлар эса 
ёғларнинг жигардан чиқишининг бир шакли ҳисобланади.

Паталогиянинг турли шакдлари патогенеэида липидлар переоксид- 
ланишининг (ЛПО) роли. Кейинги йилларда ЛГТО механизми нафа- 
қат ҳар хил нозологик шаклларда ўрганилган, шу билан бир қаторда 
унинг роли стресс патогенезида юрак, гепатобилиар тизим, асаб 
тизими касалликлари ва патологиянингбошқа шаклларида экспери- 
ментал исботланган. Патологик шароитларда липопероксидация маҳ- 
сулотларининг ҳосил бўлиши ва чиқишининг кескин ошиши исбот- 
лаб берилган. Бу маҳсулотлар мембрана фосфолипидларини шикаст- 
лаши мумкин.

Мембраналар полиенли фосфолипидлари пероксидланишининг 
фаоллашиши ҳужайралар стрессор шикастланишининг муҳим звено- 
си ҳисобланади: маълумки стрессда кучли прооксидловчи таъсирга 
эга норадреналин ва унинг метаболизми маҳсулотлари кўп ишлаб 
чиқарилади. Стрессда биоген аминлар таъсирида Л ПО фаоллашиши 
билан боғлиқ ҳужайра мембранаси тузилишида дезорганизация со- 
дир бўлиши аниқланган (Мейерсон Ф. 3., Пшенникова М. Г., 1989). 
Е. Б. Бурлакова ва ҳаммуалифларининг (1992) кўрсатишича серото- 
нин 1п у!уо ЛПО ни ингибирлайди. Стрессда серотонин концентра- 
цияси мияда 1 ,5 -2  баравар ошади, бу ҳолатда у мембрана стабили- 
зациясига имконияттуғдириб компенсирловчи рол ўйнайди.

Ионловчи радиация таъсир қилиш механизми кучайган ЛПО- 
нинг патологик роли мисоли бўлиб хизмат қилиши мумкин. Кўп 
микдорда эркин радикаллар ҳосил бўлиши катижасида тўйинмаган 
ёғ кислоталарининг пероксидланиши кучаяди, натижада бу жараён- 
нингтоксик маҳсулотлари — липопероксидлар, альдегидлар, кетон- 
лар тўпланади (Пеккель В. А., 1982).

Биомембраналарда ЛПО жараёнининг интенсивланиши ҳужайра- 
ларфункциясининг бузилишигаолиб келади ЛПО маҳсулотлари ДНК 
тузилишига модифицирловчи таъсир кўрсатади (АлексенкоА. В., 1981).

111

www.ziyouz.com kutubxonasi



ЛПО стимулланганла ДНК иккиламчи тузилиши ўэгаришга учрай- 
ди Бу эффект переоксидлар концентрациясига боғлиқ ҳолда икки 
томонлама бўлиши мумкин (яъни бу жараён ДНК молекуласини 
стабиллаши ёки дестабиллаши мумкин).

Гепатобилияр тизимнинг сурункали шикастланиши (Логинов А. 
С., Матюшин Б. Н., 1991), юрак мушакларининг (Архипенко Ю. В., 
Шимкович И. В., 1989; Конорев Е. А., ва б.қ., 1990), буйрак усти 
безининг шикастланиши, Е авитаминози (Архипенко Ю. В. ва б.қ., 
1988) ва б.қ. ларнинг ривожланишида липолероксидланиш жараёни- 
нинг иштирокини тасдиқловчи маълумотлар олинган.

Организмда ЛПО маҳсулотлари таъсиридан сақловчи ҳимоя ти- 
зимлари: табиий антиоксидантлар (витамин Е, витамин К, глутати- 
он), органиэмни эркин радикалли оксидланишдан сақловчи фер- 
мент тиэимлари (супероксиддисмутаэа) мавжуд. Ҳужайралар мем- 
бранасини стабилловчи ёки зичловчи ҳар қандай омиллар пероксид- 
ланишни тормозлайди. Бундай хусусиятга токофероллар, филлохи- 
нонлар ва убихинонлар эга, улар табиатда учрайдиган антиоксидлар 
ҳисобланди (Храпов Н. Г., 1991). Бу моддалар пероксид радикаллари- 
га гилропероксид занжири узилиш босқичида бевосита ўэаро таъсир 
кўрсатиб эркин радикаллар концентрациясини камайтириши мум- 
кин.

Лилолероксидларни утилизирловчи, улар миқцорини, шу билан 
бирга оксидланишнинг умумий тезлигини ҳам камайтирувчи фер- 
ментлар муҳим рол ўйнайди. Шундай қилиб, ЛПОтезлиги бир неча 
тизимлар томонидан регуляция қилинади, улар ҳам ҳимоялаш, ҳам 
ишга солиш функциясини бажариб, ЛПО стабилизациясини таъ- 
минлайди.

Атеросклероз (юн. а(Ьеге -  атала, зШегонБ — қотиб қолиш) — 
сурункали касаллик бўлиб, аорта, йирик ва ўрта калибрли артерия- 
лар ички қатлами липкд инфильтрацияси ва улар деворига бирикти- 
рувчи тўқиманинг ўсиши билан тавсифланади. Атеросклерозда арте- 
риялартешиги тораяди, уларнингдевори қаттиқпашади, эластикли- 
ги пасаяли, айрим ҳолатларда аневризмалар (томир деворини чўзи- 
лиши ва бўртиб чиқиши) кузатилааи.

Атеросклероз сабаби ташқи ва ички, жумладан наслий омиллар 
бўлиши мумкин. Унинг келиб чиқишида қон плазмасида липопроте- 
идлар ҳар хил синфлари миқпоринингдиспропорцияланиши муҳим 
рол ўйнайди. Бу липопротеиддардан айримлари, масалан молекуласи 
паст зичли ва ўта паст зичли липопротеидпар (МПЗЛ, МЎПЗЛ) 
холестериннинг томир деворига ташилишига имконият туғдиради 
яъни улар атероген ҳисобланади, бошқалари — молекуласи юқори 
зичли лилопротеидлар (МЮЗЛ) бунга қаршилик кўрсатади ва улар 
антиатероген фракция дейилади. В. С. Репин (1991) маълумотига кўра
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1 молекула МПЗЛ ўз юзасида 1500 молекула холестерин ташийди. 
Гипер — ва дислипопротеидемияга таркибида кўп миқдорда ҳайво- 
нот ёғлари ушлайдиган, холестеринга бой овқатнингузоқмуддатда 
кдбул қилиниши олиб келади. Атероскелероз ривожланишига жигар- 
да холестерин парчаловчи ферментларнинг етарли даражада ишлаб 
чиқарилмаслиги қулай шароит туғдиради. Холестерин миқдори қон 
плазмасида нормага нисбатан (нормада 3,9 -  6,3 ммоль/л) ошади. 
Атероскелероз ривожланиши учун хавф-хатар туғдирувчи омилларга 
артериал гипертензия, семириш, гиподинамия, чекиш ва б.қ.лар 
киради.

Касалликнинг илк белгилари сариқ рангли, ҳар хил ўлчамдаги 
липид доғлари бўлиб, улар аорта ички қатламида жойлашади. Доғ- 
ларга сариқ рангни улар таркибидаги холестерин беради. Текис жой- 
лашган доғлар аста-секинлик билан артерия тешигига чиқиб туради- 
ган холестерин тошмаларга айланади. Катталашаётган тошмалар арте- 
рия тешигиии торайтиради, баъзан уни тўлиқбекитади (тешик об- 
литерацияси). Тошмаларнинг қон билан етарли таъминланмаслиги 
натижасида, улардаги нарсалар некрозга учрайди, нати-жада атала- 
симон детрит ҳосил бўлади (атероматоз). Фиброэли тошмалар юзаси 
яраланади ва шу жойга тромбоцитлар чўкишига ва кейинчалик тромб 
ҳосил бўлишига олиб келади.

Экспериментда атерокселероз нусхасини Н. Н. Аничков ва С. С. 
Халатовлар (1911 — 1912 йй.) ҳайвонларни холестерин билан овқат- 
лантириш натижасида яратганлар. Атероскелерозни қуёнда экспери- 
ментда ўсимлик еғида эриган холестеринни 1 кг тана оғирлигига 0,2 
— I г дан 2—4 ой давомида бериб чақириш мумкин.

Болаларда липид алмашинуви бузилишининг ўзига хос хусусиятлари. 
Болаларда липид алмашинуви бузилиши модда ва энергия алмаши- 
нувининг наслий ва ортгирилган хусусиятлари асосида ривожлана- 
ди. Липид алмашинуви бузилишларн ичида кўп учрайдиган патоло- 
гия семириш ҳисобланади. У кўпинча бола ҳаётининг биринчи йили- 
да ва 10 — 15 ёшларида кузатилади. Аксарият ҳодда экзоген-консти- 
туционап семириш учрайди, унинг асосида ёғ тўпланишига нисба- 
тан наслий мойиллик ва болапарни ортиқча овқатлантириш ва тўйиб 
овқатейиш ётади. Кўпинчау қизлардаучрайди. 10 —15 ёшдаги бола- 
ларда семиришнинг кўп учрайдиган сабаби пубертант давр гипотала- 
миксиндроми (ўспиринлик диэнцефал синдроми) ҳисобланади. Сон, 
сут безлари, думба терисида нозик стрийлар (тери чўзилиши чизиқ- 
лари, йўллари) ҳосил бўлиши унга хос; артериал босимнинг ўтиб 
кетувчи кўтарилиши, баъзида бош суяги ичи гипертензияси кузати- 
лали Камроқҳолларда болаларда гипоталамик семириш сабаби бош 
суяк-мия травмаси ва нейроинфекция оқибати бўлиши мумкин. Бола- 
ларда ҳам эндокрин семириш катталарда учрайдиган касалликларда- 
ги каби кузатилади.
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Болалик ёшида холестерин алмашинувининг наслга боғлиқ бузи- 
лишлари учрайди. Касалликнинг наслдан-наслга ўтиши аутосом — 
доминантбўлиб, гомозиготлар оғирроқ касалланади, кўпинча бола- 
лик ёшида миокард инфаркти ривожланиши ҳам мумкин. Ҳужайра 
мембранасида МПЗЛ липопротеидларга рецепторларнингбўлмасли- 
ги генетик нуқсон ҳисобланади. Ниман — Пик касаллигида турли 
аъзолар ҳужайраларида сфингомиелин чўкади. Генетик нуқсон — сфин- 
гомиелинаэа танқислигидир. Касаллик болада жигар ва талоқнинг 
кескин катгалашиши, руҳий ривожланишнинг кечикиши, кўр ва 
кар бўлиш билан намоён бўлади. Болалар кўпинча икки ёшига етмай 
ўладилар.

Машғулотда бажариладиган амалий ишлар ва ўзлаштирилиши 
лозим бўлган кўникмалар билан танишиш.

1- иш. Қуён ва сичқонда гипогликемик комани экспериментал 
терапия ўтказиш билан биргаликда чақириш (кўргазмали тажриба).

!. Олдиндан бир кун давомида оч қоддирилган (сув чекланмаган 
ҳолда) қуён териси остига 8 -  10 ТБ (таъсир бирлиги) да ва венага 
10 ТБ/кг инсулин юборилади. Ҳайвоннинг ҳатти-ҳаракати ва уму- 
мий ҳолати кузатилади. Биринчи марта яққол намоён бўлган талваса 
хуружидан кейин тезлик билан қулоқ венасига 5 -  6 мл глюкоза 
(40% ли эритмаси) ва 0,5 мл адреналин тери остига юборилади. 
Венага глюкоэа эритмасини юбориш қийин бўлган ҳолларда унинг 
уч марта кўпайтирилган миқдори бир хил ҳажмда 2 - 3  жойга тери 
остига ва қорин бўшлиғига юборилади. Ҳайвон ҳатги-ҳаракати ва 
умумий ҳолатини кузатиш давом этади. Нафас сони тажриба бошла- 
нишида ва кома ривожланишининг энг юқори ҳолатида ва 2 —3 
марта тикланиш даврида саналади.

2. Амалиёт дарси бошланишида ! кундан кам бўлмаган вақт ичида 
иккита оч қолдирилган (сув чекланмасдан) оқсичқонларнинг тери- 
си остига 10 ТБ/кг ҳисобида инсулин юборилади. Ҳайвонлар ҳолати 
куэатилади. Талваса пайдо бўлганда улардан бирининг қорин бўшли- 
ғига 10 г тана массасига 0,5 мл ҳисобида 20 % ли глюкоза эритмаси 
юборилади. Иккала ҳайвонни кузатиш давом этади.

2- иш. Каламушда аллоксанли диабет нусхасини яратиш.
Амалиёт дарсидан 7 кун одцин каламушларга 100 г тана массаси-

га 15 мг ҳисобида аллоксан юборилади (ош тузи изотоник эритмаси- 
да тайёрланган 5 % ли аллоксан эритмасини 100 гтана массасига 0,3 
мл ҳисобида тери остига). Амалиёт дарсида ҳарорат ўлчанади, 1 дақ. 
нафас сони саналади, ҳайвонларнинг умумий ҳолатига эътибор бе- 
рилади Кейин тери остига 100 гтана массасига 3 ТБ ҳисобида инсу- 
лин юборилади ва 30 дақ. кейин юқорида кўрсатилган куэатиш так- 
рорланади.
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Жиҳ/озлар: қуён, каламуш, сичқонлар, инсулин, аллоксан, адре- 
налин, инсулин юбориладиган шприц, 1,5 мл шприц, игналар, 20 
ва 40 % ли глюкоза эритмалари, шиша қалпоқ.

АУДИТОРИЯ ИШИ

Мавзуии оғэаки муҳокама қилиш. Амалий ишларии мустақил 
бажариш ва амалий кўникмаларни ўзлаштириш

Қуйидаги ишлар бажарилади:
1) қуён ва сичқонларда гипогликемик кома чақириш ва кейин- 

чалик экспериментал терапия ўтказиш (кўргазмали тажриба);
2) капамушда аллоксанли диабет нусхасини яратиш.
Талаба: 1) экспериментал қайвонларда гипогликемия ҳолатини 

чақиришни: гипогликемик кома кўрсатилишида унинг ҳамма пайдо 
бўлиш белгиларини, ривожланиш механизми ва оқибатларини ўрга- 
нишни; 2) ҳайвонни гипогликемик ҳолатдан чиқаришни; 3) аллок- 
санли диабет намоён бўлиш белгиларини тавсифлаш ва бу патология 
риножланиш механиэмини билиши керак

Эксперимент баённомаси ва хулосаларнн ёэиш

Талаба мустақил ранишда қуён ва сичқонларда гипогликемик кома 
манэарасини кузатиш асосида баённома туэади ҳамда каламушда 
аллоксан юборгандан кейин унинг ҳолатини аниқдайди (термомет- 
рия ва нафас сонини санаш ва б қ.). Гипогликемик кома ривожла- 
ниш механизмлари ва экспериментал терапия моҳияти, шунингдек 
экспериментал аллоксанли диабетда модда алмашинуви жараёнлари 
бузилиши тўғрисида хулоса қилади

Ваэиятли масалаларни ечиш

1-масала. Экспериментда итда меъда ости бези олиб ташланган. 
Операциядан кейин панкреатик инсулин етишмовчилиги ҳолати юзага 
келган: тана массаси камайган (иштаҳа юқори бўлишига қарамас- 
дан), жуда кўп микдорда диурез ва ташналик, ҳар хил инфекция- 
ларга мойиллик пайдо бўлган. Лаборатория текширишларида қонда 
глюкоза, холестерин ва липопротеинларнинг юқори миқдори, уму- 
мий оқсил, унингу— глобулин фракцияси миқдори камайганлиги, 
сийдикда глюкоза мавжудлиги аниқпанган.

1. Экспериментда қайси касаллик нусхаси яратилган?
2. Карбонсувлар алмашинуви бузилишлари билан боғлиқсимп- 

томларни кўрсатинг.
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3. Ёғ-липид алмашинуви буэилиши белгилари ва уларнинг меха- 
низмларини ифодаланг.

4. Оқсил алмашинуви бузилишлари ва уларнинг оқибатларини 
кўрсатинг.

2- масала. Итда меъда ости бези олиб ташпангандан кейин қандли 
диабетнинг оғир шакли ривожланган.

1. Агар бу ҳайвонда гипофиз олиб ташланса, унинг ҳолати қандай 
ва нима учун ўзгаради?

2. Бу патологияни биринчи бўлиб ким ўрганган?
3- масала. Экспериментал аллоксанли диабетли қуёнда қанд билаи 

зўриқиш синамасида қонда қанд миқдоринингўзгариши ўрганилган.
1. Ҳайвонда нормал қанд эгри чизиғининг қандай ўзгаришлари 

кузатилади?
2. Аллоксаннинг патоген таъсир механизми нимадан иборат?
4- масала 37 ёшли, С. исмли беморга «тез ёрдам» шифокори чақи- 

рилган. Беморнинг аҳволи оғир, ҳуши хиралашган, вақти-вақги би- 
лан тоник талваса юзага келади. Терини тер қоплаган. Кўз олмаси 
тонуси нормада. АБ -  80/40 мм. сим. уст.га тенг, пульс тезлашган, 
ипсимон. Бемор қариндошларининг айтишича у бир неча йил даво- 
мида қандли диабет билан касалланган. Кейинги вақтларда бемор 
инсулинга нисбатан юқори сезгирлик сеза бошлаган, бу очлик сез- 
гиси, қўллар қалтираши, терлаш инсулиннинг кичик дозаси юбо- 
рилганда асаб қўзғалувчанлигининг ошиши кўринишида намоён 
бўлган. Инсулиннинг навбатдаги инъекциясидан оз вақг ўтгандан 
кейин беморда коллапс ривожланган. Шифокор беморга глюкоза- 
нинг 40 %ли эритмасидан 20 мл, 1 %ли адреналин эритмасидан I 
мл юборган. Ундан сўнг беморнинг ҳолати нормаллашган.

1. Беморда коллапс ривожланишининг механизми нимадан иборат?
2. Тикловчи терапия механизмини тушунтиринг?
3. Инсулин қайси бирликларда дозаланади? Инсулин бирлиги си- 

фатида нима қабул қилинган?
4. Ким инсулинни кашф қилишгасазоворбўлган?
5- масала. 17 ёшли, Е. исмли бемор иштаҳасининг юқорилигидан 

ва кучли чанқашдан шикоят қилган. Наҳорда қонда қанд миқдори 16 
ммоль/л. Овқат қабул қилгандан кейин унинг миқдори кўпайган ва 
анча вақт давомида юқори миқпорда қолган. Инсулин юборилиши 
қонда қанл миқдорини деярли камайтирмаган. Кунлик диурез 4 л, 
сийдикнинг солиштирма оғирлиги 1035. Сийдиқда қанд аникданган.

1. Бемордааниқданган гипергликемия патогенези нимадан иборат?
2. Инсулин юборгандан кейин қонда қанд миқдорининг ўзгар- 

маслигини қандай гушунтириш мумкин?
3. Полиурия келиб чиқишини қандай тушунтириш мумкин?
6- масала. 50 ёшли, М. исмли бемор шифохонага оғир аҳволда 

олиб келинган. Беморнингҳуши йўқ, ранги оқррган. Тери қуруқ, кўз
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олмалари юмшоқ, нафас шовқинли, чуқур, чиқарадиган нафасидан 
ацетон ҳиди келади. АБ — 80/40 мм сим. уст.га тенг, пульс 1 дақ. 100 
марта, кичик тўлиқликка эга. Тана ҳарорати 36,1° С. Сийдикда кўп 
миқдорда кетон таначалари аниқпанган. Қон рН - 7,0. Беморни олиб 
келган одамнинг маълум қилишича у қандли диабетбилан касаллан- 
ган. Кейинги вақгларда овқатланиш режимини кўп бузган. Бундан бир 
неча кун олдин токсикоинфекцияни бошдан кечирган. Инсулин юбо- 
риш туфайли беморни оғир ҳолатдан тезда қутқдришга эришилган.

1. Беморда ацидознинг қайси тури ривожланган?
2. Кетонемия ривожланиши нимадан иборат?
3. Диабетик кома ҳамма вақт ҳам кетон таначалари тўпланиши 

билан боғлиқми?

Интеграция амалга оширилиши лозим бўлгаи фаилар

1. Болалар касалликлари.
2. Ички касалликлар.
3. Эндокринология курси.

14 - МАШҒУЛОТ

М а в з у : СУВ ВА ЭЛЕКТРОЛИТЛАР АЛМАШИНУВИНИНГ
БУЗИЛИШЛАРИ

Машғулот мақсади. Талаба қуйидагиларни 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 яратии! вауларни патогенетик даволаш принципларини;

3) электролик гомеостаэ бузилишининг сабаб ва механизмлари, 
натрий, калий, кальций, магний ва микроэлементлар етишмовчи- 
лиги ва ортиқча бўлишинингоқибатларини.

АУДИТОРИЯДАН ТАШҚАРИ МУСТАҚИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар бўйича замииий билимлар 
даражасини текшириш

I . Катга одамларда ва чақалоқларда тана массасининг неча фоизи- 
ни сув ташкил қилади?
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2. Организмда сувнинг аҳамияти.
3. Органиэмда сувнингтақсимланиши.
4. Организмнингсувга бўлган кундалик эҳтиёжи (у нималардан 

ташкил топади)?
5. Организмдан чиқдриладиган сув миқдори, чиқариш йўллари.
6. Сув баланси қандай регуляция қилинади?
7. ҲужаЙра ва қон плазмасида натрий ва калий миқцорининг 

нормал кўрсаткичлари. Натрий ва калийнингбиологик аҳамияти.
8. Қонда кальций. фосфор ва магнийнинг нормал кўрсаткичлари. 

Уларнинг организмдаги аҳамияти.
9. Организмда кальций-фосфор алмашинуви регуляцияси қандай 

амалга оширилади?
10. Сиз қайси микроэлементларни биласиз, уларнинг роли? 

Мустақил тайёрлаииш учун кўрсатмалар
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Қўшимча адабиётлар:
Авцьж А. Л. Введение в географическую патологию. -  М., 1972.
Авцмн А. П. Недостаточность эссенциальнмх микроэлементов и ее про- 

явления в патологии. — Арх. пат., 1990, № 3, с. 3-8.
БМЭ, т 18, М : Советская энииклопедия, 1982, с. 56-63.
Елисеев О. М. Огеки в клинике ннутрениих болезней. -  М.: Медицина, 

19Л1
Жаворонков А. А. Микроэлементози ятрогенного происхождения. -  

Арх. пат., 1991, № 11, с. 73-77.
Жмуркин В П., Вельтишев Ю. Е. Обезвоживание организма. — В кн.: 

Краткая медицинская энциклопедия М. Советская энциклопедия, 1989, 
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Руководство к практическим эанятиям по патологической физиоло- 
гии /Под ред проф. Н. И. Лосева. -  М.: Медицина, 1985.

Финкинштейн Л. Д. Роль осморегулируюшсй системн 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 физиологни. Л., 1924.

Асосий ўқув саволлари

1. Сув алмашинуви бузилишлари Манфий ва мусбат сув баланси.
2. Гипо -  ва дегидратация, уларнинг турлари. Сув гомеостази 

бузилишининг изо гипо — ва гипсросмоляр шакллари механизми.
3. Шишлар. Шишнинг патогенетик омиллари: қон ватўқималар 

гидродинамик, осмотик ва онкотик босими градиентларининг аҳами- 
яти, томир-тўқима мембранаси ҳолати.

4. Шиш турлари. Юрак, буйрак, яллиғланиш, токсик, аллергик, 
очлик шишлари патогенези.

5. Электролит гомеостази бузилишининг асосий сабаблари ва ме- 
ханизмлари.

6. Натрий, калий, кальций, магний ва микроэлементлар етиш- 
мовчилиги ва кўплигининг оқибатлари.

7. Болаларда сув-электролит алмашинуви бузилишининг хусуси- 
ятлари

Апнотация

Сув алмашинуви бузилишлари электролит баланси бузилишлари 
билан чамбарчас боғлиқ ва дегидратация (сувсизланиш) ва гипер- 
гидратация (органиэмда сувнинг кўпайиши) шаклида ифодаланади. 
Дегидратацияда манфий, гипергидратацияда мусбат сув баланси юзага 
келади. Бу ҳолатлар сувнинг кириши ва йўқотилиши мувозанатидаги 
силжишни ифодалайди.

Манфий сув балансининг асосий сабаблари сув киришининг етиш- 
мовчилиги (сув етишмовчилиги, ошқозон-ичак тракти касалликла- 
ри, жумладан ютишнинг бузилишлари, қизилўнгач торайишн ва б.қ.); 
сувнинг кўп миқдорда йўқотилиши (қусиш, ич китиш, полиурия, 
куйиш ва б.қ.) ҳисобланади. Сув ҳажмининг (томир ичи сектори) 
камайишида циркуляциядаги қон ҳажми, артериал ва веноз қон 
босим, юрак дақиқалик ҳажми ўзгаради. Қонда онкотик ва осмотик 
босим, эритроцитлар ва гемоглобин миқдори, гематокрит кўрсат- 
кичи ва қон ёпишқоқпиги ошади. Ҳужайра ичи сектори сувининг 
(ннтрацеллюляр сув) камайишида ташнапик, шиллиқ кдватлар қури- 
ши, иситма, мушакларнинг талвасали титраши, даврли нафас куза- 
тилади.
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Гипофизнинг орқа бўлагидан антидиуретик гормон ажралиши 
стимуляцияси сувсизланишда ҳимоя — компенсатор реакция ҳисоб- 
ланади ва бу буйракда сув реабсорбциясининг кучайишига олиб ке- 
лади. Организмда сув танқислигининг энг оғир оқибати коллапсдир 
(артериал босимни кескин камайиши). Ҳужайрадегидратациясиунинг 
тузилишининг бузилиши, ҳужайрадан калийнинг чиқиши ва оқсил 
парчаланиши билан кечади.

Сув ва электролитлар нисбатига қараб дегидратаиия учта: изоос- 
моляр, гипоосмоляр ва гиперосмоляр турга бўлинади. Изоосмоляр 
дегидратация сув ва электролитлар эквивалент йўқотилиши билан 
тавсифланади ва қон йўқотиш, ичак токсикози, полиурияларда ку- 
затилади Бу ҳолатларда асосан ҳужайра ташқарисидаги сув йўқоти- 
лади. Гипоосмолярдегидратация асосан тузлар йўқотилиши ҳисобига 
келиб чиқади. Масалан ич кетиш ва қусишда, кучли терлашда — агар 
сув йўқотилиши тузсиз сув ичиш билан қопланган ҳолларда. Бунда 
ҳужайра ташқарисидаги муҳитда осмотик босимнинг пасайиши сув- 
нинг ҳужайрага ўтиши ва натижада қоннинг қуюқпашишига олиб 
келади. Циркуляциядаги қон ҳажми камаяди. Гиперосмоляр дегидра- 
таииясида сув йўқотилиши электролитлар йўқотилишидан устунлик 
қилади. Бу гипервентиляция, тўхтовсиз терлаш, сўлак йўқотилиши- 
да учрайди. Маълумки тер ва сўлак қонга нисбатан гипотоник ҳисоб- 
ланади, шунинг учун уларнинг организмдан ортиқча чиқарилишида 
сув йўқотилиши электролитларга нисбатан кўпроқ бўлади.

Мусбат сув баланси сувнинг организмга кўп миқдорда кириши 
ва ундан кам чиқишида кузатилади. Сув тўқималарда ушланади. Бу 
антидиуретик гормон, альдостерон гиперсекрециясида, организмда 
натрий сақданишида (буйрак усти бези колтокча эонаси аденомаси), 
кучли гипопротеинемия (онкотик босимнинг очликда, жигар ва буй- 
рак шикастланишида, нефротик синдормда пасайишида), гидроста- 
тик босим ошишида (юрак етишмовчидиги, портал гипертенэия, 
тромбофлебитлар, кичик қон айланиш доирасида гипертензия) ва 
б.қ ларда учрайди.

Томир ташқэриси секторида сув ҳажмининг кўпайиши қон ёпиш- 
қоқлигининг камайиши, унинг онкотик ва осмотик босимининг 
пасайиши, эритроцитлар ва гемоглобин миқдорининг, гематокрит- 
нинг камайиши билан намоён бўлади. Ҳужайра гипергидратацияси 
белгиларига бош оғриғи, сув ичганда кўнгил айниши ва қусиш, 
талвасалар киради.

Гипергидратацияда ҳимоя реакцияси буйрак коптокчаларида филь- 
трациянинг кучайиши ва каналчаларда реабсорбциянинг камайиши- 
дан иборат. Сувни организмда оргиқча бўлишининг энг оғир оқибат- 
лари сув билан заҳарланиш ва ҳаётий муҳим аъэолар (мия ва ўпка) 
тўқималарининг шиши билан ифодаланади.

120

www.ziyouz.com kutubxonasi



Гипергидратация худди дегидратациядек уч: изоосмоляр, гипо- 
осмоляр, гиперосмолярлар турга бўлинади. Изоосмоляр гипергидра- 
таиия камдан-кам учрайди ва қисқа муддатда натрий хлориднинг 
изотоник эритмаси кўп миқдорда юборилганда кузатилади. Гипоос- 
моляр гипергидратация (ёки сув билан заҳарланиш) рефлектор ану- 
рияда, ўткир буйрак етишмовчилигининг П босқичида аниқчанади. 
Гиперосмоляр гипергидратация шўр денгиз сувини истеъмол қилин- 
ганда кузатилади.

Қон ва тўқималар орасида сув алмашинуви микроциркулятор ўзан- 
да амалга оширилади. Капилляр-лўқима алмашинуви қонунияти Стар- 
линг (1896) томонидан кўрсатилган бўлиб, унга асосан капилляр на 
тўқималар орасида сув алмашинувида қоннинг гидростатик босими 
(капиллярнинг атрериал қисмида бу босим 32 мм сим. уст., веноз 
қисмида — 12 мм сим. уст. тенг); тўқима қаршилиги (6 мм сим. уст. 
тенг); қон плазмаси коллоид-осмотик ёки онкотик босими (22 мм 
сим. уст.); тўқима коллоид босими (10 мм сим. уст.) каби омиллар- 
нинг иштирок қилиши назарда тутилади. Капиллярнинг артериал 
қисмида қоннинг гидростатик босими ва тўқима қаршилиги ораси- 
даги фарқ (эффектив фильтрловчи босим) 32 - 6 = 26 мм. сим. уст 
ташкил қилади. Қон онкотик босими ва тўқима онкотик босими 
орасидаги фарқ (эффектив онкотик босим) эса 22 - 10 =  12 мм сим. 
уст. ташкил қилади. Эффектив фильтрловчи босим ва эффектив он- 
котик босим орасидаги фарқ (26 -  12 = 14 мм сим. уст.) одатда 
суюқпикнинг томирдан тўқимага ультрафильтрланиш жараёнини 
таъминлайди.

Капиллярнинг веноз қисмида гидростатик босим 12 мм сим. уст., 
тўқима қаршилиги — 6 мм сим. уст., атрофида бўлиб, эффектив 
фильтрловчи босим 12 — 6 = 6 мм сим. уст. ни ташкил қилади. Шу 
билан бир қаторда эффектив онкотик босим кўрсаткичи: 22 — 10 = 
12 мм сим. уст, даражасида қолади. Бу эффектив фильтрловчи босим 
ва эффектив онкотик босим орасидаги фарқни кескин ўзгартиради 
ва у капиллярнинг веноз қисмида 6 - 12 = - 6 мм сим. уст. ташкил 
қилади ва бу сўриш кучи деб ном олган бўлиб, суюқликнинг қонга 
ўтишини таъминлайди. Қон ва тўқима гидродинамик, осмотик ва 
онкотик босими градиентларидан ташқари томир тўқима мембранаси 
ҳолати яъни томир девори ўтказувчанлиги ҳам муҳим аҳамиятга эга.

Шиш (юн. оебета) — организм тўқималари ва сероз бўшлиқлари- 
да суюқликнинг ортиқчатўпланиши. Шишнинг ривожланишига ка 
пиллярларда гидростатик босимнинг ошиши (масалан юрак етиш- 
мовчилигида), уларнинг ўтказувчанлигининг ошиши (масалан ал- 
лергияда), қон ллазмаси онкотик босимининг камайиши (масалан, 
кахексия, баъзи буйрак касалликларида), лимфа оқиб кетишининг 
бузилишлари олиб келади. Ривожланиш механизмига қараб шишлар
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яллиғланиш, юрак, буйрак, кахектик, аллергик, ангионевротик, 
гипотиреоид, лимфатик ва б.қ. турларга бўлинади.

Яллигланиш шишлари патогенеэида микроциркуляция бузили- 
ши, капиллярлар девори ўтказувчанлигининг вазофаол моддалар таъ- 
сирила ошиши ҳамда онкотик ва осмотик босимнинг ошиши би- 
ринчи даражали рол ўйнайди. Юрак ёки димланиш шишлари келиб 
чиқишида гидродинамик босим ошишидан ташқари, гипоксия би- 
лан боглиқтомир девори ўткаэувчанлигинингошиши, ренин, аль- 
достерон ва антилиуретик гормонларининг ортиқча ажралиши аҳами- 
ятга эга. Буйрак шишлари патогенезида коптокча фильтрациясининг 
камайиши ва сувнинг органиэмда сақпаниши, иккиламчи альдосте- 
ронизм натижасила нефрон каналчаларида реабсорбциянинг кучайи- 
ши, протеинурия билан боғлиқ гипопротеинемия (нефротик син- 
лромда), альдостерон ишлаб чиқарилишининг стимуляциясига олиб 
келувчи гиповолемия ҳам аҳамиятга эга. Жигар шиши ривожлани- 
шида жигарда оқсил синтезининг бузилиши билан боғлиқ гипопро- 
теинемия, жигарда альдостерон инактивланиши бузилиши натижа- 
сида ҳосил бўладиган иккиламчи альдостеронизм, қон оқиб кети- 
шининг қийинлашиши ва асцитга олиб келувчи портал гипертензия 
муҳим рол ўйнайди.

Кахектик ёки очлик шиши оқсил синтези бузилиши ва трофика- 
си ўзгарган капиллярлар ўтказувчанлигининг ошиши натижасида 
юзага келадиган гипопротеинемия билан боғлиқ. Аллергик шиш орга- 
низмнинг сенсибилизацияси билан боғлиқбўлиб, унинг механиэми 
яллиғланиш шиши патогенеэи билан ўхшаш: биологик фаол модда- 
лартаъсири микроииркуляция бузилишини чақиради Нейроген шиш 
сув алмашинуви ва тўқима трофикасининг асаб регуляцияси бузи- 
лиши натижасида ривожланади. Гипотиреозда шишлар аъэо ва тўқи- 
маларда гликозаминогликанлардан ташкил топган, сувнинг ушла- 
нишига имкон берувчи махсус шилимшиқ модданинг тўпланиши 
билан боғлиқ. Бундай шиш шилимшиқ шиш дейилади. Лимфатик 
шишлар лимфа оқиб кетишинингбузилиши натижасида ҳосил бўла- 
ди ва лимфатик томирлар ривожланиши нуқсонларида, лимфа оқиб 
кетишига ўсма жараёнлари тугунлари ҳосил қилаоиган механик тўсиқда, 
яллиғланишда — кўпинча сарамас яллиғланишида, лимфаденитда ку- 
затилали Сурункали лимфатик шиш филлашувга (айниқса оёқлар- 
нинг гоят катта, йирик бўлиб кетишига) олиб келиши мумкин.

Болаларда сув— электролит алмашинуви бузшшшларининг хусуси- 
ятлари. Болаларда катта одамларга нисбатан сувга талаб катга, бу 
модда алмашинувининг юқори интенсивлиги ва сув — электролит 
гомеостази регуляциясининг такомиллашмаганлиги билан боғлиқ. 
Болаларда функционал сув резерви катталарга нисбатан 3,5 баравар 
кам, чунки буйракнинг концентрациялаш имконияти паст. Сув етиш-
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мовчилигига сезгирлик жуда юқори. Эрта ёшдаги болалар очликни 
оғир кечирадилар. Болаларда сув йўқотилиши кўпинча диспепсик 
бузилишлар билан боғлиқ. Токсик диспепсия токсик синдром ри- 
еожланиши билан кечади Доимий қусиш ва ич кетиши сув-туз ал- 
машинувининг кескин буэилишига ва ҳар хил аъзолар ва тиэимлар 
функционал ҳолатининг жиддий бузилишига олиб келади. Суюқ- 
ликнинг кўп миқдорда йўқотилишида ва органиэмнинг кескин сув- 
сизланишила -  эксикоз содир бўлади.

Электролит алмашинуви патологияси организм суюқмуҳитлари- 
да натрий, калий, кальций, магний ва микроэлементлар микдори 
ва нисбатининг бузилиши ҳамда ҳужайра ва ҳужайра ташқариси 
секторларида электролитлартақсимланиши ва алмашинувининг бу- 
зилишлари билан тавсифланади. Ҳужайрадан ташқаридаги асосий 
электролитлар натрий, хлор, карбонатлар; ҳужайра ичидаги элект- 
ролитлар калий, магний, фасфатлар ҳисобланади.

Натрий етишмовчилигида гипонатриемия ортиқча бўлишида — 
гипернатриемия ривожланади Гипонатриемия антидиуретик гормон 
ишлаб чиқарилишининг камайишига олиб келувчи осмотик босим- 
нинг пасайиши ва организмдан сув ажралишининг кучайишини ча- 
қиради. Гипернатриемия осмотик босим ошишига ва антидиуретик 
гормон кўп ишлаб чиқарилиши билан боғлиқсув сақланишига олиб 
келади. Гипонатриемия организмга овқат билан натрийнинг етарли 
кирмаслигида (0,5 г кам, нормада бир кунда 3 — 6 г), шунинглек 
натрийнинг жуда кўп йўқотилишида учрайди. Бунақа ҳолатбуйрак 
каналчаларида натрий реабсорбциясинингбузилншида кузатилади 
ва организмда альдостерон ишлаб чиқарилишининг камайиши би- 
лан боғлиқ; тер ажралиши кучайганда, узлуксиэ қусишда, буйрак 
усти бези пўстлоқ қисми патологиясида (аддисон касаллиги) учрай- 
ди. Натрий танқислигининг клиник намоён бўлиши биринчи нав- 
батда унинг йўқотилиш тезлиги, кейин эса натрийнинг йўқотилиш 
миқдори билан аниқланади (Уилкинсон А. У., 1974). Масалан, 250 
ммоль/л натрийнинг аста-секинлик билан йўқотилиши фақат иш 
қобилиятининг ва иштаҳанинг пасайишини чақиради, 250 — 500, 
айниқса 1500 ммоль/л натрийнинг қусиш ва ич кетишда тез йўқоти- 
лиши эса қон айланишининг оғир буэилишларига олиб келади.

Гипернатриемия натрийнинг овқатлар билан ортиқча истеъмол 
қилинишида, органиэм сувсиэланишида, олигурия ёки анурияда, 
буйрак усти бези гиперфункцияснда, гиперальдостерониэмда, Иценко 
— Кушинг касаллигида, кортикостероид препаратлари, адренокор- 
тикотроп гормон ва б қ.ларни уэоқвақг қабул қилганда ривожлана- 
ди. Гипертония касаллиги патогенезила гипернатриемия муҳим рол 
ўйнайди. Сийдик кислотанинг натрий тузи сувда кам эрийди ва ло- 
дагра касаллигида тўқимапарга чўкади.
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Қонда калийнинг камайиши -  гилокалиемия юрак аритмияси- 
нинг ривожланишига олиб келади ва асаб ҳужайралари қўзғалувчан- 
лигининг пасайиши, қисман шол бўлиш ва шол бўлиш, умумий 
делрессия билан тавсифланади. Гиперкалиемия юрак қўзғалувчанли- 
ги, ўтказувчанлиги ва автоматизмининг пасайишига олиб келади, 
спазмалар ва талвасаларга мойиллик билан тавсифланади. Гипокали- 
емия калийнинг куп ажралишида (масалан альдосгероннинг ортиқча 
бўлиши) ва унинговқатлар билан кам киришида кузатилади. Орга- 
низмда калийнинг кўпайиши унинг куп миқдорда киришида, кам 
миқдорда ажралишида (масалан альдостеронни камайиши), шунинг- 
дек ҳужайралар шикастланишида (инфекция, куйиш, гемолиз, трав- 
ма) ва б.қ. учрайди.

Кальний-фосфор алмашинуви патологияси қалқонсимон бези олди 
безлари функцияси — паратгормон ва унинг антагонисти — кальци- 
тонин (қалқонсимон без гормони) ишлаб чиқарилишининг ўзгари- 
ши билан чамбарчас боғлиқ бўлиб, ичакда кальций ва фосфатлар 
шимилиши, скелет ва тишлар оҳакланишининг бузилиши, фосфор- 
кальций тузларининг юмшоқ тўқималарда чўкиши билан намоён 
бўлади. Паратгормон етишмовчилиги ва кальцитониннингортиқча 
бўлишида қонда кальций миқдори камаяди, гипокальциемия содир 
бўлади ва бу асаб-мушак қўзғапувчанлигининг кучайиши натижаси- 
ла тетаник талвасалар ривожланиши билан тавсифланади.

Организмда кальций ионлари етишмовчилиги рахит, спазмофи- 
лия, аллергик ватери касалликлари, қон ивиши касалликлари, узоқ 
мудлатли иммобилизацияларда кузатилади. Паратгормоннингортиқ- 
ча бўлишида (Реклингаузен касаллиги ёки фиброзли остеодистро- 
фия) қонла кальций миқдори кўпаяди, фосфор микдори камаяди. 
Суяк тўқимасидан кальций ювилади, унинг ўрнини фиброз тўқима 
эгаллайди, остеопороз — суякларнинг юмшаши содир бўлади. Парат- 
гормон ортиқча бўлишида Кребс цикпи ферментлари (лактат — ва 
изоцитрат - дегидрогеназа) фаоллигининг йўқотилиши суякларда 
лимон ва сут кислоталари тўпланишига олиб келади, улар билан 
кальций эрувчан тузлар ҳосил қилади. Бу кальцийнинг суякдан қонга 
чиқишини таъминлайди. Кислоталик муҳитда ишқорий фосфатаза 
фаоллигининг камайиши ҳам маълум рол ўйнайди, чунки у нормал 
ҳолатда остеобластлар томонидан суякларда кальцийнинг кальций- 
фосфат ва кальцийкарбонат шаклида чўкишини таъминлайди. Ги- 
перларатиреозда фосфор-кальций тузлари аъзо ва тўқималарда (буй- 
рак, ўпка, тери) чўкади, натижада бу аъзоларнинг функцияси бу- 
зилади, буйрақда тошлар ҳосил бўлади, артериялар кальцинози ри- 
южланади.

Магний алмашинуви патологияси кальций ва калий алмашинуви 
бузилиши билан яқин боғлиқ. Магний дефицити очликда ва унинг
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шимилишининг бузилишида, диарея, оқма, резекция ва ҳ.к. ларда 
ошқозон-ичак ширасибилан йўқотилишида кузатилади. Гипомагни- 
емия клиник нуқгаи назардан мадор-сизлик ва апатия, гипермагни- 
емия эса гипотензия, серуйқулик, нафаснинг пасайиши, тоғай реф- 
лексларининг йўқолиши билан кечади (Овсянников В. Г., 1987)

Микроэлементлар алмашинувининг бузилишлари. Ҳозирги замон ту- 
шунчасига кўра (Авиьж А. П., 1990) 15 дан ортиқ микроэлементлар 
эссенциал яъни ҳаётий муҳим (лат. еххепба — моҳият) ҳисобланади. 
Микроэлементлар танқислиги, ортиқча бўлиши ва дисбаланси нати- 
жасида «микроэлементоз» атамаси билан бирлашувчи кўп сонли ка- 
салликлар ва патологик жараёнлар ривожланади (Авцьж А. П., 1972; 
Авцин А. П ва б.қ., 1983). Микроэлементоэнинг ятроген табиатга 
эга, узоқ муддатли парснтерал овқатлантириш билан боғлиқапоҳи- 
да шакли ажратилади (Жаворонков А. А., 1991). Ташқи муҳитда қан- 
дайдир микроэлементнинг етишмовчилиги ёки ортиқча бўлиши одам 
ва ҳайвонлар бутун жамоасининг касалланишига (зндемияларга) олиб 
келиши мумкин.

Темир етишмовчилиги таркибида темир кам бўлган овқатларни 
истеъмол қилишда (эмизикли болаларда қўшимча овқатнинг кеч бе- 
рилишида), ошқозон-ичак тракти касалликларида кузатилади.

Организмда кальций ионлари етишмовчилиги рахитда (темир- 
нинг апоферритин оқсили билан боғланишининг бузилиши), жигар 
касалликларида (жигарнингтемирдеполаш хусусиятининг бузили- 
ши), темирга юқори талаб бўлганда (ҳомилалорлик, ўткир ва сурун- 
кали қон йўқотиш ва б.қ.) кузатилади. Темир танқислиги микроии- 
тар гипохром анемиянинг ривожланишига олиб келади.

Организмда мис танқислиги гемоглобин синтези бузилишини 
чақиради, қдндли диабет ривожланишига олиб келади. Унинг ортиқ- 
ча бўлиши жигар циррози ривожланишига олиб келиши мумкин. 
Йод етишмовчилиги эндемик буқоқ, фторнингортиқча бўлиши эса 
флюорозга сабаб бўлади. Рух етишмовчилиги ўсишнинг кечикиши- 
ни, гипогонадизм, инсулин ишлаб чиқарилиши ва фаоллигининг 
камайишини чақиради. Тупроқва овқат маҳсулотларида молибден- 
нинг ортиқча бўлиши эндемик подагра ривожланишига олиб кела- 
ди.

Мавзуми оғзаки муҳокама қилиш. Амалий ишларни мустақил 
бажариш ва амалий кўникмаларни ўзлаштириш

1-иш. Каламушда адреналин шишини чақириш.
Тажриба мумкин қадар тана массаси бир хил бўлган иккита ка- 

ламушда ўтказилади. Биринчисининг қорин бўшлиғига ампулали ад- 
реналин эритмаси 55 мкмоль/л ҳисобида (100 г тана массасига I
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мл), иккинчисига шу микдорда натрий хлоридкинг изотоник эрит- 
маси юборилади. Ҳайвонлар ҳолати ва нафас ўзгаришлари кузатила- 
аи. Адреналин юборилган каламушда чап юрак етишмовчилиги на- 
тижасида юзага келадиган ўпка шиши ривожланади. Кичик қон ай- 
ланиш доираси ўпка артериялари тизимида қон босими ошади ва у 
катта қон айпаниш томирлари спазми ва қон ҳажмининг кичик қон 
айланиш доирасига ўтиши билан боғлиқ. Адреналин таъсирида ўпка 
капиллярлари ўтказувчанлиги ҳам ошади. Объектив цианоз, баъзан 
нафас йўлларида қонли кўпик пайдо бўлиши кузатилади. Ўзи ўлган 
ёки алреналин юборгандан 30 дақ. ўтгандан кейин эфир буғлари 
юқори кониентрацияси таъсирида ўлдирилган иккита каламушда ҳдм, 
кўкрак қафаси ёрилади, ўпка бўғиз билан биргаликла ташқарига 
олинади, ўпка бўғиздан ажратилади, ҳар бир каламушнинг ўпкаси 
алоҳида ўлчанади. Ўпка — тана оғирлиги коэффициенти (граммларда 
ўпка массасининг килограммларда тана оғирлигига нисбати) аниқ- 
ланади. Каламушларда бу коэффициент кўрсаткичи нормада 7 — 8 га 
тенг. Унингошишига қараб шиш ривожланиш даражаси тўғрисида 
мулоҳаза қилинади. Олинган маълумотлар таҳлил қилинади.

2- иш. Бақада осмотик шиш.
2 та бақа олинади ва оддий тарозида ўлчанади. Биринчисининг 

(тажриба) орқа лимфатик халтасига 5 % ли натрий хлорид эритма- 
сидан 3 мл, иккинчисига (назорат) шу миқдорда натрий хлорид 
изотоник эритмаси юборилади. Бақалар алоҳида банкаларга жойлаш- 
тирилали, ҳар бир банкага 300 мл атрофида сув қуйилади ва I 
соатга қолдирилади. Сув тўкиб ташланади ва бақалар қайта ўлчанапи. 
Назоратдаги ва тажрибадаги бақа тана массаси орасидаги фарқаниқ- 
ланади ва таҳлил қилинади.

3- иш. Бақада экспериментал сувсизланишни чақириш.
2 та бақа олинади (тажриба ва назорат) ва ўлчанади. Тажрибадаги 

бақа 3 % ли натрий хлорид эритмаси солинган банкага, назоратдаги- 
си -  еув солинган банкага жойлаштирилади. 30 дақ. кейин бақалар 
қайта ўлчанади. Сувсизланиш тўғрисида тана массасининг камайи- 
шига қараб мулоҳаза қилинади. Олинган натижалартаҳлил қилинади.

4- иш. Кальцийнинг ортиқча бўлиши ва танқислигининг бақд юрак 
мушагига таъсирини текшириш.

Ҳарактсиалантирилган бақа тахтачага орқаси пастга қаратиб маҳ- 
камланади. Кўкрак қафаси ёрилади, перикард олиб ташланиб юрак 
очилади. Визуал (ёки юрак қисқаришини кимографга ёзиш орқали) 
юрак фаолияти — кучи, қанча қисқариши ва ритми илк даражаси 
регистрация қилинади. Пипетка ёрдамида юрак юзаси 0,5 мл каль- 
ций хлориднинг 10 % ли эритмаси билан ювилади. 2 - 5  дақ. кейин 
кузатилаётган юрак қисқариши ўзгаришлари фонида юракка каль- 
ций ионларини фаол боғлаш хусусиятига эга этилендиаминтетра-
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сирка кислота (ЭДТА), линатрий тузининг 10 % ли эритмасидан 0,8 
— 1 мл томизилади. Визуал (ва кимографда) юрак фаолияти дина- 
микасининг келгуси ўзгаришлари ўрганилади. Олинган маълумотлар 
таҳлил қилинади

Жиҳозяар: каламушлар, бақдлар, шиша кдлпоқ, кимограф, таро- 
зи, тарози тошлари, тахтачалар, банкалар, қайчи, пиниет, шприц, 
игналар, тўғнағичлар, пипеткалар, ампулали адреналин эритмаси, 3 
%, 5 % ли натрий хлорид эритмаси ва натрий хлориднинг иэотоник 
эритмаси, 10 % ли кальций хлорид эритмаси, 10 % ли ЭДТА эрит- 
маси, эфир.

АУДИТОРИЯ ИШИ

Мавзуни оғзаки муҳокама қилиш. Амалий ишларни мустақил 
бажариш ва амалнй кўникмаларни ўзлаштириш

Қуйидаги ишлар бажарилади:
1) бақада ўпка адреналин шишини чақириш;
2) бақада осмотик шиш;
3) бақани экспериментал сувсизлантириш;
4) кальций ионлари ортиқча бўлиши ва танқислигини бақа юрак 

мушагига таъсири.
Талаба: 1) каламушнинг қорин бўшлиғига ампулали адреналин 

юбориб унда ўпка шишини чақириш, шиш манзараси ривожланиш 
динамикасини кузатиш, уни плацебо билан қиёслаш, ҳайвонларни 
ёриш, ҳар бир каламуш ўпкаси ўлчаниб, ўпка — тана оғирлиги ко- 
эффицентини ҳисоблашни; 2) бақа организмида гипергидратация 
ва дегидратация нусхасини яратишни; 3) кальций ионлари ортиқча 
бўлиши ва танқислигининг бақа юрак мушагига таъсирини текши 
риш, юрак мушаги қисқариш механизмида кальций ролини тўғри 
талқин қилишни билиши керак.

Эксперимент баёпномаси ва хулосаларни ёзиш

Талаба мустақил равишда баённома тузади ва сув-туз алмашину- 
ви у ёки бу патологияси механизмига ва патогенетик тералия прин- 
ципларига нисбатан хулосаларни шакплантиради.

Вазиятли масалаларии ечиш

1-масала. 18 ёшли Г. исмли техник тиббий пунктга дегидратаци- 
он ориқпаш ҳолатида олиб келинган. У сув заҳирасига эга бўлмаган 
ҳолда чўлда адашган. 6 соат давомида 30 км дан кўпроқ масофани 
44°С ли ҳаво ҳароратида босиб ўтган.
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Кескин тушкинлик ҳолатида. Кучли ташналик, оғиз қуриши, 
умумий мадорсизлик ва қўрқиш сезгисидан шикоят қилади, Унда 
икки қоринчали мушакларнинг талвасали титраши куэатилади. Арте- 
риал қон босими 100/70 мм сим. уст. тенг. Пульс 1 дақ. 132 марта. 
Нафас тезлашган (1 дақ 34 марта) ва вақти-вақти билан даврли. 
Тана ҳарорати 38,3° С . 7 кг га ориқлаган (тахминан тананинг олдин- 
ги маесаси 12% га йўқотилган). Қон текширишларида I мкл да эрит- 
роцит ва гемоглобин ошганлиги, ҳамда оқсил ва қолдиқазот миқ- 
дори фоизларда кўпайганлиги аниқланган. Гематокрит кўрсаткичи 
65. Сув ичиш бемор аҳволининг анча яхшиланишига олиб келган.

1. Беморнинг оғир ҳолатини қандай тушунтириш мумкин?
2. Организмда сув танқислиги сабаблари ва оқибатлари нимадан 

иборат?
3. Гематокрит кўрсаткичи ўэгариши, плазмада эритроцитлар, ге- 

моглабин, оқсил ва қолдиқазот миқаорининг кўпайишини қандай 
гушунтириш мумкин. Дегидратациянинг қайси шакли мавжуд?

2- масала. 53 ёшли, Р. исмли бемор кучли шиш пайдо бўлиши, 
ташналик. умумий мадорсизлик ва бош оғришидан шикоят қилади. 
Кўрикдан ўтказганда асосан тананинг пастки қисмларида кучли шиш 
борлиги аниқланган.Тери қуруқ, совуқ. Юзи оқарган, шишган. Юрак 
чегаралари нормада. Тонлари соф. АБ -  100/70 мм сим. уст.тенг, қон 
плазмасида оқсил миқдори камайган ва натрий миқдори кўлайган. 
Кундалик диурез 0,5 л. Сийдикда оқсил 2 % ни ташкил қилади. Тек- 
шириш натижалари асосида липоид нефроз деган ташхис қўйилган

1. Беморда ташналик ва жуда кучли шиш ривожланишини ту- 
шунтиринг?

2. Бемор организмига суюқлик юборишни жиддий чеклаш мақ- 
садга мувофиқми?

3. Органиэмда натрий ушланишининг сабаблари ва оқибатлари 
нималан иборат?

4. Бу ҳолатда сув ва натрий алмашинуви бузилишининг қайси 
қушилган синдроми мавжуд?

3- масала. 7 ойлик В. исмли бола болалар клиникасига ич кетиш ва 
қусиш билан олиб келинган. Бунлан 2 кун олдин касалланган. Бола 
кўп суюқлик йўқотганлиги гуфайли онаси теэ-теэ ширин чой ичир- 
ган. Болада аста-секинлик билан сувга нисбатан жирканиш пайдо 
бўлган: ҳар гал сув қабул қилганда қусган. Бола заифлашган. Тери 
қатлами оқарган — кўкимтир тусда. Тил нам. Тана ҳарорати 38,2° С. 
Нафас даврли. АБ кескин пасайган. Қон анализида I мм5 да эритро- 
иитлар ва гемоглобин миқдори ошганлиги аниқланган.

1. Беморда дегидратациянинг қайси шакли мавжуд ва сувга нис- 
батан жирканишни қандай гушунтириш мумкин?

2. Органиэмда натрий танқислиги оқибатлари нимадан иборат?
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3. Болага патогенетикдаволашни тавсия қилинг.
4-масала. Юойлик А. исмли бола, болалар клиникасига «бронхо- 

пненмания» ташхиси билан келиб тушган. Олиб келинганда аҳволи 
ўртача оғирликда, ҳарорати 38,6" С, нафас олиши теалашган, юза- 
ки Анамнезида рахит. Бола ҳаётинингбиринчи ойларидан бошлаб 
нотинч, инжиқ, ёмон ухлайди, кўп терлайди, энсасида соч тўкил- 
ган. Бошнинг пешона ва тела суяги бўртиқлари чиқибтурали. Оёқ 
суяклари 0  ҳарфи шаклида қийшиқ. Болада асаб-мушак қўзғалув- 
чанлиги белгилари мавжуд. Стационарга келганининг иккинчи ку- 
нида кечқурун, қатгиқ йиғлаш вақгида талваса хуружи пайдо бўлган. 
Дастлаб фибрилляр мушаклар учиб туриши, кейинчалик ҳушдан 
кетиш ва айрим мушак гуруҳларинингтоник тапвасаси кузатилган. 
қўли тирсак ва билак-кафт бўғимларида букилган. 1 бармоқ IV ва V 
букилган бармоқпарга яқинлашган; оёқлар чўзилган, бир-бирига 
қисилган, оёқ кафти ва бармоқлари остига қараб эгилган ҳолатда. 
Лаборатория текширишларида қонда кальций миқдори 2 ммоль/л ва 
фосфор миқдори 0,15 ммоль/л. Кальций хлориднинг 5 мл 10 % ли 
эритмасини венага аста-секинлик билан юборилгандан ва крахмал 
эритмасида хлоралгидрат кпизмаси қилингандан кейин хуруж ку- 
пирланган. Боланинг аҳволи яхшиланган.

1. Тоник талвасаланиш билан намоён бўлган юқори асаб-мушак 
қўзғалувчанлик ҳолати нима дейилади ва унингҳосил бўлиши нима 
билан боғлиқ?

2. Талвасаланиш хуружи келиб чиқишида рахит касаллиги қандай 
рол ўйнайди?

3. Талвасалар юзага келишини қўзғатувчи омил сифатида нима 
хизмат қилган?

Интеграция амалга оширилиши лозим бўлгаи фанлар

1. Болалар касалликпари.
2. Ички касапликлар.
3. Эндокринология.

15 - МАШҒУЛОТ

М а в з у : КИСЛОТА-АСОС МУВОЗАНАТИНИНГ 
БУЗИЛИШЛАРИ

Машғулот мақсади. Талаба қуйидагиларни билиши керак:
1) организм ички муҳити кислота-асос мувозанати бузилиши- 

нингасосий шакпларини; газли ва газсиз ацидоэлар ваалкалозларни;
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2) каламушда экспериментда экзоген ацидоз чақириш ва унинг 
ривожланиш механизмини аниқтасвирлашни;

3) кислота-асос мувозанати бузилишининг компенсацияланган 
ва компенсацияланмаган шаклларини аниқлаш принциплари ва 
кўрсдткичларинн.

АУДИТОРИЯДАН ТАШҚАРИ МУСТАҚИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фаилар бўйича заминий билимлар 
даражасиии текшириш

1. рН водород кўрсаткичи ҳаётий муҳим константа сифатида нима?
2. Қон, тўқима рН нимага тенг? Кислота-асос мувозанати (алма- 

шинуви) нима? рН ҳаетий ўзгаришлари туриш чегараси.
3. Қоннинг буфер тизимлари нима, уларнинг турлари?
4. Қоннинг бикарбонат буфер тизими тўғрисида тушунча.
5. Қоннинг фосфат буфер тизими тўғрисида тушунча.
6. Қоннинг оқсил буфер тизими.
7. Гемоглобин буфертизими.
8. рН нинг кислоталик ва ишқорли томонга силжиши қайси тер- 

мин билан ифодаланади?

Мустақил тайёрланиш учун кўрсатмалар

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

изд., 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: Виша шкода, 1985, с. 272-279.
Н. Ҳ Абдуллаев, Ҳ. Ё Каримов. /  Пагофизиология. Тошкент Абу Али 

ибн Сино иомидаги тиббиёт нашриёти, 1998. б. 200 — 207.
Патодогическая физиология /  Под ред А. Д. Адо, М. А. Адо, В. И. Пмцко- 

го и др. М.: Триада -  X, 2002. с. 269 -  283.

Қўшимча адабиётлар:
БМЭ. — М.: Совеггская эициклопедия, 1979, т. 10, с. 336-342.
Гомеостаэ /  Под ред. П. Д. Горизонтова. — М., 1976, с. 376 - 456. 
Гордиенко А. Н. Пособие по патологической физиологии. — Ростов — 

на -  Дону, 1970.
Краткая медицинская энциклопедия — М.: Советская энциклопедия, 

1989, т. 1с.4б, 133,571.
Лазарис Я А., Серебровская И. А. Нарушения кислотно — шелочного 

гомеостаза. -  Л., 1973.
Ливденбратен В. Д., Турбина Л. В. Тестм по патофизиологии для П 

уровня усвоения (задания для студентов). -  Хабаровск, 1981.
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Мазурин Л. В., Воронцов И. М. Пропедевтика детских болезней. — М., 
1985

Овсянников В. Г Патологическая физиология Типовие патологичсские 
процессм. - Ростов -  на -  Дону, 1987, с. 74-85.

Рут Г. Кислотно -  шелочное состояние и электролитний баланс: Пер. 
санг. — М., 1978.

Чесиокова Н. П., Берсудский С. О. Вопроси и ситуационние задачи по 
патологической физиологии. -Саратов, 1988.

Асосий уқув саволлари

1. Организм ички муҳити кислота-асос мувозанати бузилиши- 
нингасосий шакллари васинфлаш принциплари.

2. Газли ацидоз ва алкалозлар.
3. Газсиз ацидоз ва алкалозлар; метаболик, ажратув (буйрак ва 

гастроинтестинал), экзоген, аралаш шакллари.
4. Ацидоз ва алкалознинг ҳар хил турларида организмдаги бузи- 

лишлар.
5. Кислота-асос баланси ўткир ва сурункали бузилишларида ком- 

пенсагор реакциялар.
6. Кислота-асос мувозанати буэилишининг компенсирланган ва 

компенсирланмаган шаклларининг кўрсаткичлари вабелгилари.
7. Болаларда кислота-асос мувозакати бузилиши хусусиятлари.

Аннотация

Кислота-асос мувозанати (КАМ) бузилиши модда алмашинуви 
ва газ алмашинуви тизими патологиясининг объектив кўрсаткичи 
ҳисобланади. Кислота-асос баланси силжишлари кўпгина касаллик- 
ларда кузатилади, уларнинг кечишини оғирлаштиради КАМ бузи- 
лишлари ацидоз ва алкалозларга бўлинади. Агар қоннингрН норма- 
нинг четки даражаларида (7,36 — 7, 42) ушланиб турса, ацидоз ва 
алкалоз компенсирланган дейилади. Агар регуляция қиладиган меха- 
ниэмлар етарли бўлмасдан рН силжиши катга бўлса, бу ҳолат деком- 
пенсирланган дейилади.

Ацидоз кислоталарнинг мутлақ ёки нисбий ортиқча бўлиши ва 
рН камайиши билан тавсифланади Ацидоз келиб чиқишига қараб 
газли, газсиз ва аралаш бўлиши мумкин. Газли (нафас ёки респира- 
тор) ўпка гиповентиляцияси яъни организмдан С 0 2 етарли чиқа- 
рилмаслиги (ўпка касалликлари, нафас маркази ишининг пасайиши 
ва б.қ.) натижасида юқори концентрацияли ҳаво ёки карбонад ан- 
гидриднинг газли аралашмаси билан нафас олганда кузатилади.

Газсиз ацидознинг асосий шакллари метаболик, ажратув ва экзо- 
ген ҳисобланади. Метаболик ацидоз тўқималарда кислотали маҳсу-
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лотларнинг (кетон таначалари, сут кислота ва органик кислоталар) 
ортиқча тўпланиши натижасида юзага келади. Кетоацидоз қандли 
диабет, очлик, юқори иситма, гипоксия, катга жойни эгаллаган 
яллиғланиш жараёнлари, травмалар, куйишлар ва б.қ. ларда ривож- 
ланади. Сут кислота тўпланиши ҳатто соғлом одамларда ҳам, айниқ- 
са машқ қилмайдиганларда кучли жисмоний зўриқишда кузатили- 
ши мумкин. Лактат-ацидоз жигарнинг оғир шикастланишида (цир- 
роз, токсик дистрофия), юрак фаолияти декомпенсациясида, ги- 
поксик ҳолатларда учрайди. Метаболик ацидоз кўпинча организмда 
бир неча кислотали маҳсулотларнингортиқча бўлишида кузатилади.

Ажратув ацидози буйрак касалликларида (сурункали диффуз гло- 
мерулонефрнт, нефроскелероз ваб.қ.) организмдан кислотали фос- 
фатлар, сульфатлар, органик кислоталар чиқарилишининг камайи- 
ши натижасида кузатилади. Ацидоз ривожланишига олиб келувчи 
сийдик билан натрий ионларининг кўп миқдорда ажралиши буйрак 
усти бези етишмовчилиги ва бошқа эндокрин бузилишларда, суль- 
фаниламид препаратлари ва баъзи сийдик ҳайдовчи воситаларнинг 
узоқ муддатда қабул қилинишида кузатилиши мумкин. Чиқарув аци- 
дози (гастроэнтерал шакли) асосларнинг ошқозон-ичак тракти орқали, 
масалан ич кетиш, ишқорий ичак ширасининг меъдага отилиши би- 
лан боғлиқузлуксиз қусишда вужудга келиши мумкин.

Экзоген анидоз организмга кўп миқдорда кислотали бирикма- 
лар, шу жумлалан доривор воситалар юборилишида, келиб чиқиши 
мумкин.

Аралаш ацидоз (газли ва газсиз ацидознинг қўшилиши) кисло- 
род етишмовчилиги ва охиригача ёнмаган модда алмашинуви маҳсу- 
лотлари (сут кислота), масалан юрак-томир ва нафас тизими шикаст- 
ланишларидатўпланиши натижасида ривожланиши мумкин.

Газди аиидознинг компенсаиияланишида гемоглобин, оқсил бу- 
фери ва буйраклар ҳал қилувчи рол ўйнайди. Гемоглобиннинг қайта 
тикланган шакли эритроцитларла кўмир кислота диссоциациялани- 
ши натижасида ҳосил бўлган водород ионларининг ортиқча қисми- 
ни ушлайди. Амфотер хусусиятга эга бўлган қон оқсиллари гаэли 
аиидозда водород ионларини бириктириб, ўзини асослар шаклида 
олиб боради. Газли ацилоз компенсациясида буйракнинг роли аци- 
догенез, аммониегенез ва гидрокарбонатлар реабсорбцияси кучайи- 
ши билан боғлиқ. Нефрон каналчалари эпителийсида доимо карбо- 
нат ангидриди гази ва сувдан карбоангидраза иштирокида кўмир 
кислота ҳосил бўлади, у кейинчалик Н С 03 анионлари ва Н+ ионла- 
рига диссоцацияланади. Волород ионлари каналчалар бўшлиғига фаол 
секрецияланади (ацидогенез) ва сийдик реақцияси кислоталилиги- 
ни кўпайтиради. Ажралган натрий ионлари №НСО, таркибида қонга 
реабсорбцияланади Аммониегенезнинг қон рН ушлаб туришидаги
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роли қуйидагилардан иборатбўлади: буйрак каналчалари эпителий- 
сида глутамин ва бошқа аминокислоталардан аммиак қосил бўлади. 
V водород ионлари билан бирикади, аммоний иони, ҳосил 
бўлади, улар эса хлор аниони билан реакция беради. N1-1^0 аммиак- 
ли тузи сийдик билан унинг рН ни ўзгартирмасдан ажралади. Бу 
жуда муҳим, чунки сийдикда рН 4,5 дан кам бўлиши буйрак эпите- 
лийсинингўлишига олиб келади.

Газсиз ацидознинг компенсацияланиши аввало кислоталарни 
ҳужайралараро суюқлик билан аралаштириш ва уларнинг КаНСО, 
(гидрокарбонат буфери компоненти) билан бириктирилиши туфай- 
ли амалга оширилади. Водород ионларинингбоғланишида оқсил бу- 
фери катта рол ўйнайди. Бунда оқсиллар кучсиз асос типида диссо- 
иияланади, ўзидан Иа* ионларини беради, улар эса кислота анион- 
ларини боғлайди ва бу кислоталардаги водород ионлари ўрнини 
эгаллайди. Газли ацидозда бошқа компенсаторреакциялар асосан гид- 
рокарбонат буферини тиклашга қаратилган бўлади. Организмдан СО, 
нингортиқча қисмини чиқарилишини таъминлайдиган ўпка гипер- 
вентиляцияси муҳим рол ўйнайди.

Ўртача компенсацияланган ацидоз деярли симптомсиэ кечади ва 
қоннинг буфер тизими, ҳамда сийдик таркибинингтекширилишида 
аниқланади. Ацидоз чуқурлашувининг биринчи белгиси нафас ку- 
чайиши ҳисобланади, кейин ужиддий ҳансираш, нафаснинг пато- 
логик шакллари, масалан Куссмаул нафаси пайдо бўлишига ўтади 
Компенсацияланмаган ацидоз ҳар хил аъзо ва тизимлар функиияси- 
нинг жиддий бузилиши билан тавсифланади. Қонда катехоламинлар 
кўпаяди, бу юрак фаолиятининг кучайиши, пульс тезлашиши, ар- 
териал қон босимнинг кўтарилишига олиб келади. Ацидоз чуқурла- 
шишида адренорецепторлар реактинлиги камаяди ва натижада юрак 
фаолияти сусайиши, артериал босимнинг камайиши, юрак ритми- 
нинг бузилиши келиб чиқади. Бундан ташқари ацидоз адашган асаб 
қитиқланиши эффектининг кучайишига олиб келади, бронхоспазм 
чақиради, бронхиал ва овқат ҳазм қилишда иштирок қилувчи без- 
лар секрецияси ошали, кўп ҳолларда қусиш ва ич кетиш содир бўла- 
ди. Компенсацияланмаган ацидозда марказий асаб тизими функпия- 
си кескин ишдан чиқади; дастлаб бош айланиши, серуйқулик куза- 
тилади, сўнг ацидотик кома ва ҳушнинг тўлиқ йўқолиши кузатила- 
ди. Компенсацияланмаган ацидозни, айниқса рН кескин силжишила 
дарҳол коррекциялаш лоэим (ортиқча водород ионларини боғловчи 
гидрокарбонат эритмаси ва бошқа препаратни юбориш).

Алкалоз — КАМ бузилиши бўлиб, асосларнинг мутлоқ ски нис- 
бий ортиқча бўлиши билан тавсифланади. Алкалоз келиб чиқишига 
қараб газли, газсиз ва аралаш бўлиши мумкин. Газли алкалоз орга- 
низмдан С 0 2 нинг ортиқча чиқарилиши ва унинг артериал қонда
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парииал босимнинг 35 мм сим. уст. дан камайишига олиб келувчи 
ўпка гипервентиляциясида учрайди. Упка гипервентиляциясида бош 
мия органик шикастланишларида (энцефалитлар, ўсмалар ва б.қ.), 
нафас марказига ҳар хил токсик ва фармакологик агентлар таъсир 
қилишида (масапан баъэи бир микроб токсинлари, кофеин, коразол), 
ҳарорат кутарилишида, ўткир қон йўқотишларда учраши мумкин.

Газсиз алкалознинг асосий турлари бўлиб чиқарув, экзоген ва 
метаболик турлари ҳисобланади. Чиқарув алкалози меъда шираси- 
нинг кўп микдорда йўқотилиши, уалуксиз қусишларда; айрим буй- 
рак касалликларида; организмда кўп миқдорда натрий ушланишини 
чақирувчи эндокрин бузилишларда; кучли терлашда ва б.қ.да келиб 
чиқиши мумкин.

Экзоген алкалоз кўп миқдорда натрий бикарбонати юборилганда 
кузатилиши мумкин. Узоқ вақт таркибида асосларни кўп ушловчи 
овқатларнинг қабул қилиниши ҳам ўртача компенсацияланган алка- 
лоз ривожланишига сабаб бўлади.

Метаболик алкалоз электролитлар алмашинуви бузилишларида 
учрайди. У болаларда рахит касаллиги, электролитлар алмашинуви 
наслий бузилишлари, гемолиз, катта жарроҳлик аралашувларида 
кузатилади.

Аралаш апкалоз (газли ва газсиз алкалознинг қўшилиши) ҳанси- 
раш билан кечадиган бош мия травмаси, гипокапния ва кислотали 
меъда шираси билан қусишда кузатилади.

Газсиз ацидознинг асосий кўрсаткичи қонда гидрокарбонатлар 
миқдорининг кўпайиши бўлиб ҳисобланади. Газсиз алкалозда ком- 
пенсатор реакциялар нафаснинг ўэгариши (нафас маркази иши па- 
саяди, ўпка гиповентиляцияси содир бўлади) ҳисобига; оқсил ва 
фосфат буферлари иштирокида — улар плазмага Н+ ионларини бера- 
ди, № Н С 0 3дан № + ионларини ўзига боғлайди; гидрокарбонатлар- 
нингортиқча қисмини чиқарувчи буйрак иштирокида амалга оши- 
рилади. Бунда сийдик реакцияси ишқорий, титрацион кислоталик 
камайган бўлади.

Газли алкалозда компенсатор реакциялар Н+ ионлари тиклани- 
шига қаратилган бўлади. Асосий ролни буйраклар бажаради; уларда 
водород ионлари секрецияси ва гидрокарбонатлар реабсорбцияси па- 
саяди. Шунингучун ҳам сийдик реакцияси ишқорийдир. Н+ ионлари 
тикпанишида плазма оқсиллари маълум рол ўйнайди, улар ўзидаги 
водород ионларининг натрий катионлари билан алмашинуви ҳисо- 
бига плазмага беради. Бундан ташқари ҳужайра водорол ионларининг 
К+, ^ а +, Са2+ ионлари билан алмашинуви натижасида ҳам плазма 
ион мувозанати тулдирилади.

Алкалозда (айниқса гипокапния билан боғлиқ бўлган) гемоди- 
намиканинг умумий ва регионар бузилишлари рўй беради: мия ва
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коронар қон айланиши камаяди, артериал қон босими ва юрак дақиқа 
қажми пасаяди. Асаб-мушак қўзғалувчанлиги ошади, талвасалар ва 
тетания ривожланишигача бориб етадиган мушак гипертонуси ри- 
вожланади. Кўпинча ичак моторикасининг сусайиши ва қабзиятлар 
кузатилади; нафас маркази фаоллиги камаяли. Ақлий иш қобилия- 
тининг камайиши, бош айланиши газли алкалозга хос бўлиб, беҳуш 
бўлиб қолиш ҳолати юэага келиши мумкин.

Алкалознинг коррекциялаш патогенетик принииплари гипервен- 
тиляцияни чақирувчи сабабларни йўқ қилиш, ҳамда қоннинг газ 
таркибини бевосита нормаллаштириш (масалан карбоген билан на- 
фас олиш ва б.қ.) билан боғлиқ.

Болаларда кислота-асос мувозанати силжишлари оғир, бемор уму- 
мий ҳолатинингбузилиш ҳоллари кўпинча эса ҳаётий муҳим аъэо- 
лар функциясининг ўзгариши билан кечади. Жумладан гипервенти- 
ляция, кучли ва узоқдавом қиладиган қусиш, айниқса рахит билан 
касалланган болапарда капьций алмашинуви бузилиши асосида ри- 
вожланадиган апкалоэ тоник талвасаларга (тетания) олиб келиши 
мумкин. Ацидозлар нафас, юрак-томир аъзолари, эндокрин ва буй- 
рак касалликлари кечишини оғирлаштиради. Бола организмининг рН 
силжишига алоқддор ферментатив хусусиятларига лактагдегидроге- 
наза ферменти фаоллигининг юқори бўлиши киради, бу болалар 
қон зардобида катталарга нисбатан 3 - 4  баравар кўп бўлган сут 
кислотанинг юқори миқдорини компенсациялашга имконият бера- 
ди. Шу билан бир қаторда чақалоқларда ва бир ёшгача бўлган бола- 
ларда карбоангидраза фаоллиги катталарга нисбатан 3 баровар ва 
уклан ҳам кам. Буни болаларла турли касалликларда (айниқса ўпка) 
гиперкалния кўпроқкузатилиши факти тушунтиради.

Кислота- асос мувозанати силжишларини ҳар бир ҳолда фақат 
олинган КАМ кўрсаткичлари асосида эффектив коррекциялаш мум- 
кин. КАМ асосий кўрсаткичларига (Комаров Ф. И. ва б.қ. бўйича 
1976) қуйидагилар киради:

- рН — нормада артериал қон рН -  7,36 — 7,42 га тенг;
- Р со ,- артериал қонда углекислота парциал босими, нормада 

35,8 — 46,6 мм сим. уст.;
- 8В -  қон стандарт бикарбонати, нормада -  21 -  25 ммоль/л;
- ВВ (ЪиЯег Ьазея) — суюлтирилмаган қон ёки плазма буфер асос- 

лари, нормада — 44,4 ммоль/л;
- ВЕ — (Ъаэе ехсеаз) -  асосларнинг ортиқча (кўп) бўлиши: - 2,4 

дан +2,3 ммоль/л гача.
Артериал қон рН кўрсаткичи компенсацияланган ацидоз ва алка- 

лозни компенсацияланмаганидан ажратишга имкон беради. Рсо2нинг 
кўпайиши ёки чин газли ацидоадан ёки ривожланадиган алкапоз 
компенсатор реакцияларидан, Рсо2 нинг камайиши эса ёки газли
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алкалоздан, ёки метаболик ацидоз компенсатор реакцияларидан да- 
лолат беради.

Бикарбонатларнинг стандарт кониентрацияси қоннинг буфер ху- 
сусиятларини тўлиқтавсифламайди, шунингучун ҳам организм бу- 
фер тизимларидан бирининг тахминли кўрсаткичи ҳисобланади. Бу- 
фер асослари (ВВ) — бу қонда анион буферларининг суммар кон- 
центраииясидир (асосан бикарбонатлар ва оқсил анионларининг). 
Қонда ВВ кўпайиши гаали ацидозда компенсатор реакция ёки газсиз 
метаболик алкалознинг қонуний оқибати бўлиши мумкин.

ВЕ кўрсаткичи буфер асосларининг нормага нисбатан ўзгариши- 
дан (нормада асослар силжиши ноль атрофида) далолат беради. ВВ 
ошишида ВЕ кўрсаткичи ҳамма вақт «+» белгили, микдор жиҳати- 
дан тахминан ВВ нинг нормадан ўзгаришига тенг; ВВ камайишида у 
тегишли равишда пасаяди. Бир вақтда бу кўрсаткич қонда буғлан- 
майдиган кислоталарнинг бўлишидан билвосита далолат беради: улар- 
нинг миқдори кўпайганда ВВ қисмининг нейтролизацияланиши со- 
дир бўлади ва шунга қараб ВЕ камаяди; буғланмайдиган кислоталар 
микдори камайганда ВВ қонуний кўпаяди ва ВЕ ошади.

Газли ацидоэ 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 ўзгаради, кейин 
фақат Рсо, кўрсаткичи ўзгаради. ВЕ асослари силжиши метаболик 
ацидозда манфий бўлади, чунки буфер асослари кислотали маҳсу- 
лотлар билан боғланади, метаболик алкалозда эса ВЕ кўрсаткичи 
мусбат бўлади.

Машғулотда бажариладмган амалий ншлар ва ўзлаштирилиши 
лозим бўлган амалий кўникмалар билан танишиш

1-иш. Ўткир экзоген газсиз ацидоэда ташқи нафас ўзгаришини 
ўрганиш.

Тана массаси 150 -  200 г бўлган каламушга наркоз берилади 
(наркозсиз ҳам мумкин). ҳайвон қорни юқорига қаратиб маҳкамла- 
нади Нафас сони ва амплитудаси саналади. Декомпенсацияланган 
ацидоэ чақириш учун каламуш қорин бўшлиғига 100 г массага 0,5 — 
I мл ҳисобида 5% ли сут кислота эритмаси юборилади ва 1 — 3 дақ. 
дан кейин нафас кўрсаткичлари аникданади.

Ҳайвонда нафас олишнинг чуқурлашиши ва тезлашиши (ацидоз 
компенсацияси) аниқланади. 20 — 25 дақ. кейин ташқи нафас яна 
регистрация қилинади. Нафаснинг жиддий сусайиши ҳамда юрак 
қисқаришининг сийраклашиши кузатилади. Олинган маълумотлар 
дафтарга ёзилади ва кузатилган ўзгаришлар механизми тушунтири- 
лади.
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2-иш. Кислота-ишқор мувозанатикинг организм реактивлигига 
таъсирини ўрганиш.

Тана массаси 2 кг бўлган қуён мушагига 10 % ли магний хлорид 
эритмасини 5 -  10 мл юборилади. 15 — 20 дақ. кейин наркотик уйқу 
бошланади, у бир соатгача давом этади. Агар қуён венасига олдин 5 
мл 0,37 % ли хлорид кислота ёки 3 % ли сут кислота юборилса уйқу 
содир бўлмайди. Венага олдин икки нордон карбонли соданинг 2,5 % 
ли эритмасидан 3 — 4 мл юборилса, аксинча магний хлоридининг 
таъсири кучаяди. Олинган натижалар таҳлил қилинади, кузатилган 
ўзгаришлар механизми тушунтирилади.

Жиҳоздар: каламушлар, қуёнлар, 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

Мавзуии оғзаки муҳокама қилиш. Амалий ишларни мустақил 
бажариш ва амалий кўникмаларни ўзлаштириш

Қуйидаги ишлар бажарилади:
1) ўткир экэоген гаэсиз рдидозда ташқи нафас ўзгаришини ўрга- 

ниш;
2) кислота-асос мувозанатининг организм реактинлигига таъси- 

риниўрганиш.
Талаба: 1) каламушда экзоген газсиз ацидоз чақириш, унинг 

компенсация ва декомпенсация фазаларида ташқи нафас ҳолатини 
ифодалаш, компенсатор реакциялар механизмини тушунтиришни;
2) қуёнда ўтказилган тажрибада наркотик таъсиротга организм ре- 
акциясининг кислота-асос мувозанати ҳолати нуқгаи назардан қиёс- 
лашни. Олинган натижаларни таҳлил қилишни.

Экслернмеит басниомаси ва хулосаларни ёзиш

Талаба мустақил равишда бажарилган ишларга баённома тузади, 
натижаларни таҳпил қилади, хулосаларни шакллантиради.

Вазиятли масалаларни счиш

1-масала. 56 ёшли, Ю. исмли бемор терапевтик клиникага ўпка 
эмфиземасини даволаш бўйича ётқизилган.

Объектив текширишда: кўкрак қафаси бочкасимон шаклда Юрак 
чегаралари ўн томонга кенгайган. Тонлари пасайган. Ўпканинг паст- 
ки қисмларида қутича товуши эшитилади. Ўпка чегаралари пастга
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пушган, экскурсияси камайган, нафас сусайган, нафас чиқариш 
чўэилган. Аускультацияда қуруқ хириллаш эшитилади. Рентгеноло- 
гик текширишларда ўпка майдони тиниқдигининг кенгайганлиги 
аникданган. Кислота-асос мувозанатини текширишда: рН 7,36, Рсо2 
= 56 мм сим. уст., ВВ = 50 ммоль/л, 8В — 29 ммоль/л, ВЕ = + 
6 ммапь/л.

1. Беморда кислота-асос мувозанати қандай ва нима учун ўзгар- 
ган?

2 Бу мисолда КАМ қайси кўрсаткичинингўзгариши бирламчи, 
қайсилари иккиламчи бўлади?

2- масаяа. 38 ёшли, К. исмли бемор тетаниқ тадваса хуружлари 
билан келтирилган Анамнездан маълум бўлишича беморни кейинги 
6 ой давомида кучли зарда қайнаши. нордон кекириш, баъзан қусиш, 
қдбзият безовта қилган. Зарда қайнаши туфайли доимо чой содасини 
қабул қилган. Кислота-асос мувоэанати текширилганда: рН -  7,5, 
Рсо2 = 38 мм сим. уст., ВВ = 57 ммоль/л, 5В = 30 ммоль/л, 
ВЕ = + 12 ммоль/л.

I Беморда кислота-асос мувоэанати буэилишининг қайси шакли 
мавжуд?

2. Кислота- асос мувозанати буэилишининг бевосита сабаби нима?
3 КАМ ўзгаришлари тетания ривожланишига олиб келиши мум- 

кинми?
3- масала. 62 ёшли, К. исмли бемор шифохонага оғир аҳволда 

олнб келинган. Беморнинг хуши йўқолган, ранги оқарган, юэ қиёфа- 
си жиддийлашган. Териси қуруқ, чуқур нафас эътиборни ўзига 
жалб қилади. Чиқарилаётган нафасдан ацетон ҳиди келади. АБ — 
80/5Л мм сим. уст.га тенг, пульс 1 дақ. 100 марта, кичик тўлиқ- 
ликка эга. Беморни олиб келган қариндошининг маълум қилишича 
у қанади диабетбилан касалланган. Охнрги вақгларда бемор кўпинча 
овқагланиш режимини бузган. Бундан бир неча кун илгари у овқат- 
ланиш билан боғлиқтоксикоинфекцияни бошдан кечирган. Тек- 
ширишда сийдикда кўп миқдорда кетон таначадари топилган. Бе- 
морга комплекс терапия, шу жумладан инсулин ва венага натрий 
бикарбонати эритмасини юбориш тавсия қилинган. Ўтказилган те- 
рапия туфайпи беморни оғир аҳволдан қутқаришга эришилган. Кис- 
лота-асос балансини текшириш натижадари жадвадда келтирилган 
(4-жадвал).

1. Беморда шифохонага олиб келинганда КАМбузилишинингкрйси 
шакли мавжуд бўлган?

2. Беморга бундан кейин натрий бикарбонатни юборишнинг ҳожагги 
борми?
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4-жадвал

Кўрсаткичлар Дшолашгача
Даволяш куялари

1 чи 3 чи

РН 7,28 7,34 7,44
РС02, мм сим.уст. 20 36 49
ВВ, ммоль/л 31 39 51
5В, ммоль/л 12 18 29
ВЕ ммоль/ -15 -9 +6

Интеграция амалга оширилиши лозим бўлган фанлар

1. Болалар касалликлари ва ички касалликлар.
2. Инфекиион касапликлар.
3. Анестезиология ва реаниматология.

16 - МАШҒУЛОТ

М а в 3 у : АСОСИЙ АЛМАШИНУВ, ОЧЛИК ВА 
ВИТАМИНЛАР ЕТИШМОВЧИЛИГИ ПАТОФИЗИОЛОГИЯСИ

Машгулот мақсади. Талаба қуйидагиларни билиши керак:
1) асосий алмашинув буэилишларининг энг муҳим сабабларини;
2) очлик сабаблари ва патогенези, унинг турлари, босқичлари, 

модда алмашинуви ва организм физиологик функиияларининг 
буэилишларини;

3) очлик ҳолатидаги каламушда газ алмашинуви текширилиши 
мобайнида асосий алмашинувни мустақил аниқпашни;

4) экспериментал ҳайвонлар (сичқон, каламуш, товуқ) тўлиқ 
очлигида тана массаси, ҳаёт давомийлиги ва бошқа кўрсаткичлар 
ўзгаришини таҳпил қилишни;

5) модда алмашинуви патологиясида генетик омиллар аҳамиятини, 
ҳамда ёш болапарда оқсил — калория етишмовчилиги хусусияти ва 
оқибатларини таҳлил қилишни;

6) гипер -, гипо -, авитаминоэлар сабаблари ва патогенези, 
шунингдек уларнинг муҳим шаклларида модда алмашинуви ва 
физиологик функциялар бузилишларини.
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АУДИТОРИЯДАН ТАШҚАРИ МУСТАҚИЛ ТАЙЁРЛЛНИШ

Кммик курслардаги фанлар бўйича заминий билимлар 
даражасини текшириш

1. Асосий апмашинув нима? У нимага тенг?
2. Асосий апмашинувни аникдашнингусуллари.
3. Асосий апмашинув даражаси нимага боғлиқ?
4. Тана юзаси қоидаси нимадан иборат?
3. Асосий алмашинувга таъсир қилувчи гормонларни айтинг.
6. Болаларда асосий алмашинуннинг кўрсаткичлари.
7. Асосий озиқ-овқат маҳсулотларининг озуқа модоалари калори- 

яси қаноай?
8. Овқатнингспецифик динамик таъсири нима?
9. Одамнинг овқат рационида асосий озиқ-овқат маҳсулотлари- 

нингнормаси.
10. Ёғда эрувчи витаминларни айтинг. Уларнинг организмдаги асо- 

сий рали.
11. Сувда эрувчи витаминларни айтинг. Уларнингорганиэмдаги 

асосий роли.

Мустақил тайёрлаииш учун кўрсатмалар 

Асосий алабистлар:
Бузник И. М Энергетический обмен и питание — М.: Медииипа, 1978. -  

336 с.
Патологическая физиология /Под ред. А. Д. Адо, Л. М. Ишимовой. — 2 — 

е, изд., персраб. илоп.- М.: Медицина, 1980, с221-233.
Патологическая физиология /Под ред. чл. -  корр. АМН СССР Н. Н. 

Зайко. -2 —е иад., перераб. и доп. — Киев: Виша школа, 1985, с. 238 -  244, 
294-308.

Фролов В. А,, Дроздова Г. А., Казанская Т. А., Билибин Д. П. Патологи- 
чсская физиология (с патогенезом эаболеваний стран тропического по- 
яса). -  М.: изд- во ун-таДружбм народов, 1987, 139- 151.

Н. Ҳ.Абдуллаев, Ҳ. Ё. Каримов / Патофизиология. Тошкент. Абу Али 
ибн Сино номидаги тиббиёт нашриёти, 1998, 218 — 229 б.

ҚўТпимча адабиётлар:

Весслкин П. Н. Голодание (БМЭ) /Под ред. В. В. Петронского. — 3 — е 
изд. -  М , 1974, Т. 6, с. 294 -  299.

Мазурии А. В., Логачев М. Ф. Квашиоркор -  В кн.: Краткая мелииинская 
энииклопсдия /  Под ред. Б. В. Петровскопо. — 2 — е иад. — М., 1989, т. 1, 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. Типовме патологичес- 
кие происссм. -  Ростов -  на -  Дону, 1987, с. 51- 53.

Покровский А. А. Метоболичсскис аспсктм фармакологии и токсико- 
логии пиши. — М : Медицина, 1979.- 180с.

Руководстао 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 некотормх формах патологии органов пишеварсния. — Ташкент: Ме- 
дииина, 1985. -  185 с.

Асоснй ўқув саволлари

1. Асосий алмашинув патологияси: асосий алмашинувнингоши- 
ши ва камайиши.

2. Очлик, экзоген ва эндоген сабаблари.
3. Очликтурлари (мутлоқ, тўлиқ, тўлиқбўлмаган, қисман).
4. Тўлиқ очлик даврлари; очликнинг ҳар хил даврларида модда 

алмашинуви ва фиэиологик функцияларнинг ўзгаришлари.
5. Тўлиқ бўлмаган ва қисман очлик. Оқсил ва оқсил — калория 

етишмовчилиги.
6. Витаминлар алмашинуви бузилишлари: гипер гипо -, ва 

авитаминозлар, уларнингасосий шакларининг намоён бўлиши.
7 Эрта ёшдаги болаларда очлик хусусиятлари.

Аннотация

Асосий алмашинув патологияси органиэмда лоимо кечувчи ҳаётий 
муҳим функцияларни сақлашга қаратилган метаболик жараёнлар 
интенсивлиги ўзгаришларини акс этгиради. Асосий алмашинув па- 
тологияси қуйидагиларда кузатилади:<

— қалқонсимон без гиперфункиияси — гипертиреозда (100 — 
150 % гача) ва тиреотоксикознинг муҳим ташхисий белгиси бўлиб 
ҳисобланади;

— гипафиз гиперфункциясида: гигантизм ва акромегалияда (ги- 
пофизнинг эозинофилли адсномасн) соматотропиннинг ортиқчэ 
бўлиши анаболик жараёнларни фаоллаштириб, асосий алмашинув- 
нинг ошишига олиб келади;

— буйрак усти бези мағиз қатлами гиперфункциясида: феохро- 
мацнтомада адреналиннингортиқча бўлиши юрак қисқариш сонини 
кучайтириб ва тезлаштириб асосий алмашинувни стимуллайди;

— жинсий безлар гиперфункциясида: тестостерон ва прогесте- 
ронларнинг ортиқча бўлиши эркин оксидланишни фаоллаштиради 
ва шу орқали асосий алмашинувни кучайтиради;

141

www.ziyouz.com kutubxonasi



— меъла ости бези олиб ташланишида. Инсулин функциясининг 
тўзсгаши кетон таначаларининг тупланиши ва оксидланишнинг фос- 
форланишдан ажрапишига олиб келади;

— иситма, интоксикация, инфекцион-аллергик касалликларда. 
Механизми: оксидланишнингфосфорланишдан ажралиши, эндоток- 
синлар таъсири;

— юрак етишмовчилигида. Механизми: гилоксия ва гиперкапния 
натижасида нафас ва қон айланиш аъзоларининг иши кучаяди, бу 
асосий алмашинувнинг 30 —50 % гача ошишига олиб келади;

— хавфли ўсманинг охирги босқичларида. Механизми: макроэр- 
гик бирикмаларнинг кучли парчаланиши;

— анемияларда. Механизми: асосий алмашинувнингметаболизм 
токсик маҳсулотлари таъсирида кучайиши; юрак ва нафас аъзолари 
ишининг кучайиши.

Асосий алмашинув қуйидаги ҳолатларда камаяди:
— қалқонсимон без гипофункцияси -  гипотиреозда (микседема, 

кретинизм) ҳужайра митохондрияларида оксидланиш жараёнларини 
стимулловчи тироксин ишлаб чиқарилиши камайиши натижасида;

— гипофиз гипофункциясида. Тиреотропин ва кортикотропин 
микдорининг камайишида (гипопитуитаризм) иссиқлик ҳосил бўли- 
ши озаяди;

— буйрак усти бези гипофункциясида. Масалан, туберкулезда 
буйрак усти безининг икки томонлама шикастланиши энергетик 
жараёнларнинг пасайишига ва асосий алмашинуннинг камайишига 
олиб келади;

— жинсий безлар гипофункциясида. Кастрация, жинсий безлар- 
нинг етарли ривожланмаслиги, климакс ҳужайрада энергетик жара- 
ёнларни камайтиради;

— инсулин кўп ҳосил бўлишида. Инсулин мушак қисқаришини 
сусайтиради, оксидланишнинг фосфорланиш билан бирга кечиши- 
ни оширади, бу иссиқдик ишлаб чиқарилишини камайтиради;

— узоқ муддатли очликда — энергия сарф бўлишини кескин 
чеклайдиган механизмлар ишга тушади.

Очлик — овқат моддаларини бутунлай ёки етарли тушмаслиги, 
улар таркибининг ёки ўзлаштирилишининг кескин бузилиши билан 
боғлиқбўлган организм ҳолатидир (Веселкин П. Н., 1977). Очлик 
физиологик ва патологик бўлиши мумкин. Физиологик очлик сут 
эмувчи ҳайвонларда (юмронқозиқ, айиқ, типратикан ва б.қ.) қиш- 
ки уйқу пайтида, қурт-қумурсқаларда, бақа, балиқда, совуқдадонг 
қотган ҳолатда; ҳайвонлар миграцияси даврида учрайди. Патологик 
очлик озиқ-овқат бўлмаслиги, етишмаслиги, таркибининг, ўзлаш- 
тирилишининг(органиэмда патологик ўзгаришлар) бузилиши нати- 
жасида ҳосил бўлади. Очлик сабаблари ташқи ва ички бўлиши мум-

142

www.ziyouz.com kutubxonasi



кин. Ташқи ёки экэоген — озиқ-овқатнинг бўлмаслиги, етарли ов- 
қэтланмаслик, овқаггсифатинингбузилишларидир. Бунда муҳим ролни 
ижтимоий омиллар ўйнайди. Ички ёки эндоген сабаблар овқат мод- 
далари ўаааштирилишининг бузилишига олиб келувчи овқат ҳазм 
қилувчи тиэимлар касалликлари, инфекцион касалликлар ва бошқа 
жараёнлар билан боғлиқбўлиши мумкин. Жумладан, беморда очлик 
органиэмга овқатларнинг киришига механик тўсиқ ҳосил бўлганда 
(қизилўнгач, меъда бўйни торайиши ва ҳ.к.), инфекция ва инток- 
сикацияларда, эндокрин ва руҳий касалликпарда ривожланиши мум- 
шн

Очлик турлари тўлиқ ва мутлақ; тўлиқ бўлмаган; қисман ёки 
микдорий бўлиши мумкин.

Тўлиқ очлик овқатнинг бутунлай қабул қилинмаслигида, аммо 
сув қабул қилинганда ривожланади; мутлақ очлик сув ҳам қабул 
қилинмаганда ривожланади; тўлиқ бўлмаган миқцорий очлик (ов- 
қатнингетарли бўлмаслиги) организмга тушадиган овқат калорияси 
сарфланишга нисбатан кам бўлишида учрайди, қисман ёки сифатий 
очликда овқат калорияси органиэм талабига мос келади, аммо ов- 
қатнингайрим зарур компонентлари (оқсил, ёғлар, карбонсувлар, 
витаминлар) организмга етарли миқцорда тушмайди.

Мутлақ очлик (сувсиз) 5 — 7 кундан кўп давом қилмайди, орга- 
низм сувсиаланиши оқсил парчаланиши ва модда алмашинув махсу- 
лотлари билан аутоинтоксикацияни кучайтиради, натижада муқар- 
рар равишда ўлим содир бўлади. Одам учун тўлиқочлик муддати 60 
— 70 куцдан ошмайди. Тўлиқбўлмаган ва қисман очлик (миқаорий 
ва сифатий) эса узоқ муддат давом қилади (ойлар, йиллар). Очлик 
муддати нафақзт очлик гурига, шу билан бирга кўп бошқа омиллар- 
га: ёш, жинс, ҳайвон тури, асосий алмашинув даражаси, организм 
индивидуал хусусияти, атроф-муҳит шароитига ҳам боғлиқ. Очлик- 
ни оғирлаштирувчи омиллар совуқ, юқори намлик, шамол, жисмо- 
ний ва руҳий зўриқиш ҳисобланади Маълумки аёллар эркакларга 
нисбатан очликни енгил кечирадилар (уларда ёғлар эаҳираси кўп, 
мушак массаси ўлчами, шунинг билан бирга асосий алмашинув да- 
ражаси кам), очлик муддатига организм хусусияти (асаб регуляция- 
сининг туси, марказий асаб тиэими ва эндокрин аппарат ҳолати) 
ҳам таъсир кўрсатади.

Тўлиқ бўлмаган очликдатана массасини йўқотиш даражаси даст- 
лабки оғирликнинг 40 % ни ташкил қилади, тўлиқ очликда эса 
50% гаетади.

Тўлиқ очлик — организмнинг эндоген овқатланишга ўтиши, фер- 
менттиэимларнинг кўпроқтежашга мўлжалланган қайта тақсимла 
ниши ва гўқима ресурсларининг утилизацияланиши билан тавсиф - 
ланади
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Клиник намоён бўлишига қараб тўлиқ очликнинг тўрт босқичи 
фарқ қилинади: лоқайдлик, очлик сезгиси кучайган сари ошиб бо- 
рувчи қўзғалувчанлик; сусайиш-эзилиш (жуда узоқ мудцатли); шол 
бўлиш ва ҳайвоннинг ўлиши. Модда алмашинуви ва энергия ҳолати- 
га қараб тўлиқочликнинг уч даври ажратилади.

Биринчи — 2 - 4  кунларда заҳиралардан тежамсиз фойдаланила- 
ди. Асосан карбонсувларсарфланади, нафас коэффиценти 1 гатенг. 
Қонда глюкоза миқдори 3 ммоль/л дан камайиб кетади. Инсулин 
секрецияси ҳам камаяди ва контуринсуляр гормонлар (глюкагон, 
буйрак усти бези глюкокортикоидлари) миқдори ошади. Оқсил ка- 
тоболизми ва глюконеогенез кучаяди. Очликнинг 2-кунидан бошлаб 
сийдик билан азот ажралиши камаяди. Очликнинг биринчи даври 
овқат марказининг қўзғалиши билан боғлиқ очлик сезгиси, безов- 
тапаниш ва овқатга эришишпа интилиш билан тавсифланади. Бу даврда 
нормал ҳаёт фаолиятнинг чуқур бузилиши кузатилмайди.

Очликнинг иккинчи жуда узоқ бўлган — 50 — 55 кунларида 
ички заҳиралар тежамли сарф қилинади; энергия сарфланиши 90 % 
га ёғлар парчаланиши ва ёғ кислоталарининг оксидланиши ҳисобига 
таъминланади. Аденилатциклаза тизими фаоллашади, липолиз куча- 
яди, қонда гиперлипемия ва кетонемия кузатилади. Сийдикда креа- 
тинин миқдори кўпаяди. Нафас коэффициенти 0,7 гача пасаяди. Бу 
даврда очлик сезгиси сусаяди. Организмнинг ҳаётий функциялари 
пасайса ҳам тана ҳарорати, артериал қон босими, пульс тезлиги, 
қанд миқдори ва бошқа кўрсаткичлар норма атрофида (пастки чега- 
расида) сақланали. Организм очликка мослашади; унинг фермент 
тизимлари қайта қурилади (глико - ва липолитик, қайтааминланиш 
ферментлари фаоллашади), бу эндоген овқатланишга ўтишни таъ- 
минлайди. асосий алмашинув даражаси камаяди, ҳаётий муҳим аъзо- 
ларнинг (юрак, мия) массаси, тана умумий массасининг кескин 
камайишига қарамасдан сақланади. Очликнингб -8  нчи кунларида 
меъда безлари спонтан ўз-ўзидан қондан оқсилларни -  альбумин ва 
глобулинларни секрециялашга бошлайди, улар аминокислоталаргача 
парчаланади, сўрилади ва ҳаётий муҳим аъзоларнинг тузилишига 
сарф бўлади Очликнинг иккинчи даврининг иккинчи яримидан 
бошлаб газсиз ацидоз ривожланади, азот баланси манфий, жигарда 
оқсил танқислиги туфайли янада ёғ инфильтрацияси ҳодисаси ри- 
вожланади. Аста-секинлик билан ҳолат оғирлашади: тана массаси кес- 
кин камаяди, мушак заифлашиши кучаяди, қийновчи қабзият пай- 
ло бўлади, руҳият ўзгариши мумкин, иш қобилияти йўқолади. Бун- 
да ҳар доим витамин етишмовчилиги кузатилади.

Очликнинг учинчи (терминал) даврида ҳаётий муҳим аъзолар- 
нинг оқсиллари парчаланади. Будаврда нафас коэффиценти 0,8 га 
тенг. Модда алмашинуви чуқур бузилишлари ва руҳий ҳамда сома-
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тик функцияларнинг кескин пасайиши кузатилади. Бунинг асосида 
ферменттизимларинингбузилиши ва ишдан чиқиши ётади. Оқсил- 
лар парчаланиши туфайли етарли даражада кўп ферментлар синтез- 
ланмайди, аксинча лизосомал гидролазаларининг фаоллиги ошади. 
Бу ҳужайра органеллалари липопротеид мембранаси бутунлигининг 
бузилишини кўрсатади. Ферменттизимлари парчаланиши вадезфа- 
олланишини авитаминозлар, айниқса В гуруҳи витамиклари етиш- 
мовчилиги охирига етказади, чунки витамин В кўпчилик фермент 
тизимларининг коферменти ҳисобланади. Аиидоз кучаяди. Гипопро- 
теинемия ва қон онкотик босимининг камайиши очлик шишларига 
олиб келади. Мушак тўқимасининг нафақат енгил мобилизацияла- 
надиган, шу билан бирга стабил оқсиллари ҳам парчаланади. Орга- 
низмнинг бузилган модда алмашинуви маҳсулотлари билан заҳарла- 
ниши натижасида ёки инфекцион касалликларнинг қўшилиши ту- 
файли — организм эндиликда улар билан курашиш хусусиятига эга 
бўлмай қолади — агония ва ўлим содир бўлади.

Тўлиқ бўлмаган ва қисман очлик. Организм узоқ вақг давомида 
овқат етишмовчилиги шароитида ўзининг ҳаёт фаолиятини сақлаб 
туриш қобилиятига эга. Зарур овқат моддалари чекланган миқдорда 
бўлса ҳам организмга тушади. Тўлиқбўлмаган ва қисман очликнинг 
патогенези икки омилга: овқатнинг калория танқислиги қанча юқори 
ва овқатда қайси конкрет моддалар йўқдиги ёки етишмовчилигига 
боғлиқ. Тўлиқ бўлмаган ва қисман очликда катталар ва болалар кўпин- 
ча оқсил ва оқсил — калория етишмовчилиги; гипо — ва авитами- 
нозлар, айрим минерал моддалар ва микроэлементлар етишмовчи- 
лиги билан боғлиқ касалликлар билан; айрим овқат маҳсулотлари 
танқислиги чақирган анемия ва б.қ. билан дуч келади. Оқсил ва оқсил 
— калория етишмовчилигида алиментар маразм келиб чиқиши мум- 
кин, бу ҳолат умумий ориқпаш, модда алмашинувлари бузилишла- 
ри ва организм кўпчилик аъзо ва тизмлари функциясининг ишдан 
чиқиши билан тавсифланади.

Бола организмида оқсил ва оқсил калория етишмовчилиги ай- 
ниқса оғир кечади, чунки бола организми доимо оқсилга талаб сеза- 
ди. Болаларда, асосан эрта ёшдаги болаларда овқатланишнинг оғир 
бузилиши квашиоркор (кига$Н1огког; Гана халқпари тилида — қизил 
бола, демакдир) бўлиб ҳисобланади Асосан у Жануби — Шарқий, 
Осиё, Африка, Тинч океани ҳавзаси давлатларида учрайди; баъзан 
енгил шаклда ўрта Осиё республикаларида ҳам кузатилади. Бу касал- 
лик «иккинчи бола туғилгандаги биринчи бола касаллиги» деб ата- 
лади, у болани эмизишдан тўхтатиб ва уни катгалар овқатланиш 
рационига ўтказилиши билан боғлиқ бўлиб, организмда ҳайвонат 
оқсиллари ва ўрнини ҳеч нарса босолмайдиган аминокислоталар етиш- 
маслиги билан тавсифланади Касалликка жиддий ориқлаш, ўсиш ва
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руҳий ривожланишдан орқада қолиш хос. Организмда бўладиган ўзга- 
ришлар хилма-хил: тери жароҳатланиши -  пигментли-қатламли дер- 
матоз, бу ўэгариш тери қатламига қизимтир ранг беради; овқат ҳазм 
қилиш тизими аъзолари томонидан қусиш, ич кстиши ва витамин 
етишмовчилиги билан кечадиган атрофик жараёнлар; буйрак, жи- 
гарда дегенератив жараёнлар; кўмикда атрофия ҳолатлари ва анемия; 
остеопороз ва б.қ. Кўпинча иккиламчи инфекиия қўшилиб сепсис 
ривожланади, натижада ўлим содир бўлади.

Эрта ёшдаги болаларда очлик хусусиятлари. Эрта ёшдаги болалар 
очликни оғир кечирадилар:

— ўсаетган органиэм овқатни регуляр киришини нафақатэнер- 
гия сарфланишини қоплаш учун, шунингдек пластик эарурат -  
ҳужайралар ва туқималар тузилиши учун ҳам тадаб қилади, натижа- 
да тана массаси ва бўй ўсишдан орқада қолиши келиб чиқади;

— болапарда асосий алмашинув даражаси тана юзаси бирлигига 
нисбатан ҳисобланганда, катталарга қараганда юқори. Организмда 
овқат моддалари заҳираси кўп эмас. Шунинг учун ҳам болаларда 
очликка чидамлилик пасг, очликда яшаш муддати нисбатан қисқа;

— болаларда, айниқса чақадоқларда, тўлиқочлиқдатана масса- 
синннг кундалик йўқотилиши катгаларга нисбатан 2 — 3 баравар 
кўп, бу етарли такомиллашмаган асаб-гуморал регуляция, организм 
адаптив имкониятларининг пастлиги (шунинг учун ҳам тез гипо- 
гликемия ривожланади) билан боғлиқ;

— илк ёшдаги боларда очлик ривожланишининг кўп учрайдиган 
сабаблари эндоген омиллар ҳисобланэди. Масалан эмизикли болалар- 
да очликнинг сабаби эмишнинг бузилишлари, оғиз бўшлиғи касал- 
ликлари, ривожланиш нуқсонлари, теэ-тез қусиш ва сутни қайт 
қилиб ташлаш, ошқозон-ичактракти ва модда алмашинувлари ка- 
салликлари, инфекцион касалликлар бўлиши мумкин;

— бола овқатидаги оқсил, витаминлар ва микроэлементлар тан- 
қислиги жуда оғир, баъзан модда алмашинувининг қайтмас бузи- 
лишлари, организм иммун ҳимоясининг пасайиши инфекция қўши- 
лншига олиб келади. Кўлинча жараён генералиэаиияланган тус ола- 
ди, сепсис ривожланади.

Витаминлар алмашинуви бузилишлари. Гипер, - гипо —ва авитами- 
нозлар Гипервитаминоалар органиэмга витаминлар ортиқча кирган- 
да ривожланади. Бу ҳолатларда организм интоксикацияси, аъзо ва 
тўқималарда патологик ўзгаришлар содир бўлиши мумкин. Айрим 
витаминларга (В, ва В|3) сенсибилизация бўлиши, аллергик реакци- 
ялар ва ҳатто анафилактик шок ривожланиши мумкин.

А ва И гипервитаминозлари кўпроқўрганилган. А гипервитами- 
нози сурункапи ва ўткир бўлиши мумкин. Ўткири ретимолга бой 
маҳсулотларни кўп қабул қилгандан бир неча соат кейин ва кўпинча
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бу витаминнинг жуда юқори доэасини қабул қилгандан кейин ри- 
вожланиши мумкин. Болаларда анорексия (иштаҳанинг йўқолиши), 
ринит, бош суяги ичи босимининг ошиши куэатилади. Катгаларда 
иситма, бош оғриғи, серуйқулик, тери пўстинингтушиши, кўнгил 
айниш ва қусиш пайдо бўлади. А гипервитаминози бу витаминни 
узоқ муддатда, кунида 20 000 ХБ дан кўпроқ қабул қилганда ри- 
вожланади. Витамин А нинг токсик таъсирида, айниқса, унга нисба- 
тан сезгирлик баланд болаларда, серзардалик, иштаҳа йўқолиши, 
сочнинг ингичка бўлиб қолиши ва тўкилиши, қўл панжаси ва товон 
терисининг қуриши ва ёрилиши, бўғимларда оғриқ, юмшоқтўқи- 
маларнинг шишиши ва қавариши кузатилади. Жигар ва талоқ катга- 
лашиши мумкин. Ретинолнингортиқчабўлишида қалқонсимон без 
гиперфункциясини эслатувчи белгилар пайдо бўлиши, эмбрионда эса 
ҳар хил мажруҳлик, бармоқлар бўлмаслиги ва бир-бирига ёпишиши, 
урғочиларда бола ташлаш ҳодисаси тўғрисида маълумотлар бор.

Э гипервитаминози суяклар деминерализациясига олиб келади. қоцпа 
кальиий миқаори кўпаяди, у сийдикбилан ажралади. Кальций тузлари 
буйрак, қон томирлари, ичак девори ва бошқа аъзоларга чўкади, бу 
кўрсатилган аъзолар функциясининг кескин бузилишини чақиради Б  
гипервитаминози механизмини организмда витамин О ортиқча бўли- 
шида эркин радикаллар ва липидлар пероксидланиш маҳсулотлари- 
нинг ҳосил бўлиши билан боғлашади. Липопероксидланиш занжирли 
реакциялари содир бўлиб, ҳужайра мембраналари ва субҳужайра гузил- 
малари шикастланапи. Витамин Оортиқчабўлиши суяктўқимаси ҳужай- 
расидан қон ва бошқа биологик суюкдикларга кальцийнинг чиқишига 
олиб келапи Витамин Е (токоферол) антиоксцпанттаъсирга зга бўлган- 
лиги учун витамин О нингтоксиктаъсирини йўққилади.

Гиповитаминоалар витаминларнинг қисман танқислиги натижа- 
сида юзага келади. Авитаминозлар организмда витаминлар бўлмасли- 
ги билан тавсифланади. Гипо — ва авитаминозлар экзоген ва эндоген 
бўлиши мумкин. Экзоген витамин етишмовчилиги овқатда витамин- 
ларнинг кам бўлиши ёки бўлмаслиги, овқат маҳсулотларида вита- 
минлар миқпорининг фаслга қараб ўзгариб туриши, овқат маҳсулот- 
ларининг нотўғри сақпаниши ва ишланиши билан боғлиқ бўлади. 
Эцдоген гиповитаминозлар организмда витаминлар ўзлаштирилиши- 
нингбузилиши, уларнингортиқча йўқотилиши, ҳамда витаминлар- 
га юқори талаб (ҳомиладорлик, лактация, интенсив жисмоний иш 
ва ҳ.к.) бўлиши натижасида ривожланади. Витамин А етишмовчили- 
гида патогномон симлтом -  қоронғида кўришнинг бузилиши (товуқ 
кўрлиги ёки генералопия); шиллиқ пардалар ва кўзнинг энг устки 
тиниқ пардасининг (роговица) қуриши ва шикастланиши (ксеро- 
фтальмия ва кератомаляция); тери эпителийси қуриши, пўстташла- 
ши валағал бўлиб қолиши (кератинизация); болаларда — ўсишнинг
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орқада қолиши, тери ва шиллиқ пардалар барьер функциясининг 
сусайиши туфайли антитаналар синтезининг пасайиши -  натижада 
нафас аъзолари, сийдик ажратиш йўллари, тери йирингли жароҳат- 
ланиши инфекцион шикастланиши ривожланиши ваб.қ. кузатилали.

Овқатда айниқса эрта ёшдаги болаларда й  витаминининг етиш- 
мовчилигила ёки унинг терида ҳосил бўлишига имкон берувчи уль- 
грабинафша радиацияси чекланишида рихит касаллиги ривожланади. 
Ву касаплик фосфор -  кальций алмашинуви бузилиши билан тав- 
сифланади, скелет, найсимон суяклар, бош суяги, қобирғаларда ўзга- 
ришлар куэатилади, кўкрак қафасининг шакли ўэгаради, лиқилдоқ 
(чақалоқбоши тепасининг қотмаган жойи) кеч битади. Рахит пато- 
генезида қалқонсимон без олд безлари паратгормоннинг кўп ишлаб 
чиқарилиши аҳамиятга эга Унинг ортиқча бўлиши суякларда кар- 
бонсунлар алмашинувининг бузилишига сабаб бўлади, бу ўэ навба- 
тида кислоталарнинг тўпланишига олиб келади, кальцийнинг эрув- 
чан тузлари ҳосил бўлади, натижада кальций суякдан қонга чиқади.

В, авитаминозида бери-бери касаллиги ривожланади, у полинев- 
ритлар (сезгининг симметрик бузилиши, панжа ва товон ростловчи 
мушакларининг ярим шол ва шол бўлиши), юрак-томир тизими 
функциясининг буэилишлари (миокардиодистрофия, ўнг ва чап 
қоринча етишмовчилиги ҳоллари, натрий ушланиши ва шиш синд- 
роми ривожланиши), кахексия билан тавсифланади. В, гиповитами- 
нози марказий асаб тизими функциясинингбузилиши, уйқу буэи- 
лиши, ссрзардалик ва чарчашлик ва б.қ. билан кечади.

В, гиповитаминози оғиз бурчагида ёриқ пайдо бўлиши, лабнинг 
шиллиқ пардаси яллиғланиши (хейлит), тил тўқимаси яллиғланиши 
(глоссит), юз, қулоқ, бўйинда себорейли (лат. хеЬит -  ёғ, юн. гЬео 
-  оқмоқ) дерматит билан намоён бўлади. В3 витамини кескин етиш- 
мовчилигида кўз тиниқ пардаси шикастланади, ориқааш, соч тўки- 
лиши. мушак заифлиги куэатилади.

Вй гиповитаминозида асаб тизимида (юқори қўзғалувчанлик, эпи- 
лептиформ — эпилепсияни эслатадиган талваса ривожланиши мум- 
кин), шунингдек терининг себорейли дерматиттипида шикастлани- 
ши кузатилади.

В12авитаминозида хавфли макроцитар мегалобластик анемия; орқа 
мия ёнбош ва орқа устунлари (фуниқуляр миелоз) ва периферик 
асабларнинг дистрофик шикастланишлари; ошқозон-ичак трактида 
атрофик жараёнлар (глоссит, меъда шираси кислоталигининг кес- 
кин камайиши билан кечадиган гастрит) ривожланади.

С авитаминоэида цинга касаллиги ривожланади: қон томири де- 
ворлари шикастланади, улар эластиклик хусусиятини йўқотади, си- 
нувчан бўлиб қолади, ўтказувчанлмги ошади, майда қон кетишлар 
содир бўлади. Милклар шишади, қонайди, уларнинг юзасида яралар 
ҳосил бўлади, оғиздан ёмон ҳид келади. Тишлар қимирлайди ва ту-
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шади. Оғир ҳолатларда тери остига, мушаклар ичига, ички аъэоларга 
кенг кўламда қон қуйилади. Анемия ривожланиб, юрак шикастлана- 
ди, АБ пасаяди. Инфекиион касалликларга мойилликошади.

РР авитаминоэида пеллагра касаллиги келиб чиқади. Унингасосий 
белгилари -  дерматит, диарея ва демениия (ақллий заифлик). Панжа ва 
товон, юз ва бўйин, камроқ ҳолларда кўкрак, билак ва болдир териси- 
да симметрик пеллагрик эритема пайдо бўлади. Суюқ, чириган ҳидли 
ич кетиш унга хос. Марказий асаб тиэими функцияси бузилиши, деп- 
рессия ҳолати куэатилади, руҳий бузилишлар эҳтимолдан холи эмас.

Кўп ҳолларда поливитамин етишмовчилиги ривожланади, унинг 
пайдо бўлишига инфекцион касалликлар, сурункали интоксикация, 
диарея қулай шароиттуғдиради.

Машғулотда бажариладигап амалий ишлар ва ўзлаштирилиши 
лоэим бўлган амалий кўиикмалар билан танишиш

1-иш. Капамушда очликнинг асосий модда алмашинувига таъсирини 
ўрганиш.

Иккита каламуш олинади: биринчиси — тажрибадаги (48 соатлик 
очликдан кейин текшириш ўтказилади), иккинчиси — назоратдаги. 
Асосий алмашинув билвосита калориметрия усулида газ алмашину- 
вини аниқлаш орқали текширилади. Экспериментбошланишига қадар 
капамушлар ўлчанади ва газометрик аппаратга жойлаштирилади (Ко- 
лабухов қурилмаси, 1 -расмга қаралсин) Эксикатор тубига ўзига кар- 
бонат ангидрид газини сингдириш учун натрон оҳаги, яъни ўлди- 
рилган оҳакнинг {Са (ОН)2) №ОН билан аралашмаси сепилади. Эк-

(Колабухои курнлмаси):
I -  бўялган суюқлик солинган монометр, 2 -  каламуш ўтқазилган эксикатор 

(тубида натрон оҳаги), 3 -  сув солинган дрексель. 4 — сув солинган бюретка 
(градуирланган шиша трубка), 5,6 -  қисқичлар.
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сикатор маҳкам бекитилади. Вақт манометрни бурилиш жойидаги 
суюқликнинг кўтарилишдан бошлаб белгиланади.

15 дақ. давомида ҳар бир каламушнинг кислород истеъмол қилиши 
регистрация қилинади. Истеъмол қилинган кислород микдори 
манометрнинг иккита бўғимида ҳам мувозанатни сақлаш учун 
бюреткадан чиққан сув ҳажми билан белгиланади. Тана юзаси (см3) 
қуйидаги формула билан ҳисобланади:

53= п д а ,
Р -  ҳайвон танаси массаси (г ларда). Кунлик энергия (қДж/м3) тенг:

X 96 20.1 • 1000 .
5 -  1000

X — бир кунда 15 дақ. давомида истеъмол қилинган кислород 
миқдори — 96 (мл) кўпайтирилган; 1000 -  литрларга ўтказилиш 
коэффициенти; 20,1 — нафас коэффициенти 0,8 қДж/л (4,8 ккал/ 
л) да кислород энергетик коэффициенти.

Олинган натижалар таҳдил қилинади ва организм очлигида асо- 
сий алмашинувнинг ўэгариш механизми тўғрисида хулоса чиқарилааи

2-иш. Тўлиқочлик ҳолатидатурган ҳайвонлар тана массасининг 
статисгик кўрсаткичларини ўрганиш.

Ҳайвонларда тўлиқочликда тана массаси ва тана массасининг ҳар 
кунда йўқотилиш фоиэлари ҳисоблаб чиқилади Тана массасининг 
очликнинг ҳамма даврига оид ялпи йўқотилиши ва бир кунда ўртача 
йўқотилиши аниқпанади. Ҳайвонларда очпик эгри чизиғи чиэилади.

Жиҳозлар: каламушлар (очлиқдаги ва назоратдаги), гаэометрик 
аппарат, тана массаси Цр1 қийматини ифодаловчи жадвал (5-6-7- 
жадвал) ҳайвонлар тўлиқочлиги рақамлари.

Сичқоннинг тўлиқ очлнгида тана массаси статистик кўрсаткичлари
5-жадвал

Очлик
кунларм

Тша массасн 1 кеча-кундузда 
тана массасининг 

йўқотнлиши %граммларда фонзларда

1 20,5 100
2 17,3
3 15,3
4 14,2
5 13,2
6 12,3
7 11,8
8 П,4
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Каламушиинг тўлиқ очлнгида тана массаси статистик кўрсаткичлари
6-жадвал

Очлик
кунлари

Таяа массаси I кеча-кундузда 
тана массасннинг 

йўқотилишн %граммларда фоиэларла
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

Тонуқнинг тулнқ очлигида таиа массаси статистик кўрсаткичлари
7-жадвал

Очлнк
кунлари

Таяа массаси 1 кеча-куядузда 
тана массасининг 

йўқотилиши %граммларда фоиздарда

1 1892 100
2 1721
3 1643
4 1585
5 1540
6 1498
7 1457
8 1391
9 1352

10 1317
11 1273
12 1248
13 1211
14 1185
15 1155
16 1065
17 1012
18 980
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АУДИТОРИЯ и ш и

Мавзуни оғзаки муҳокама қилиш. Амалий ишларни мустақил 
бажариш ва амалий кўникмаларни ўзлаштириш

Қуйидаги ишлар бажарилади:
1) каламушда очликнинг асосий алмашинувга таъсирини ўрга- 

ниш;
2) тўлиқ очлик шароитида турган ҳайвонлар тана массасининг 

статисгик кўрсаткичларини ўрганиш.
Талаба: газ алмашинувини аниқлашга мўлжалланган газометрик 

аппаратнинг ишлаш принцилини ўзлаштиришни. Тўлиқочлик ҳола- 
тилаги ҳайвонларда назоратдагиларга нисбатан асосий алмашинув 
кўрсаткичларининг ўзгариш даражасини аниқлашни. Ҳар хил ҳай- 
вонлар (сичқон, каламуш, товуқ) тўлиқ очлиги рақамлари билан 
танишиб, жадвалларда келтирилмаган кўрсаткичларни ҳисоблаш, 
очлик тўлиқ эгри чизиғини чизиш, ҳар хил ҳайвонларда тўлиқ оч- 
ликнинг ҳар хил даврларида тана массасининг йўқотилиш характе- 
рини таҳлил қилишни билиши керак.

Эксперимент баённомаси ва хулосаларини ёзиш

Талаба мустақил равишда эксперимент баённомасини тузади, ўгка- 
зилган ишлар натижалари асосида хулосаларни шакллантиради, оч- 
лик ҳолатидаги ҳайвонлар статистик кўрсаткичларининг график тас- 
вирини қиёслайди.

Вазиятли масалаларни ечиш

1- масала. Беморда асосий алмашинувнинг 50% га пасайиши ва 
радиофаол йодни сингишининг камайиши аниқланган. У апатия, 
серуйқулик ва хотира пасайишига шикоят қилади. Бемор ҳаракатла- 
ри сусайган. Юзи шишинқираган, тери қоплами шишган. Тана ҳаро- 
рати 35,7°С, пулъс I дақ. 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 қалқонсимон без катталаш- 
ганлиги аниқланган. Асосий алмашинув текширилганла унинг 40% 
га ошгани топилган. Пульс 1 дақ. 140, нафас сони 1 дақ. 32, тана 
ҳарорати 37,2“С. Беморла кўзнинг чақчайиб гуриши, кўп терлаш, 
қўл бармоқлари қалтираб туриши кузатилади.

Асосий алмашинув кўпайишининг сабаб ва патогенези нимадан 
иборат?
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3- масала. Оч қолдирилган ҳайвонда умумий сусайиш, асосий ал- 
машинувнинг 18 % га пасайиши, тана массасининг 20 % га камайи- 
ши, гиперлипемия кузатилган, Тана ҳарорати 36,2°С, юрак қисқа- 
риш сони 1 дақ. 68, нафас коэффициенти 0,7.

Тўлиқочликдаврини ва асосий алмашинув пасаЙиши механиз- 
мини аниқланг.

4- масала. 33 ёшли, Б исмли бемор бир неча йил давомида жигар 
ва ўт чиқдриш йўллари сурункали касаллиги билан касалланган. Охир- 
ги вақтларда унда кечаси кўришнинг бузилиши, тез-тез тумов, 
йўгал кузатилган. Тери қоплами қуруқ, пўст ташлайди, бўйин ва 
орқаси терисида йирингчалар. Анализ қилинганда эритроцитлар ва 
гемоглобин миқдори камайганлиги топилган.

!. Қайси гиповитаминоз борлиги тўғрисида ўйлаш мумкин?
2. Унинг намоён бўлиш асосий белгиларининг ривожланиши нима 

билан боғлиқ?
3. Бу мисолда гиповитаминоз ривожланишини нима билан ту- 

шунтириш мумкин?
5- масала. Бир аёл болалар поликлиникасига 2 ёшли боласининг 

касаллиги бўйича мурожаат қилган. Бола инжиқ, кўп йиғлайди, ёмон 
ухлайди, кўп терлайди, тез-тез ичи кетади. Объектив: тери қоплами 
оқарган, ўсишдан орқада қолиш кузатилади, тишлари 10 та, катта 
лиқилдоқбекилмаган. Кўкрак қафаси нотўғри шаклда, оёқлари қий- 
шиқ Қонда фосфор ва кальций концентрацияси камайган.

1. Беморда қайси гиповитаминоз бор?
2. Касаллик симптомлари ривожланиш механиэмларини тушун- 

тиринг
3. Онасига даволашдан ташқари кдндай тавсиялар бериш мумкин?
6- масала. 45 ёшли, М. исмли беморда кучли умумий ориқлаш, 

иштаҳанинг кескин йўқолиши, қусиш, ич кетиш кузатилади. Юрак- 
томир тизими томонилан юракнинг тез уриши, юрак атрофида оғриқ 
ва шишпарга шикоят қилади. Асаб тизимининг кучди издан чиқиши: 
периферик сезгирликнинг бузилганлиги, асаблар йўлида кучли оғриқ, 
оёқларда ҳаракат чекланганлиги, ўнг қўлда ҳаракат йўқолганлиги 
аниқпанади. Кўрсатилган маълумотлар асосида беморга гиповитами- 
ноз В, (бери — бери касаллиги) ташхиси қўйилган.

1. Витамин В, қайси биокимёвий жараёнларни амалга ошириш 
учун керак бўлади?

2. Асаб тизими бузилишлари — полиневрит ҳодисаси нима билан 
боғлиқ?

3. Витамин В, қайси маҳсулотларда бўлади?
7- масала. К. исмли бемор терисининг, айниқса бўйин, қўл пан- 

жасидаги жароҳатланишдан, иштаҳа пасайиши, ич кетиш, оғиз
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бўшлиғида куюшиш сезгисидан шикоят қилади. Бемор инжиқ, хо- 
тираси бузилган, кўпинчаоёқмушакларинингталвасали қисқариши 
кузатилади.

1. Бемор шикоятига асосланиб қайси гиповитаминозтўғрисида 
ўйлаш мумкин?

2. Бу гиповитаминоз пайдо бўлишининг асосий белгилари нима 
деб аталади?

8-масала. 1 ёшли, субтропик иқлим зонасида яшовчи болада кучли 
ориқдаш, ўсиш ва руҳий ривожланишдан орқада қолиш билан тав- 
сифланадиган касаллик аниқланган. Тери қоплами қизил рангда, 
пигмент қатламли дерматитбелгилари, шишлар, қорин ўлчами кат- 
та. жигар ва талоқ катталашганлиги кузатилади. Қонда кескин ги- 
полротиенемия. Маълум бўлишича бола кўкракдан ажратилгандан 
сўнг кўп ўтмай касалланган.

1. Касаллик қандай аталади?
2. Унингетакчи патогенетик механизми нимадан иборат? 

Интеграиия амалга оширилиши лозим бўлган фанлар

]. Ички касалликлар.
2 Болалар касалликлари ва ички касалликлар пропедевтикаси.
3. Рентгенорадиология.
4. Эндокринология.

17 - МАШҒУЛОТ 

М а в з у : ГИПОКСИЯ

Машғулот мақсади. Талаба қуйилагиларни билиши керак:
1) гипоксик ҳолатлар лайдо бўлиши, ривожланиши ва оқибатла- 

рининг умумий қонуниятлари, турлича патологик жараёнлар ва ка- 
салликлар патогенезида гипоксиянинг ролини;

2) гипоксиянинг асосий типлари: экэоген, респиратор, цирку- 
лятор, гемик, тўқима, шунингдек гипоксияда шошилинч (экстрен) 
ва узоқ муддатли адаптив реакциялар механизмини;

3) каламушда экспериментда гемик гипоксия кусхасини яра- 
тиш, енгил, ўртача ва оғир гипоксия намоён бўлиш белгиларини 
муҳокама қилишни; гипоксик ҳолатлар профилактикаси ва терапия- 
си патофизиологик асослари тўғрисида тушунчани;

4) гипоксияда ҳомила ва чақалоқлар организми адаптив реакци- 
ялари хусусиятларини.
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АУДИТОРИЯДАН ТАШҚАРИ МУСТАҚИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фаилар бўйича эаминий билимлар 
даражасини текшириш

1. «Биологик оксидланиш» терминини қандай тушуниш мумкин?
2. Биологик оксидланиш энергияси қандай кумуляция қилинали? 

Оксидланувчи фосфорланиш нима?
3. Ҳужайранинг қайси органеллаларила энергия ҳосил бўлиши 

рўй беради? Нафас ферментларининг роли нимадан иборат? Нафас 
ферментларига қайси ферментлар кирааи?

4. Эркин оксидланиш нима? Гомойотерм ҳайвонлар ҳаёт фаолия- 
тида унингроли нимадан иборат?

5. Тўқималарни кислород билан таъминлашда организмникг қай- 
си аъзо ва тизимлари иштирок қилади?

6. Артериал ва вена қонларида кислород ва карбонад ангидриди 
гази нормал микдори нимага тенг?

7. Қоннинг кислород сиғими нима?
8. Карбгемоглобин, карбокси — ва метгемоглобин нима? Карбо- 

ангидраза нима?
9. Феталь гемоглобин тўғрисида тушунча.

Мустақил тайёрланиш учун кўрсатмалар 

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

е иэд., перераб. и доп. -  М.: Медицина, 1980, с. 374 -  382.
Патологическая физиология / Под ред. чл. -  корр. АМН СССР Н. Н. 

ЗаЙко. -  2 -  е иад., перераб. и доп, -  Киеи: Виша школа, 1985. с. -  321- 331.
Н. Ҳ. Абдуллаев, Ҳ. Ё. Каримов. / Патофизиология. Тошкент. Абу Али 

ибн Сино номидаги тиббиёт нашриёти, 1998. 6. 229 — 239.
Патологическая физиология /  Под ред. А. Д. Адо, М. А. Адо, В. И. Пьш- 

кого и др. М.: Триада -  X, 2002. с. 284 -  295.

Қўшимча адабистлар:
Гипоксия плода и новорождемного /  Под ред. М. Я. Студеникина, Н. 

Халмана. -  М.: Медицина, 1984.
Линденбратен В. Д., Турбина Л. В. Тестм по патофизиологии для II 

уропния (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.
Овсянникон В. Г. Патологическая физиология. Типовь1е патологические 

лроцессьг -  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: Виша школа, 1987, с. 92 -  99.
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Чарнмй А. М. Патофизиология гипоксических состояний. -  М.: Меди- 
иина, 1961 -  264 с.

Асосий ўҳув саволлари

1. «Гипоксия» тушунчасининг таърифи.
2. Гипоксиянинг: экзоген, респиратор, циркулятор, гемик, тўқима 

ва аралаш типлари.
1  Гипоксия асосий типларининг этиология иа патогенези.
4. Гипоксияда қоннинг газ таркиби кўрсаткичлари.
5. Гипоксияда шошилинч ва узоқ муддатли адаптив реакциялар, 

уларнинг механизмлари.
6. Ўткир ва сурункали гипоксияда модда алмашинуви ва физио- 

логик функцияларнинг бузилиши.
7. Гилоксик ҳолатлар профилактика ва терапияси патофиэиоло- 

гикасослари.
8. Ҳомила ва чақалоқлар гипоксияси.

Ашютация

Гипоксия (Ьурох1а; юн. Нуро + лат. ох {уяепшш} — кислород) -  
типик патологик жараён бўлиб, тўқималарни кислород билан таъ- 
минланишининг етарли бўлмаслиги ёки кислородни тўқималар то- 
монилан ўзлаштирилишининг бузилиши натижасида келиб чиқадн. 
Гипоксия — бу биологикоксидланишнингмутлоқёки нисбий етиш- 
мовчилиги ҳолатидир.

Биологик оксидланишнинг нисбий етишмовчилиги ортиқча жис- 
моний ва эмоционал зўриқиш, ёки оксидланишнинг фосфорланиш- 
дан ажралишида ҳосил бўлади Биологик оксидланишнинг мутлақ 
етишмовчилиги организм тўқималари нормал ҳаёт фаолияти учун 
зарур бўлган энергия билан ҳатто тинч ҳолатда ҳам таъминланмасли- 
ги билан тавсифланади ва кислород билан таъминлашда иштирок 
қилувчи органлар ватизимлар жидпий шикастланишида ривожландди.

Гипоксиянинг гипоксик (ёки экэоген), нафас (ёки респиратор), 
қон билан боғлиқ (ёки гемик), циркулятор (ёки юрак-томир), тўқима 
(ёки гистотоксик) ва аралаш типлари мавжуд.

Гипоксия асосий типларининг этиология ва патогенези. Экзоген 
ёки гимоксик гипоксия атмосфера ҳавосида кислород парциал боси- 
мининг камайиши, учиш аппаратлари декомпрессиясида кузатилади. 
Кислорол парциал босимининг камайиши баландлик билан боғлиқ 
«тоғ» ёки «баландлик» касаллигида учрайди.

Ҳавода кислород миқдорининг камайиши экстремал вазиятларда 
одамнинг кислород кам ушлайдиган газли муҳитга тушишида (кана-
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лизация қувурлари, цистерналар, шахталар ва б.қ.) куэатилади. Жуда 
катга баландликда (19 км ва тқори) учиш аппаратлари герметикли- 
ги бузилганда гипоксиянингяшин тезлигида (молниенос) ривожла- 
надиган шакли келиб чиқади. Барометрик босимнинг пасайиши на- 
тижасида қонда газ пуфакчалари ҳосил бўлади ва эмболия ривожла- 
нади.

Нафас ёки респиратор гипоксия ташқи нафас яъни ўпка венти- 
ляцияси бузилиши, альвеола девори орқали газлар диффузияси бу- 
зилишида перфузия яъни ўпканинг қон билан таъминланишининг 
бузилишида ривожланади.

Қон билан боғлиқяъни гемик гипоксия, қоннинг кислород си- 
ғими камайишида кузатилади ва анемияларнинг ҳамма турларига 
хос, чунки уларда эритроцитлар ва гемоглобин микдори камаяди; 
карбоксигемоглобин ҳосил бўлишига олиб келувчи ис гази билан 
заҳарланганда (гемоглобиннинг ис газига яқинлиги кислородга нис- 
батан 300 марта юқори); нитритлар, анилин бўёғи ва б.қ. билан 
заҳарланганда бу ҳолатларда таркибида уч валентли темир ушлайди- 
ган метгемоглобин ҳосил бўлади, у кислород билан бирика олмайди.

Циркулятор гипоксия — катта ва кичик қон айланиш донрасида 
қон айланишининг бузилишида вужудга келали, натижада ё тўқи- 
мага кислород олиб келиниши, ё артериал қоннинг оксигенацияси 
(кислородга тўйинИши) бузиЛади. Бу гипоксиянинг димланиш (юрак 
етишмовчилигида) ва ишемик (томир етишмовчилигида) шакллари 
фарққилинади.

Тўқима ёки гистотоксик гипоксия тўқима нафас ферментларини 
блоклайдиган заҳарлар таъсир қилганла, оксидловчи-қайталанувчи 
жараёнларда иштирок қилувчи ферментлар синтези бузилишида, 
шунингдек оксидланишнинг фосфорланишдан ажралиши ва эркин 
радикалли оксидланишнинг фоаллашишида ривожланади. Механиз- 
ми: қоннинг кислородга тўйиниши, кислород етказиб берилиши 
нормап даражада, аммо нафас ферментлари фаоллиги пасайганлиги 
сабабли тўқималар кислородни ўзлаштира олмайди. Бундай ҳолат 
масалан, цианидлар, алкогол, эфир билан заҳарланганда, авитами- 
нозларда (В,, В2, В6, РР) учрайди ва натижада гипоксия ривожла- 
ндди.

Гипоксиянинг аралаш типи кислород етишмовчилигининг ҳамма 
типларининг комбинацияланиши билан тавсифланади. Масалан трав- 
матик шоқда циркулятор, гемик, тўқима гипоксияси кузатилади.

Гипоксия ўткир, сурункали ва яшин тезлигида (молниенос) ри- 
вожланадиган (бир неча сонияларда) бўлиши мумкин. Ўткир гипок- 
сия жуда кўп қон йўқотилиши, миокард инфаркти, углерод оксиди 
билан заҳарланганда ва бошқа оғир ҳолатларда учрайди. Сурункали 
гипоксия юрак пороклари, кардиосклероз, қон касалликлари вабошқа
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патологик ҳолатларда ривожланади. Молниенос ривожланадиган гипок- 
сия айрим кимёвий моддалар, масалан цианидлар билан заҳарланганда 
келиб чиқиши мумкин. Ўткир гилоксияда биринчи навбатда марказий 
асаб тизими олий қисмининг, сурункали гипоксияда эса юрак-томир 
тизими, нафас, қон тизимининг иши бузилади.

Гипоксиянинг оғирлик даражасига боғлиқҳолда намоён бўли- 
шини баландликка кўтарилганда яққол кузатиш мумкин. Унинг би- 
ринчи белгилари 3 — 4 км га кўтарилганда пайдо бўлади: эйфория, 
бош айланиши, ҳансираш, юракнинг тез уриши кузатилади. 5 — 7 
км баладликда (кескин зона) ўртача кислород етишмовчилиги ри- 
вожланади: депрессия, ҳаракат координациясининг бузилиши, дис- 
пептик буэилишлар (кўнгил айниши, қусиш) учрайди. 8~9 км ба- 
ландликда (ўлимга олиб келувчи баландлик) оғир кислород етиш- 
мовчилиги белгилари ҳосил бўлади: бирдан ҳушнинг йўқолиши, ар- 
териал қон босимининг пасайиши кузатилади. Кислород етишмон- 
чилигида рўй берадиган бузилишлар механизми аввало марказий асаб 
тизими, мия пўстлоғи функциясининг ўзгариши билан боғлиқ. Ма- 
салан гипоксиянинг I даражасида мия лўстлоғида ички тормозла- 
ниш бузилади ва асаб тизимининг симпатик бўлими қўзғалади. II 
даражасида асаб марказларининг иши тормозланади ва макроэрглар 
танқислиги учрайди. III даражасида асаб марказлари шол бўлиши ва 
модда алмашинуви ҳамма турларининг бузилиши кузатилади.

Гипоксияда қоннинг газ таркиби кўрсоткичлари. Нормада артериал 
қонда кислород миқпори 18 — 20 ҳажм % ташкил қилади. Гипокси- 
яда кўп ҳолларда қонда кислород миқдорининг камайиши — гипок- 
сия кузатилади. Карбонад ангидрид гази миқдори унинг кўпайиши 
томонига силжийди (гиперкапния) ёки камайиши томонига қараб 
(гипокапния) ўзгариши мумкин. Гиперкапния ўпка вентиляцияси 
камайиши билан боғлиқ бўлиб ацидозга олиб келади, гипокапния 
эса ўпка вентиляцияси кучайиши билан боғлиқбўлиб, организмдан 
карбонад ангидрид газининг кўп миқдорда чиқиб кетиши натижа- 
сида алкалоз содир бўлади.

Гипоксияда шошилинч (зкстрен) ва узоқ муддатли адаптив реак- 
циялар. Тезкор қисқа муддатли компенсация (Меерсон Ф. 3. бўйича 
аварияли) организмда қисқа муддатли, лекин жиддий кислородетиш- 
мовчилигида учрайди. Буларўпка вентиляциясинингошиши (ҳанси- 
раш), юрак гиперфункцияси (тахикардия, ҳаётий муҳим аъзоларни 
қон билан таъминлашга қаратилган, қон оқимининг кўпайиши ва 
қоннинг қайтатақсимланиши), қоннинг деподан чиқиши, оксиге- 
моглобин лиссоциацияланиш тезлигининг ошиши, тўқимада кис- 
лород ўзлаштирилишининг яхшиланишидан иборат.

Узоқ муддатли адаптив реакциялар кўп давом қиладиган гипок- 
сияларда юзага келади. Кўмикда эритропоэз кучаяди, ретикулоцит-
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лар сонининг кўпайиши ундан далолат беради. Эритропоэзни буй- 
ракда ҳосил бўладиган эригропоэтинлар кучайтиради. Кислород транс- 
порти учун маъсул тизимларда (нафас, миокард мушаклари, ўпка 
альвеолалари массасининг кўпайиши) гипертрофия ва гиперплазия 
кузатилади. Кислород утилизацияси тизимларида адаптив ўзгариш- 
лар митохондрийлар миқдорининг ошиши, ҳар бир митохондрия 
фаол юзасининг катталашиши, митохондрий нафас ферментларини 
кислородга яқинлигининг ошиши билан намоён бўлади ва оксидла- 
ниш реакцияларинингетарли даражада кечишини таъминлайди. АТФ 
ҳосил бўлишининг камайиши натижасила ҳужайрада митохондрин 
синтезланиши учун жавобгар генлартормозланиш ҳолатидан чиқади. 
Сурункали кислород етишмовчилигцда организмнинг кислородга 
нибатан талаби камаяди, чунки модда алмашинуви ва анаэроб жара- 
ёнлар фаоллиги пасаяди.

Гипоксик ҳолатпар прафилактикаси ва терапиясининг патофизио- 
логик асослари.

Организмнинг кислород етишмовчилигига чидамлилиги тўқима- 
ни кислород билан таъминлайдиган тизимлар функционал имкони- 
ятларинингошиши ҳисобига (машққилиш) ортиши мумкин. Бунга 
ҳужайра кислород ўзлаштиришининг кўпайиши ва анаэроб жараён- 
ларнинг кучайиши киради. Организмнинг кислород истеъмол қили- 
шини камайтириш мақсадида гипотермия ва гибернация усуллари 
(организмга асаб ва эндокрин тизимлар блокадасини чақирувчи фар- 
макологик воситаларни қуйиш, тана ҳароратини пасайтириш) қўлла- 
нилади. Гилоксик ҳолатларни даволашда аввало кислород етишмовчи- 
лигини чақиргак асосий сабабни бартараф қилиш зарур.

Кўпчилик ҳолатларда гипербарик оксигенация яъни кислородни 
юқори босим остида юбориш қўлланилади. Бу қонда ва тўқимада 
физик эриган кислород заҳирасини ҳосил қилишга имконият туғ- 
диради. Умумий резистентликни ошириш учун буйрак усти бези ва 
гипофиз гормонлари ишлатилади. Қон рН силжишини коррекция 
қилувчи ва анаэроб алмашинув токсик маҳсулотларини эарарсизлан- 
тирувчи кимёвий воситалар қўлланилади.

Ҳомила ва чақалоқ гипоксияси. Ҳомила гипоксияси патологик ҳолат 
бўлиб, ҳомила тўқима ва аъзоларини кислород билан етарли таъ- 
минланмаслиги ёки кислороднинг ноадекват утилиэацияси натижа- 
сида келиб чиқади. Ўткир ёки интранатал ва сурункали ёки антина- 
тал ҳомила гипоксияси фарқ қилинади.

Асосий сабаблари: туғруқнинг ҳар хил нуқсонлари (киндикнинг 
тушиб қолиши ёки қисилиши, йўлдошнинг вақгидан илгари ажра- 
лиши, бачадон ёрилиши ва б.қ.). Механизми: бачадон-йўлдош қон 
айланишининг ўткир бузилиши. Сурункали ёки антинатал туғилиш- 
га қадар рўй беради, аста-секинлик билан ривожданади, шунинг
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учун ҳам ҳомила ўртача кислород дефицитига адалтаиияланади. Ҳам 
экстрагенитал касалликларда (декомпенсирланган юрак пороклари, 
упканинг оғир касалликлари ва б.қ.) ҳам ҳомиладорликнинг ҳар 
хил патологияларида (токсикозлар, ҳомиланинг қоринда узоқ олиб 
юрилиши, инфицирланиш ва ҳ.к.) кузатилади. Ҳомила касалликла- 
ри (гемолитик касалликнинг оғир шакллари, марказий асаб тизими 
ривожланиш нуқсонлари ва б.қ,) ҳам ҳомила организми сурункали 
гипоксиясинингсабаби бўлиши мумкин.

Оғир кислород етишмовчилиги қон айланиши ва микроцирку- 
ляциянинг жиддий бузилишларига олиб келади: ҳомилада қисқа 
муддатли артериал қон босимининг ошиши, тахикардия кузатила- 
ди, сўнг улар артериал қон босимининг ласайиши ва брадикардия 
билан алмашади, қон плазманингтомир ўзанидан чиқиши натижа- 
сила қуюқлашади, тўқималарда шиш ривожланади Модда алмаши- 
нуви токсик маҳсулотларининг тўқималарда тўпланиши (ацидоз) 
ҳужайра ичи шишига олиб келади. Бу ўзгаришлар ҳаётий муҳим аъзолар 
функциясиникг бузилиши, ҳомиланингўлиши, чақадоқасфикция- 
сига сабаб бўлиши мумкин.

Эрта ёшдаги болалар гипоксияси хусусиятлари. Маълумки ҳомила ва 
чақадоқорганизми кислород етишмовчилигига катгалар организмига 
нисбатан кўпроқчидамли. Юракда гликоген заҳираси, мия ва юракда 
АТФ концентрациясини бир маромда сақпаш қобилияти аҳамиятга 
эга. Ҳомила организмцоа анаэроб гликолиз жараёнлари кучайган бўлади 
ва у кислород етишмовчилигига чидамлиликни таъминлайди Ўртача 
метаболик ацидоз ҳомила ривожланиши физиологик шароити деб қара- 
лали ва у модда алмашинуви хусусиятлари билан боғлиқ. Ҳомила ге- 
моглобинининг (НЬҒ) кислородга яқинлиги, каттадар гемоглобини- 
га нисбатан юқори, бу ҳам ҳомила организмининг кислород етиш- 
мовчилигига юқори чидамлилигинингтаъминланишига олиб келади. 
Гипоксия шароитида қон қайта тақсимланади, натижада мия, юрак 
ва буйрак усти безлари қон билан яхши таъминланади.

Чақалоқдарни кислород етишмовчилигидан ҳимояловчи компен- 
сатор механизмларининг яхши ривожланганлигидан қатъий назар, 
гилоксия чақалоқ ва эрта ёшдаги боладарнинг энг муҳим патологик 
ҳолатларидан бири ҳисобланади ва у кўпгина ёмон патоген таъси- 
ротлар (йўлдош патологияси, киндикнинг қисилиши, тез такрорла- 
надиган инфекция, сурфактант туғма нуқсони, иммун механизмлар 
етишмовчилиги ва б.қ.) билан боғлиқ. Шу нуқтаи назардан чақадоқ 
ҳолати тавсифланиши асосига Апгар шкаласи қўйилгани тасодифий 
эмас. Чақадоқларда гипоксия мия қон айланиши ва нафас бузилиши 
синдроми ривожланишида етакчи патогенетик звено ҳисобланади. 
қоннинг Р 02 40 мм сим. уст. гача камайиши мияда қон айланиши- 
нинг бузилишига олиб келмаслиги мумкин, аммо унинг янада па-
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сайишида мияда қон оқими кескин кўтарилади. Респиратор дистресс 
— синдроми (РДС) ёки гиалин мембраналари касаллиги, ўпкада газ 
алмашинувининг кескин камайиши билан тавсифланади ва гипоксия 
сабабли туғруқдан кейин ривожланади. Халқаро сгастика маълумотла- 
рига кўра 25 -  35 % ҳолатларда у чақалоқлар ўлимининг сабаби ҳисоб- 
ланади. Оғир РДС дан тирик қолган болаларда юқори неврологик асо- 
ратлар, айниқса интрацеребрал қон қуйилиши, кузатилааи. Гипотала- 
мус марказий регуляция механизмлари ва мия устунининг гипоксик 
шикастланиши юзага келган нафас бузилишини чуқурлаштирааи.

Машғулотда бажариладиган амалий ишлар ва ўзлаштирилиши 
лозим бўлган амалий кўникмалар билан танишиш

1- иш. Қоннинг кислород сиғими камайиши натижасида ҳосил 
бўладиган гипоксия типини яратиш ва ўрганиш.

Каламуш териси остига натрий нитритнинг 3 % ли эритмаси юбо- 
рилади. Гипоксиянингоғир шаклини олиш учун тана массаси 200 г. 
га тенг бўлган каламушга 3 % ли 0,8 мл ли, ўрта даражали гипокси- 
яни чақириш учун 100 гтана массасига 5 мл ҳисобида ушбу эритма 
юборилади. 20 дақ. кейин ҳайвонда аста-секинлик билан гемогло- 
биннинг метгемоглобинга айланиши билан боғлиқ гемик гипоксия 
ривожланади ва жиддий ҳансираш кузатилади. Нафас тезлашади ва 
чуқурлашади, сўнг у талвасали тус олади. Тахминан 40 — 50 дақ. 
кейин ҳайвонлар асфиксия ҳолатида ўлади. Улар ёриб кўрилади ва 
метгемоглобиннинг кўп миқдорда ҳосил бўлиши натижасида қон- 
нинг «шоколад» рангига кириши кузатилади. Агар қон пробиркага 
олиниб тенг равишда дистилланган сув билан суюлтирилса ва спек- 
троскопга жойлаштирилса, спектрнинг қизил қисмида метгемогло- 
бинга хос ютилиш йўлларини кўриш мумкин.

2- иш. Организм тур реактивлигининг гипоксияга чидамлилик 
ролини ўрганиш.

Комовский аппаратига иккита ҳайвон: совуққонли (бақа) ва ис- 
сиққонли (сичқон, каламуш ёки денгиз чўчқаси) жойлаштирилади. 
Ҳайвонларнинг дастлабки ҳолати аниқланади, нормал атмосфера бо- 
симида нафас олиши саналади. Барокамерадаги ҳавони сийраклатиб 
ҳайвон ҳолати, нафас сони ҳаво тортиб олингунгача бўлган умумий 
ҳолати кузатилади. Ҳайвоннинг ўлиб қолишига йўл қўймай гипоба- 
рия шароитида иссиққонли ҳайвонларда талвасалар ривожланиш вақги 
ва бақада унинг ҳолати белгиланааи. Олинган натижалар таҳлил қили- 
нади, гипоксия шароитқда организм тур реактивлигининг роли тўғри- 
сида хулосалар чиқарилади.

Жиҳозлар: каламушлар, сичқон (денгиз чўчқаси), спектроскоп, 
Комовский аппарати, шиша қалпоқ, 3 % ли натрий нитрат эритмаси, 
шприц, игналар, пинцет, қайчилар, буйраксимон тоғарача, вазелин.
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АУДИТОРИЯ и ш и

Мавзуни оғзаки муҳокама қилиш. Амалий ишларни бажарнш ва 
амалий кўникмаларни ўзлаштириш

Қуйидаги ишлар бажарилади:
1) қоннинг кислород сиғими пасайишида ҳосил бўладиган ги- 

поксия типини яратиш ва ўрганиш;
2) гипоксияга чидамлилиқда организм тур реактинлиги ролини 

ўрганиш.
Талаба: 1) экспериментда гемик гипоксияни чақириш, унинг 

ҳамма кўриниш белгилари ва ривожланиш механизмини; 2) ҳай- 
вонлар ўлгандан кейин уларни ёриш ва гемик гипоксия типига ман- 
суб белгиларни аниқлашни; 3) Комоаский аппаратида совуқ ва ис- 
сиққонли ҳайвонларда гипоксик гипосиянинг турга оид фарқлари- 
ни, уларнинг кислород етишмовчилигига чидамлилигини кузатиш- 
ни билиши керак.

Эксперимент баённомаси ва хулосаларни ёэиш

Талаба мустақил равишда каламушда гемик гипоксиянинг ривож- 
ланиши ҳамда каламуш ва бақдда гемик гипоксия манзарасини қиёс- 
лаш асосида баённоматузади, Баённомада ҳайвонни ёришда олинган 
натижалар акс эттирилади, уларда ривожланадиган гипоксия шаклла- 
ри ва организмининг тур чидамлилиги тўғрисцда хулосалар қилинади

Вазиятли масалаларни ечиш

1- масала. Оқ сичқоннинг қорин бўшлиғига 0,7 % ли 2, 4 — 
динитрофенол (100 г тана массасига 0,55 мл) юборилган, натижада 
ҳайвон ўпсир кислород етишмовчилигидан ўлган.

1. Бу мисодда гипоксиянинг қайси шакли ривожланган?
2. Ривожланган гипоксиянинг механизми нимадан иборат?
2- масала. Оқсичқонга натрий нитратнинг 1 % ли эритмаси (0,1 

мл/кг) юборилгандан кейин ҳайвон ўткир кислород етишмовчили- 
гидан ўлган.

1 Еу мисолла гипоксиянинг қайси шакли ривожланган?
2. Қоннинг «шоколад» рангини нима билан тушунтириш мум- 

кин?
3. Метгемоглобиннинг гемоглобиндан фарқи нимадан иборат?
4. Гилоксиянинг бу шаклида қдндай воситалар қўлланиши мумкин?
3- масала. Геолог экспедиция таркибида баланд тоғли жойга қиди- 

рув ишлари ўтказиш учун келган. 3000 м баландлиқда туришининг
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2 нчи кунида гипоксия ривожланишидан далолат берувчи «тоғ» ка- 
саллигига хос симптомлар: бош оғриши, ҳансираш, цианоз, иштаҳа 
йўқолиши, умумий мадорсизлик, уйқусизлик пайдо бўлган.

1. Экспедиция иштирокчисида ривожланган гипоксия сабаблари 
ва характери нимадан иборат?

2. Бу ҳолатда ҳансираш юзага келишининг омиллари нималар?
3. Баланд тоғли жойларда ҳансирашнинг қайси оғир оқибатлари 

ривожланиши мумкин?
4. Бу оқибатни патогенетикдаволашни тавсия қилинг.
4- масала. Анилин бўёғи ишлаб чиқарадиган корхонада ишловчи 

аппаратчи аёл соғлиқни сақлаш пунктига анилин билан заҳарла- 
нишнинг клиник манзараси билан олиб келинган. Унда гипоксия 
симптомлари устиворлиги: кўнгил айниш, қусиш, бош оғриши, 
қулоқларда шовқин, кўз олдида майда нарсаларнинг лип-лип этиб 
туриши, мадорсизлик, уйқусираш мавжуд. Шиллиқ пардалар цианози, 
юз ва тери қопламининг кўкимтир ранги эътиборни ўэига жалб қилади. 
Гемоспектрофотометрияда кескин мепсмоглобинемия аниқланган.

1. Бу мисолда гипоксия ривожланиши асосида қайси патогенетик 
омил ётади?

2. У гипоксиянинг қайси турига киради?
3. Қон таркибининг кдйси ўзгаришлари гипоксиянинг бу турига хос?
5- масала. 22 ёшли, А. исмли беморда қон айланишинингбузили- 

ши кўринишидаги декомпенсацияланган юрак пороги аниқланган. 
Асосий шикоятлари: ҳансираш, қон аралаш балғам билан йўтал, уму- 
мий мадорсизлик, юрак соҳасида оғриқ. Қонда эритроцитлар 6,0 
Ю12 /л, гемоглобин 150 г/л. Оксигемометрия натижалари — гемогло- 
биннинг кислород билан тўйиниш даражаси — 85 %.

1. Беморда гипоксиянинг қайси шакли ривожланган?
2. Бу патологияда қон томонидан мавжуд ўзгаришларни қандай 

тушунтириш мумкин?
3. Келтирилган оксигемометрия кўрсаткичларини баҳоланг.
6- масала. қишда эрта билан «Тез ёрдам» М. оиласининг бетобли- 

ги тўғрисида чақирув олган. Вазият аниқланишича кечқурун кўмир 
ёқилган печ қопғоғи эртароқбекитилган. Тиббий кўрикда оила аъзо- 
ларининг умумий аҳволи ўртача оғирликда, бош оғриши, кўнгил 
айниши, қусиш, умумий мадорсизлик, уйқусирашга шикоят қили- 
шади. Беш ёшдаги боланинг аҳволи оғир, ҳуши чалғиган.

М. оиласи касаллигининг сабаб ва механизмини тушунтиринг

Иитеграция амалга оширилиши лозим бўлган фанлар

1. Болалар касалликлари.
2. Ички касалликлар.
3. Токсикология курси.
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18 - МАШҒУЛОТ

М а и з у : ТЎҚИМА ЎСИШИ ПАТОЛОГИЯСИ. ЎСМАЛАР

Машғулот мақсади. Талаба қуйидагштарни билиши керак:
1) туқима атипизмининг биологик хусусиятлари ва турлари, хавф- 

сиз ва хавфли ўсмаларнинг ўсиш характерини;
2) ўсмаларнинг этиологик омиллари, онкоген вируслар, кимё- 

вий ва физик бластомоген омилларнингролини;
3) ҳужайра ўсма трансформацияси механизми, онкогенез бос- 

қичлари, протоонкоген, онкоген ва антионкогенларнинг ролини;
4) ўсмаларнинг экспериментал нусхасини яратиш усулларини 

ўрганиш, саркома М-1 ни М. А. Новинский бўйича трансплантация 
қилиш техникасини эгаллашни;

5) экспериментал ўсмапар макро - ва микропрепаратларини ўрга- 
нишни.

АУДИТОРИЯДАН ТАШҚАРИ МУСТАҚИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар бўйича заминий билимлар 
даражасини текшириш

1. Митотик цикл нима, у нималардан иборат?
2. Митоз фазаларини айтиб беринг.
3. Ҳужайра бўлинишида генетик ахборот қандай узатилади?
4. Митотик циклнинг кдйси фазасида дезоксирибонуклеин кислота 

редупликацияси рўй беради?
5. Генетик код нима?
6. Ҳужайрага генетик ахборотнинг оддий узатилиш жараёни нимадан 

иборат?
7. Транскрипция нима?
8. Тескари транскрипция нима?
9. Трансляция нима?
10. Кейлонлар ва трефонлар нима, уларнинг ҳужайра бўлиниши ва 

ўсишига таъсири нимадан иборат?
11. Контакт тормозланиш феномени нима?
12. Ҳейфлик ҳужайра бўлиниш лимити (нормаси) нима?
13. Пастер эффекти нима?

Мустақил тайёрланиш учун кўрсатмалар 

Асосий адабиётлар:
Патологаческая фиэисшогия /Под ред. А Д. Адо, Л. М. Ишимовой. -  2-е 

иад., перераб. и доп. -  М.: Медицина, 1980, с. 194 — 221.
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П атологическая ф изиология /  П од ред. чл. -  корр. А М Н  С С С Р Н. Н. 
Зайко. — 2 — е изд., перераб. и доп. -  Киев: Виша ш кола, 1985, с. 211 — 238.

Н. Ҳ Абдуллаен, Ҳ. Ё Каримов. Пагофизиология. Тошкент. Абу Али ибн 
С ино номидаги тиббиёт наш риёти, 1998, б. 269 — 289.

Патологическая физология /  П од ред. А. Д. Адо, М. А. Адо, В. И. П мцко- 
го и др М.: Триада — X, 2002, с 296 — 320.

Қушимча адабиётлар:

Говалло В. И. Иммунолгия против рака. — М.: Знание, 1987.
Заридзе Д. Г. Заболеваемость злокачественньши олухолями в РСФСР 

и их профилактика. Арх. пат., 1992, № 4, с. 5- 12.
Копнин Б. П. Онкогенм, антионкогенм и канцерогенеэ. — Арх. пат., 

1990, т. 52, № 9. с. 3-11.
Кривчик А. А. Патофизиологические аспекть1 опухолевого роста. Минск, 

1987.
Овсянников В. Г. Патологическая физиология. Типовме патологичес- 

кие процессм. -  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. Прогрессия опухолей. Этиологические, морфологичес- 

кие и молекулярно -  биологические аспектм, Арх. пат., 1992, 7, с. 5 -13.
Шабад Л. М. Эволюция концепций бластомогенеза. — М., 1979.
Шапот В. С. Биохимические аспектм опухолевого роста. — М., 1975. — 

304 с.

Асосий уқун саволлари

1. Ўсмалар таърифи ва терминологияси (атамаси).
2. Ўсма ўсишининг биологик хусусиятлари.
3. Хавфсиз ва хавфли ўсмалар, уларнингтавсифи.
4. Ўсма тўқимаси атипиэми.
5. Ўсмалар этиологияси. Бластомогенезнинг кимёвий, физик ва 

биологик омиллари.
6. Протоонкоген, онкоген ва антионкогенлар.
7. Ўсма ўсишининг патогенези.
8. Организмга ўсманинг патоген таъсири. Метастазланиш, ўсма 

кахексияси.
9. Касб ва турмуш тарзи билан боғлиқ рак. Ўсма олди ҳолатлари.

10. Организмнинг антибластом резистентлиги.
1 ГЎсмаларнинг экспериментал нусхасини яратиш.

Аннотация

Ўсма (юн. Ь1а81ота, пеор1азта, опков, лат. — 1итог) — тўқима- 
нинг бошқариб бўлмайдиган, чексиз ўсиши бўлиб, тузилиши ва
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хусусиятларининг атипизми билан тавсифланади Л. М. Шабад (1979) 
таърифлашича, «плюс ўсиш ва минус дифферснцировка» яъни ор- 
тиқча ўсиш ва етилишнинг йўқлиги ўсмаларга хос.

Ўсма ҳар хил тўқимадан ўсиши мумкин. Эпителиал тўқимадан 
ўсадиган ўсма рак, бириктирувчи тўқимадан ўсадиган ўсма — сарко- 
мадейилааи.

Ўсма ўсишининг биологик хусусиятлари:
— ўз-ўзидан ўсиш. Ўсма ўсишила (регенерациядан фарқли ра- 

вишда) фақат ўсма ҳужайралари иштирок қилади Битта ҳужайрадан 
катта ўсма келиб чиқиши мумкин;

—тўхтовсиз, чексиз ўсиш -  Хейфлик ҳужайра ўсиши лимити- 
нинг (чегараси, нормаси) бўлмаслиги, ўсма ҳужайраларида контакт 
тормозланишнинг бўлмаслиги, ўсма тўқимасида ҳужайра ўсиши ва 
кўпайишини пасайтирувчи моддаларнинг (кейлонлар) кам миқдор- 
да бўлиши, ҳужайралараро боғлиқликнинг мустаҳкам бўлмаслиги;

— автоном, назоратсиз, марказий асаб тизими бошқарув таъси- 
рига ва гуморал таъсирларга итоат қилмайдиган ўсиш;

— ўсма ҳужайралари бир жойдан иккинчи жойга қон ва лимфа 
оқими орқали олиб ўтилиши (метастазланиш) мумкин;

— ўсма ҳужайралари сунъий равишда кўчириб ўтказилиши яъни 
трансплантация қилиниши мумкин;

— ўсма ҳужайралари тузилиши ва хусусиятлари атипизмига эга.
Ўсмалар хавфсиз ва хавфли бўлиши мумкин. Хавфли ўсмалар-

нинг хавфсиз ўсмапардан фарқи:
— хавфли ўсмалар ўсиши инфильтратив (яъни инвазив, деструк- 

тинланувчи) ўсиш дейилади, улар атрофидаги тўқималарни емира- 
ди; хавфсиз ўсмалар экспансив яъни атрофидаги тўқималарни емир- 
май, лекин силжитиб ўсади;

— хавфли ўсмалар метастаздар беради, хавфсиз ўсмалар метастаз- 
лар бермайди;

— хавфли ўсмалар кахексия (ориқлаш) билан кечади;
— хавфли ўсмалар ҳужайраларида атипиэм кўпроқ ифодаланган;
— хавфли ўсмаларга прогрессия яъни қайтмас миқдорий ўзга- 

ришлар хос, улар асосида соматик ҳужайраларнинг тобора янги ва 
янги мутациялари ётади.

Ўсма ҳужайраси атипизми. Ўсма ҳужайрасининг нормал ҳужай- 
радан фарқ қилдирувчи тузилиши ва хусусиятлари бўйича ўзгари- 
шига атипизм дейилади. Атипизмнинг икки хили: тўқима ва ҳужай- 
ра атапизми фарқ қилинади. Тўқима атипизми ларенхима ва строма 
яъни ҳужайра ва ҳужайралараро нисбатнинг ўзгариши билан тав- 
сифланади. Ҳужайра атипизми ўз навбатида морфологик, физик— 
кимёвий, функционал, иммунологик ва биокимёвий турларга бўли- 
нади. Улар ўсма ҳужайраларининг шакли ва тузилиши; уларнинг фи-
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зик-кимёвий хусусиятлари, ҳужайраларда сув, электролитлар, оқсил 
ва б қ. маддаларнинг миқдори; функция қилиш хусусиятлари; анти- 
ген хоссалари; модда алмашинуви ўзгаришларини акс этгиради. 
Ҳужайра атипизми ўсма ҳужайралари анаплазия ва метаплазияси шак- 
лида намоён бўлади. Анаплазия — ҳужайра етилишининг йўқлиги ва 
паст дифференцировка, эмбрионар ҳолатга қайтишдан иборат, Ме- 
таплазия -  бошқа тўқиманинг хусусиятларига эга бўлиш (масалан, 
кубик эпителия ясси тус олади ва ҳ.к.).

Ўсма ҳужайрасида модда алмашинуви хусусиятлари:
— ўсма ҳужайрасида нормал ҳужайрадан фарқли равишда глико- 

лиз — глюкозанинг кислородсиз сут ва пироузум кислота ҳосил 
бўлишига қддар парчаланиши (ўсма ҳужайрасида рН — 6,4 - ацидоз- 
гача камайиши мумкин) кучайган. Гликолиз ўсма ҳужайрасининг 
асосий энергия манбаидир;

— ўсма ҳужайраси кучли равишда глюкоза истеъмол қилади, 
шунинг учун ҳам уни «глюкоза туэоғи» деб айтишади. Ўсма ҳужай- 
расида гликолиз ферментлари жуда фаол;

— ўсма ҳужайрасида сут кислотанинг ҳосил бўлиши кислород 
иштирокида (аэроб гликолиз) кечади. Бу Пастер манфий эффекти, 
ёки Крэбтри эффекти деб ном олган;

— ўсма ҳужайрасида оқсил алмашинуви кескин ўзгарган: ҳужай- 
рада оқсил синтези унинг парчаланишидан устунлик қилади, шу- 
нинг учун ҳам сийдиқда С/ТЧ коэффициенти юқори — дизоксидатив 
карбонурия кузатилади;

— нуклеин алмашинуви ўзгарган, нуклеин кислоталари (РНК, 
ДНК) синтези кучайган, чунки янги ҳужайралар ҳосил бўлади.

Ўсмалар этиологияси Ўсма чақирувчи омиллар бластомоген ёки 
канцероген (юн, сапсег — рак, £епс — чақираман) омиллар дейилади. 
Кимёвий, физик, биологик канцероген каби уч гуруҳомиллар фарқ 
қилинади. Кимёвий канцерогенлар ташқи ёки экзоген (органик ва 
ноорганик) ва эндоген яъни организмнинг ўзида ҳосил бўлувчи 
омилларга бўлинади.

Органик табиатли экзоген кимёвий канцерогенлар қуйидагилар- 
га бўлинади:

— яримциклик ароматик углеводородлар (ПАУ): 3,4 — бензпи- 
рен, 9 — 10 -  диметил — 1,2 -  бензантрацен, дибензантрацен (ДБА), 
1—2 -  метилхолантрен Маҳалий канцероген таъсирга эга бўлиб, 
тамаки тутуни ва қатрони (смола), қурум, нефт, битум ва асфальтда 
бўлади;

— аминоазобйрикмалар — органотроп (маълум аъзоларга) таъ- 
сирга эга бўлади: диметиламиноазобензол — организмга қайси йўл 
билан киришидан қатьий назар жигар ракини чақиради, ортоами- 
ноазотолуол — жигар ракини, Р — нафтиламин сийдик пуфаги ра- 
кини чақиради;
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— нитрозаминлар -  булар ҳам органотроп ҳисобланади: диэтил- 
нитрозамин жигар ва қизилўнгач ракини, метилнитрозсийдикчил — 
бош мия ўсмасини чақиради.

Экзоген ноорганик канцерогенларга — висмут, бериллий, ни- 
кель, вольфрам бирикмалари ва б.қ. киради, уларга одам тоғ -  кон 
саноатидадуч келиши мумкин.

Эндоген кимёвий канцерогенларга:
— стероид гормонлар: гипофиз гонадотроп гормонлари, жинсий

безлар гормонлари (уларнинг кўп ҳосил бўлиши ёки гормонал дис- 
балансда сут бези, бачадон, тухумдонда ўсма ҳосил бўлиши мум- 
кин); ,

— ўт кислоталари — ўт кислоталарини ишлаш орқали жуда кучли 
каниероген -  метилхолантрен олинган;

— холестерин ва унинг метаболитлари — ракдан ўлган одамлар 
тўқимасида таркиби бўйича холестеринга яқин маҳсулотлар 2 — 3 
марта кўп сақпаниши аникданган;

— аминокислоталар, масалан, триптофан метаболитлари киради.
Физик канцерогенларга ультрабинафша ва қуёш нурлари, рент-

ген нурлари, а, р,у -  нурлари ва б.қ. киради. Ультрабинафша ва қуёш 
нурлари узоқ вақг таъсир кдпганида тери ракини чақириши мумкин. 
Бу экспериментал изланишларда (сичқон, каламушларда) ва кли- 
ник кузатишларда уз тасдиғини топган. Рентгенологларда тери раки 
ривожланиши маълум. Лейкозлар ва ўсма касалликларинингсингув- 
чи радиация таъсирида кўп учраши аниқланган. Экспериментда ка- 
ламуш ва сичқонларда рак ва саркомани рентген нурлари билан нур- 
ланиш таъсирида чақириш мумкин. Нурланиш ҳужайра ядросини, 
ядро қобиғини, ҳужайра наслий аппаратини шикастланишини чақи- 
ради. Физик канцерогенлар коканцероген ролини ўйнаши ҳам мум- 
кин ва кимёвий канцерогенлар билан биргаликда таъсир қилиб, улар 
эффектини кучайтириши мумкин.

Биологик канцерогенларга онкоген вируслар ва азрегзШш типи- 
даги замбуруғлар киради. АзрепрНик Лауиш замбуруғи ер ёнғоғида 
ҳаёт кечиради, афлатоксин -  кучли канцероген хусусиятга эга бўлган 
модда синтезлайди. Афлатоксиннинг ҳатто жуда кичик дозалари жи- 
гар ўсмасини чақиради.

Усма ривожланишида вируслар роли кўпчилик экспериментал 
изланишлардатасдиқпанган. Жумладан Нобел мукофотига сазовор 
бўлган Раус товуқ саркомасини ҳужайрасиз филтрат орқали кўчи- 
риб ўтказиш мумкинлигини кўрсатиб берган. Битгнер сут омилини 
кашф қилган, бу омил вирусдан бошқа нарса бўлмай, сут бези раки 
бўлган сичқонлардан уларнингболаларига сут орқали берилади. Синф- 
ланиши бўйича онкоген вируслар ДНК ва РНК сақловчи вирусларга 
бўлинади. ДНК сақповчи вирусларга полиэдрал (кўп қиррали) шаклли
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қуён папилломаси, полиомалар, олам сўгали, маймун вакуолловчи 
вируслари киради Улар рароуа (папиллома, полиома, вакуолизация 
сўзларидан олинган) умумий номи билан бириктирилади. РНК — 
сақд<)вчи полиэдрал шаклли вируслар онкорнавируслар ёки ретро- 
вируслар деб айтилади. Бу вируслар таркибида вируснинг ҳужайрага 
киришига имконияттуғдирувчи, РНК матрицасида (қолипида) ДНК 
синтезловчи яъни «генетик ахборотни тескари узатувчи» махсус фер- 
мент — тескари транскриптаза ёки ревертаза топилган

Канцерогенезда вируслар роли тўғрисидаги вирусгенетик наза- 
рия деб номланувчи назария 1958 й. Л . А. Зильбер томонидан таъриф- 
лаб берилган. Бу назарияга асосан вирус ҳужайра шикастланишини 
чақирмайди, унга наслий ахборот киритади ва ҳайвон ҳужайраси 
геномасинингтаркибий қисми бўлиб қолааи. Л. А. Зильбернингайти- 
шига кўра, ҳужайрага кирган вирус узоқ муддатда «ўзининг касал- 
лик чақирувчи хусусиятини намоён қилиши учун алоҳида шароит» 
туғилмагунча, беозор бўлиб қолади.

Кейинги йилларда қилинган кашфиётларга кўра юқорионкоген 
ретровируслар таркибида трансформацияловчи генлар бўлиб, улар 
онкогенлар деб ном олган. Бу генлар онкоген вирусларнинг ўсма 
чақириш ва ш у|(го экилган ҳужайраларнинг трансформацияланиш 
хусусиятини аниқпайди.

Одам ва ҳайвон ҳужайраси геномасида онкоген, протоонкоген 
на антионкогенларнинг кашф қилиниши онкогенез механизмини 
аниқлашга имкон берди. Онкогенлар нормал ҳужайраларнинг ўсма 
ҳужайрасига трансформацияланишини таъминловчи генлар ҳисобла- 
нади. Протоонкогенлар онкогенларнинг ўтмишдоши бўлиб, нормал 
ҳужайрада муҳим функцияларни бажаради: улар ҳужайра бўлини- 
1пини, пролиферация жараёнларини ва етилишини (дифференци- 
ровкасини) назорат қилади. Ҳозирги вақтда 70 дан ортиқ протоон- 
когенлар маълум. Уларнингфаоллашиши ва онкогенларга айланиши 
юқорионкоген ретровируслар, кимёвий ва физик камцероген омил- 
лар таъсирида ва спонтан юзага келиши мумкин. Бунда уларнинг 
тузилиши ўзгаради, геномада айрим генлар нусхаси сони кўпаяди 
(амплификация) ва б.қ. Протоонкогенлар фаоллашиши доминанттусга 
эга. Ҳужайрада пайдо бўладиган қўшимча генетик ахборот нормал 
ҳужайрадаги иккита шу ген аллелидан биттасининг трансформаиия 
қилиниши учун етарли бўлиб қолади.

Ядро оқсилларини кодирловчи онкогенлар (тус, туЬ, р 53 оиласи 
генлари) иммортализаторловчи -  генлар деб номланди (иммортали- 
зация -  боқийликка эга бўлиш), улар ҳужайраларнинг чексиз бўли- 
нишига имкон беради Ка5, $1С, 5уз, гаГ, пеи ва б.қ. генлар оиласи 
трансформатор — генлар бўлиб, ҳужайранинг морфологик транс- 
формациясини чақиради. Ўсма ривожланишини супрессирлончи
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генларнинг мавжудлиги ҳам аниқланган. Уларнинг вакили КЬ гени 
ҳисобланэди. Наслий ўсмаларнинг ривожланиши бу генларнинг инак- 
тивланиши билан боғлиқ. Наслий ретинобластома ва остеосаркома 13 
— хромосома чўзилган елкаси бир қисмининг делецияси билан қор- 
реляция қилинади, рабломиосаркома ва Вильмс ўсмасининг ҳосил 
бўлиши эса 11 -  хромосома калта елкаси бир қисмининг делецияси 
натижасида келиб чиқади. Шундай қилиб, делетирланган (йўқотил- 
ган) хромосома қисмларида ўсма ривожланишини супрессирлайди- 
ган (тўхтатадиган) генлар бўлиши мумкин. Агар онкогенлар доми- 
нанттаъсир кўрсатса, антионкогенлар ўзгариши рецессив тусга эга 
бўлади яъни ўсма трансформацияси учун иккита ген аллелларининг 
ҳам инактивланиши зарур. Шунинг учун ҳам улар рецессив рак ген- 
лари деб аталади

Усма ўсишининг патогенези. Усмалар ўсиши кўп босқичли жараён 
ҳисобланааи. Унингуч босқичи фарқ қилинади: 1- нормал ҳужайра- 
нинг ўсма ҳужайрасига трансформация (ёки инициация) қилини- 
ши, 2 -  промоция ёки фаоллашиш, 3 -  ўсма прогрессияси. Транс- 
формаиия босқичи нормал ҳужайранинг инициаторлар деб номла- 
нувчи омиллар таъсирида потенциал (яширин) ўсма ҳужайрасига 
айланишидан иборат.

Трансформация иккита: мутацион ва эпигеном йўл орқали рўй 
бериши мумкин. Мутацион канцерогенез нормада ҳужайра бўлини- 
шини тормозловчи ген -  репрессорнинг мутацияси билан боғлиқ. 
Бунақа ўзгариш масалан кимёвий канцерогенлар таъсирида (гено- 
токсик канцерогенлар) куэатилади. Эпигеном канцерогенез ҳужайра 
геномасига унга тегишли бўлмаган ва мутация чақирмайдиган, аммо 
генома нормал регуляциясининг турғун бузилишини чақирувчи омил- 
лар таъсири билан боғлиқ. Эпигеном ўзгариш, масалан вируслар 
таъсирида келиб чикдди. Мугацион ва эпигеном канцерогенез қўшил- 
ган ҳолатда бўлиши ва бир—бирини инкор қилмаслиги мумкин.

Канцерогенезнинг иккинчи босқичи -  промоциядир. Трансформа- 
цияланган ҳужайралар уларга промоторлар яъни активаггорлар (фаол- 
лаштирувчилар) таъсир қилмагунча узоқ мудоат давомида латент ҳолат- 
да — нофаол шакдда қолиши мумкин. Ҳам инициацияловчи ҳам 
промоцияловчи эффектта эга канцерогенлар тўлиқ канцерогенлар деб 
аталади (тамаки тутунида масалан, ҳам генотоксик канцерогенлар ҳам 
промоторлар мавжуд). Трансформацияланган ўсма ҳужайралари кўпая 
бориб, ўсма тугунини ҳосил қилади. Экспериментда кротон ёғи ўсма 
ўсишини фаоллаштарувчи омил бўлиши мумкин, у ўз-ўзича ҳеч қачон 
ўсма чақирмайди, аммо канцероген — метилхолантрен билан транс- 
формацияланган ҳужайра кўпайишини фаоллаштиради.

Канцерогенезнинг учинчи босқичи — прогрессия — ўсма хусуси- 
ятларининг турғун микдорий ўзгаришлари ва унинг ўсиш тезлиги-
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нингошиши билан тавсифланади. Яшаш қобилияти кўпроқ бўлган 
ўсма ҳужайраларини танлаб олиш жараёни кечади, янги ва янги 
мутациялар содир бўлади, ҳужайра генотипи ва фенотипи борган 
сари ўзгараверади. Ўсма кўпроқхавфли бўлиб боради (прогрессирла- 
нувчи малигнизация) ва катталашади.

Хавфли ўсмалар метастаз беради. Метастазланиш — бирламчи ўсма 
тугунидан узоқца жойлашган ҳар хил аъзо ва тўқималарда ўсманинг 
янги ўчоғларининг пайдо бўлишидир. Метастазланишнинг учта бос- 
қичи фарқ қилинади: бйрламчи ўсмадан ўсма ҳужайралари бир гу- 
руҳининг ажралиши ва уларнинг қон ёки лимфатик томирларга ки- 
риши, ўсма ҳужайраларининг томирлар орқали ташилиши, улар- 
нинг у ёки бу аъэога имплантация қилиниши (ёпишиши). Ғак асосан 
лимфоген, саркома эса гематоген йўл орқали метастазланади.

Ўсмали организмда хавфли ўсма ривожланиши натижасида ориқ- 
лаш — рак кахексииси содир бўлади. Унинг асосий сабаблари: ошқо- 
зон — ичак тракти функциясининг бузилиши (овқатнинг ўзлашти- 
рилмаслиги, эндоген очлик), модда алмашинуви бузилиши (сут кис- 
лота, кетон таначалари тўпланиши, оқсил парчаланиши), ўсмадан 
токсик моддаларнинг ажралиши (жигарда, буйракда ва б.қ. каталаэа 
миқдорини камайтирувчи токсогормон ҳосил бўлиши), қон кетиши.

В. С. Шапот (1975) ўсманингорганизмгатизимли таъсири тўғри- 
сидаги тушунчани таърифлаб берган. У қуйидагича намоён бўлади:

— ўсманинг глюкозани ўзига кучли сингдириши ва гипоглике- 
мия. Гомеостаэ бузилиши учун хавфли вазият туғилганда организм 
унга ўзининг ҳамма компенсатор ~  мослашув механизмларини жалб 
қилиш билан жавоб беради Гипогликемияга қарши турувчи асосий 
механиэм глюконеогенезнинг жадаллашуви интенсификацияси (глю- 
кокортикоидлар гиперпродукцияси) ҳисобланади. Аммо бундай ком- 
пенсация организм учун мақбул эмас, чунки талоқ ва айрисимон 
без оқсилларининг парчаланиши иммунодепрессив ҳолатга олиб ке- 
лади, глюконеогенез учун аминокислоталар ва глицериннинг кўп 
миқдорда ишлатилиши ўз оқсил ва липидларининг синтезланиш 
имкониятини чеклайди, бу эса шубҳасиз аввало мушаклар дистро- 
фиясига олиб келади. Кучайиб борувчи дистрофия кахексиянинг 
муҳим патогенетик компонентларидан ҳисобланади.

— ўсма азот тузоғи бўлганлиги туфайли, азот бирикмалари етиш- 
мовчилиги кахексия патогенезининг яна битта эвеносидир;

— энергетик гомеостазнинг бузилиши организм дистрофик ўзга- 
ришларининг муҳим механизми ҳисобланади;

— ўсмага сингиши натижасида ривожланадиган витамин Е дефи- 
цити ва у билан боғлиқ лероксидланишнинг кучайиши протеолитик 
ферментларнинг фаоллашишига ва оқсил парчаланишининг зўрайи- 
шига сабаб бўлади. Шундай қилиб, организм ҳамма аъэо ва тиэимла- 
ри фаолиятвда кўп қиррали мураккаб бузилишлар содир бўлади.

171

www.ziyouz.com kutubxonasi



Ўсма олди ҳолатлари — шундай патологик жараёнларки, улар 
куп ёки кам фоиз ҳолатларда малигнизацияга учраш лаёқатига эга. 
Облигат ва факультатив рак олди ҳолати фарқ қилинади. Облигат 
рак олди ҳолати етарли даражада тез-тез хавфли ўсмага айланиш 
билан (масалан йўғон ичак, меъда полипози, пигментли ксеродер- 
ма, мастопатиянингайрим шакллари); факультатив рак олди ҳолати 
-  малигнизацияга нисбатан кам ҳолларда учраш эҳгимоли бўлиши 
билан тавсифланади (бачадон бўйни эроэияси, диффуэ мастопатия- 
нинг кўпгина шакллари, анацид гастрит, меъда яра касаллиги).

Л. М. Шабад бўйича (1979) хавфли ўсмалар ривожланишининг 
тўрт босқичини ажратиш мумкин: 1 — нотекис диффуз гиперплазия 
босқичи, 2 -ўчоғли пролифератлар босқичи, 3 -  нисбатан хавфсиз 
ўсма босқичи (миомалар, аденомалар, фибромалар), 4 — хавфли ўсма 
(рак, саркома) ривожланиш босқичи. Ўсма ривожланишида ҳамма 
тўрт босқичнинг бўлиши шарт эмас. Кўпинча хавфли ўсма ўчоғли 
пролифератлар босқичидан кейин дарҳол ривожланади.

Айрим ҳолатларда ракнинг ривожланиши касбгаоид канцероген 
омилларнингтаъсири билан боғлиқ. Масалан: XVIII асрда Англияда 
болаликдан бошлаб тутун чиқарувчи қувурларни тозаловчи шахс- 
ларда «қувур тозаловчилар раки» — мояк халтаси териси раки, сон 
ички юзаси ва қорин раки, Саксония ва Чехия кон қазувчиларида 
бронхоген рак, рентгенологларда рентген таъсирида келиб чиқади- 
ган касб тери раки, анилин заводи ишчиларида сийдик пуфаги раки 
ва б.қ. кузатилган.

Ўсмалар ўсиши кўпинча турмушдаги эарарли одатлар билан боғ- 
лиқ. Трубка чекканда пастки лаб раки, нос чекханда -  оғиз бўшлиғи 
ўсмаси (оғиз бўшлиғи туби, тил), сигарета чеккацда -  ўпка раки 
ривожланиш хавфи пайдо бўлади. Ер қиррасинингайрим регионла- 
рида (Ҳиндистон ва б.қ.) йилнинг совуқ вақгларида одамлар кийим 
остида кўмир чўғи солинган тувакча олиб юришади, юқори ҳарорат 
таъсирида доимий қитиқпаниш натижасида қорин териси раки ри- 
вожланади (кенгри — рак).

Антибластом резистентлик яъни организмнинг ракка қарши чи- 
дамлилиги, аввало иммунологик назоратбилан боғлиқ. Иммун ти- 
зим антиген гомеостаз, яъни тўқима ва ҳужайралар антиген тарки- 
бинингдоимийлиги учун жавоб беради. Рак иммунологияси канце- 
рогенеэнинг энг мураккаб масалаларидан бири ҳисобланади. Орга- 
низмда ўсма ривожланишига нисбатан иммунологик реакция мав- 
жуд. Ўсма трансформацияси йўлига тушган ҳужайра организм имму- 
нологик назорати томонидан элиминация қилинади (йўқотилади). 
Иммун тизим нотўғри ривожпаниш дастурига эга бўлган ҳдмма ҳужай- 
раларни бартараф қилади. Организмни ўсмалардан бирламчи ҳимоя- 
ловчи ҳужайралар сифатида табиий килперлар хизмат қилади (айри-
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симон без таъсирига боғлиқ бўлмаган лимфоцитлар автоном тизими). 
Улар ўсма нишонини олдиндан сенсибилизацияламасдан ўлдиради. 
Бирламчи ҳимоялашнинг бошқа ҳужайралари сифатида макрофаглар 
хизмат қилади. Улар антигенни ушлайди ва субмолекуляр шаклга 
ўтказиши мумкин. Мобил макрофаглар антиген тўғрисида ахборотни 
Т — лимфоцитлар — хелперларга уэатади ва келгуси иммунологик 
реакцияларнинг ишга тушишидан сигнал беради. Макрофаглар кўпин- 
чаўсмани инфильтрлайди ва кучли цитоксик таъсир кўрсатади. Мак- 
рофаглар эрувчи омил -  интерлейкин -  1 (ИЛ-1) ишлаб чиқарали. 
ИЛ-1 таъсиридаТ — хелперлар ИЛ-2 ишлаб чиқаради, унингтаъси- 
рида Т -  киллерлар фаоллашади ва ўсма ҳужайраси нишонига мах- 
сус цитотоксик таъсир кўрсатади. Бир иақтда Т- хелперлар янтиген 
тўғрисида ахборатни тинч ҳолатдаги В — ҳужайраларга уэатади. Улар 
плазматик ҳужайраларга дифференцияланишга бошлайди ва то ИЛ- 
2 ажрапиб тургунча кўпаяди. Плазматик ҳужайралар 1^М ва 1§С 
ишлаб чиқаради.

Иммун тизимнинг ўсма ўсишидан ҳимоя қилишда тўғри функ- 
ция қилиши шунчалик муҳимки, ҳатто клонал-селекция назария 
асосчиси Ф. Бернет уни иммун тизимнинг етакчи ва асосий функци- 
яси деб ҳисоблаган. Гўё организм ўсма ривожланишидан ҳимоя кдпув- 
чи ишончли ҳимояга эга экандектуйилади, аммо бир қатор омиллар 
борки, улар ракка қарши иммунитетнинг ривожланишига йўл бер- 
майди:

— хавфли ўсмалар асосан табиий иммунитет даражаси пасайган 
кекса ёшдагиларда ривожланади;

— ўсма тўқимаси ривожланишининг илк босқичларида, ҳамма 
вақг ҳам етарли даражада кучли, юқори иммун жавоб чақирувчи 
антиген ҳисобланмайди (антиген мимикрияси ҳоллари);

— ўсма ҳужайралари иммун омиллар таъсиридан экранланган 
(ҳимояланган) бўлиши мумкин;

— ўсма ўсишининг ўзи иммунодепрессия чақириши мумкин;
— ташқи муҳит кўпгина омиллари канцероген таъсиридан ташқари 

иммунодепрессив таъсирга эга бўлиши мумкин (масалан радиофаол 
нурланиш ва б.қ.);

— ташқи муҳит кўпгина салбий омилларининг доимий ва сурун- 
кали таъсири (чекиш, касб канцерогенлари) иммун механизмлари- 
нинг зўриқиши ва сўнг бузилишига олиб келувчи уэоқ муддатли ва 
ҳаддан ташқари патологик таъсир кўрсатади;

— айрим аируслар (масалан, гепатит В вируси ва б.қ.) ҳужайра 
ДНК си билан тўлиқ интегрирланади ва ҳақиқатда ҳам органиэм 
ҳужайраларининг онкогени бўлиб қолади, ваҳоланки, бу ҳолатда 
генетик мимикрия ривожланади, натижада вирус ўз қиёфасини яши- 
ради (маскировкаланади), унинг иммункомпетент ҳужайралар томо- 
нидан таниш жараёни буэилади;
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— хавфли усмалар ОИТС (СПИД) каби касалликларнинг йўлдо- 
ши ҳисобланади. Масалан ёшларда учрайдиган ОИТС да ривожлана- 
диган Капоши саркомаси (одатда бундай бўлмайди) бу касаллик- 
нинг кўп учрайдиган асорати ҳисобланади. Бунга оғир иммунтанқис- 
лик олиб келади;

— ўсма ривожланишига олиб келувчи иммунтанқисликлар кўпгина 
сурункали инфекнион касалликлар, қўшимча иммунодепрессив таъ- 
сир қилиш хусусиятига эга доривор моддаларнинг уэоқ муддатда 
қўлланилиши ва айниқса кўчириб ўткаэилган аъзолар ажралиши- 
нинг олдини олиш учун махсус ишлатиладиган иммуноделрессант- 
ларнинг (циклоспорин ва б.қ.) кўлланилишиоа юэага келади. Буй- 
рак кўчириб ўтказилгандан кейин ўсма касалликлари билан оғриш 
ўн мартага кўпаяди;

— шундай вируслар борки (Т — ҳужайрали лейкоз вируси), улар 
Т -  лимфоцитларнингбуэилишига эмас, аксинча уларнинг хавфли 
пролиферациясига олиб келади, бу ҳолда ўсма жараёнининг олдини 
олиш учун лимфатик тиэим ҳолатига боғлиқ бўлган иммун жавоб 
етарли бўлмай қолади.

Шундай қилиб, иммун тизим функциясининг буэилиши ўсма 
ҳосил бўлиши ва ривожланишининг энг муҳим патогенетик омили 
ҳисобланади.

Ўсмаларнииг экспериментал нухаснни яратиш:
— ўсмаларни трансплатация қилиш усули. Дунёда биринчи марта 

рак ва саркоманинг кагга итдан кучукчага муваффақиятли кўчириб 
ўтказилиши рус ветеринар врачи М. А. Новинский томонидан амалга 
оширилган. Ҳозирги вақтда трансплантациянинг қуйидаги турлари: 
аутотрансплантация — шу организмнинг ўзида тўқиманинг бир жой- 
дан иккинчи жойга, иэотрансплантация — тўқиманинг бир хил на- 
слли (линиядаги) ҳайвоннинг биридан иккинчисига, гомотрансп- 
лантация (аллотрансплантация) — тўқиманинг бир хил турдаги ҳай- 
воннинг биридан иккинчисига ва гетеротрансплантация (ксенот- 
рансплантация) — тўқиманинг бир турдаги ҳайвондан иккинчи тур- 
даги ҳайвонга кўчириб ўткаэилиши қўлланилади;

— ўсмаларни индуцирлаш — кимёвий ва физик канцерогенлар 
билан таъсир қилиш орқали ўсма чақириш. Япониялик олимлар Яма- 
гива ва Ишикава қуён қулоғига тошкўмир қатронини суртиш орқд- 
ли ҳайвонларда деярли 100 % ҳолатларла ўсма чақиришган;

— ўсмаларни эксплантация қилиш ~  ўсма тўқимасини организм- 
дан ташқарида — ш у1(го -  экиш ва ўстириш. Россияда биринчи 
марта ҳужайра ва тўқимани экишни 1912 й. патофиэиолог А. Д. Ти- 
мофеевский қуллаган ва канцероген моддалар таъсирида тўқима ма- 
лигнизацияланишини таърифлаган. Одам ўсма тўқимасининг (бача- 
дон бўйни раки) экилиши мумкинлигига биринчи марта 1950 й. Дж.
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Гей эришган. Экилган тўқима Не1а деб номланган. Бу экилган тўқима 
(культура) ҳозирги кунда ҳам яшамоқда.

Ғажариладиган амалий ишлар ва ўэлаштирилиши лозим бўлган 
амалий |ф)икмалар билан танишиш

1- иш. Каламушга М —1 саркомасини кўчириб ўтказиш.
Ўсмали каламуш қон чиқариш орқали ўлдирилади, тахтачага қорни

юқорига қаратиб маҳкамланади, ўсма тубидаги тери жуни қирқила- 
ди ва шу жойга йод суртилади. Ўсма юзасидаги тери асептика сақ- 
ланган ҳолда кесилади, ўсманинг периферик қисмидан қайчи билан 
кичкмна бўлаклар кесиб олинади ва Петри косачасига қўйилади. Соғ- 
лом каламуш тахтачага боғланиб, енгил эфир наркози остида ўсма 
ўтказиладиган жой териси ишлангандан кейин (жуни қирқилади, 
йод суртилади) асептика қоидаларига риоя қилган ҳолда 1 см узун- 
ликда кесилади. Тайёрланган 3 — 4 мм каттадикдаги ўсма пинцет 
ёрдамида кесилган жой териси остига тиқилади. Яра тикилади. Ўсма 
ўсиши кузатилади.

2- иш. Асцитли Эрлих карциномасининг микроскопик манзара- 
сини ўрганиш.

Буюм ойнасига 1 томчи асцит эритмаси томиэилади ва суртма 
тайёрланааи. Суртма ҳавода қуритилади, 10 дақ. давомида метил спир- 
тида фиксирланади ва буюм ойна Романовский буёғи билан тўлди- 
рилади. 30 дақ.дан кейин буёқтўкиб ташланади, суртма дистиллан- 
ган сув билан ювилади ва фильтирловчи қоғоз билан қуритилади. 
Микроскопнинг иммерсион тизимини ишлатиш орқади кўриш май- 
донида рак ҳужайралари топилади ва дафтарга чизиб олинади Рак 
ҳужайралари катталигига ва ядроларининг шакли ҳар хиллигига эъти- 
борберилади.

3- иш. М —1 пггаммали каламуш саркомасининг микроскопик ман- 
зарасини ўрганиш.

Микроскопнинг катга катгалаштиргичи орқали ҳар хил катга- 
ликдаги саркоматоз ҳужайраларнинг дуксимон шаклда ва уюрма кўри- 
нишида тутам-тутам бўлиб жойлашиши кўрилади, Ядровий бўли- 
нишнинг ҳар хил фазаларида турган ҳужайралар аниқланади.

4- иш. Ўсма диапоэитивлари ва макропрепаратларини намойиш 
кадиш.

Жиҳозлар: М — 1 штаммали каламуш саркомаси, Эрлих карцино- 
масининг асцит шакли билан касалланган сичқон, корнцанглар, ўсма 
қисмларини олишга ва Петри косачасипа аралашматайёрлашга мўлжал- 
ланган стерил инструментлар тўплами, йод дамламаси, натрий хло- 
рнпининг стерил изотоник эритмаси, наркоз учун эфир, пахта, наркоз 
маскаси сифатида ишлатиладиган воронка, буюм ойналари, Рома-
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новский бўёғи, суртмаларни фиксаиия қилиш учун метил спирти, 
уларни қуритиш учун фильтирлайдиган қоғоз, иммерсион ёғ, сурт- 
мали буюм ойналарини ўрнатиш учун кюветалар ва яккачўплар, 
иммерсияли микроскоплар, кўчириб ўтказишга мўлжапланган ўсма 
препаратлари.

АУДИТОРИЯ ИШИ

Мавзуни оғзаки муҳокама қнлиш. Амалий ишларни мустақил 
бажариш ва амалий кўникмаларни ўтлаштириш

Қуйидаги ишлар бажарилади:
]) каламуш М - I  саркомаснни кўчириб ўтказиш;
2) Эрлих асцитли карциномасининг микроскопик манзарасини 

ўрганиш;
3) каламуш М — 1 саркомасининг микроскопик манзарасини 

ўрганиш;
4) ўсма дипозитивлари ва макропрепаратларини ўрганиш. 
Талаба: I) ўсма трансплантацияси техникасини эгаллаш, унинг

муваффақиятли кўчириб ўтказиш қоидасини, 2) саркома М — 1 ва 
Эрлих аденокарциномаси микроскопик тузилиш хусусиятларини тав- 
сифлашни билиши керак

Эксперимент баённомаси ва хулосаларни ёзиш

Талаба мустақил равишда экспериментга баённома туэали, экс- 
периментал ўсмапар микроскопик манзарасини дафтарга чизади.

Вазиятли масалаларни ечиш

1- масала. Клиникага 52 ёшли, Н. исмли бемор чап қўли шиши- 
ши, умумий мадорсизлик, кескин ориқлаш, уйқусининг ёмонлиги 
шикоятлари билан келиб тушган. Объектив текширилганда: уни чап 
панжаси ва билаги кучли шишганлиги, пайпаслаганда қўлтиқости 
лимфатик тугунларни катталашганлиги, чал сут беэида ноаниқчега- 
рали, атрофдаги тўқималарга ёпишган ўсма аниқпанган Кўкрак қафа- 
си рентгенографияси ўпканинг ўнг томонида катта бўлмаган соя 
борлигини кўрсатган.

1. Сизнинг тахминий ташхисингиз?
2. Чап қўл шишиши механизмини тушунтиринг.
3. Бемор ориқлашини қандай тушунтириш мумкин?
2- масала. Онкодиспансерга 43 ёшли эркак бошининг тепа қис- 

мидаги ўсма характери нимадан иборат эканлигини аниқлашни сўраб
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мурожаат қилган. Бемор ўсмани биринчи марта болалик йилларида 
сезган, ўсма сўнг деярли ўзгармаган. Беморнинг кайфияти яхши. 
Объктивтекширилганда: бошнинг юқори қисмида катта олча катга- 
лигидаги ўсма аниқпанган, пайпаслаганда у юмшоқ, яхши чегара- 
ланган, қимирлаб туради.

1. Сизнингтахминий ташхисингиз?
2. Бу ўсманингўсиш характери нимадан иборат?
3- масала. Болалар жарроқпик клиникасига текшириш учун 2 ёшли, 

М. исмли бемор ётқизилган. Унингдумғаза-дум суяги сохдсида 25x20 
см ўлчамли, юмалоқ шаклли, пайпаслаганда қатгиқўсма аниқпанган. 
Анамнезидан маълум бўлишича ўсма бола туғилгандан кўп ўтмасдан 
пайдо бўлган, теалик билан катталашган ва кўрсатилган ўлчамга ет- 
ган. Бола гипотрофия ҳолатида, юрмайди, чунки ўсмаўлчами ниҳоят- 
да катта. Текширганда ўсманингорқа мия канали билан боғлиқдиги 
тўғрисида шубҳа туғилган. Ота—онасининг талабига биноан бола опе- 
рация қилинган. Операция давомида аниқланишича ўсма думғаза суя- 
ги тўқимасидан ўсганлиги ва унинг орқа мия канали билан боғлиқ 
эмаслиги аниқпанган. Ўсма олиб ташланган. Бемор операцияни эсон- 
омон кечирган ва яхши ҳолатда уйига жавоб берилган. Текширилгацда 
ўсмада сочлар, тирноқ, тишлар топилган.

1. Бу қандай ўсма? Унинг ривожланиш механизми нималан ибо- 
рат?

2. Бундай ўсма ўсишини қайси назария билан тушунтириш мум- 
кин?

4- масала. 48 ёшли, Г. исмли беморни рентгенологик текширишда 
йўғон ичак полипози топилган. Бемор нормал тана тузилишига эга, 
ориқламаган, умумий ҳолати қониқарли, бирдан-бир шикояти вақ- 
ти-вақги билан ахлатда алвон рангли қон пайдо бўлишидан иборат.

1. Сиз бу касаллик тўғрисида нима биласиз?
2. Сизнинг фикрингизча шифокор тактикаси нимаоан иборатбўли- 

ши керак?

Интеграция амалга оширилиши лозим бўлган фанлар

1. Жарроҳлик касалликлари (онкология курси).
2. Болалар касалликлари ва ички касалликлар пропедевтикаси.
3. Рентгенорадиология.
4. Эндокринология.

12-290 177

www.ziyouz.com kutubxonasi



И Л О В А Л А Р

1 И л о а а л а р

ЗАМИНИЙ БИЛИМЛАР ДАРАЖАСИ САВОЛЛАРИГА 
ЖАВОБЛАР ЭТАЛОНИ (НАМУНАСИ)

2 - Машғулот

1. Ток параметрлари: ток турлари, ток кучи, тебраниш сони, 
кучланиши, токка қаршилик. Ток кучи ток кучланишига ва тўқима 
қаршилигига боғлиқ.

2. Ҳар хил тўқималарнинг ток ўгказувчанлиги ҳар хил ва у тўқима- 
лардаги сув микдорига боғлиқ. Электрўтказувчанлик суяк, тоғай, боғлам 
ва терида жуда пасг, орқа мия суюқлиги, қон ва мушакларда юқори.

3. Парциал босим — газлар умумий аралашмасидаги ҳар бир газ- 
нинг босими. Кислород парциал босими:

760 мм сим. уст. -  100 %
X -  21 % (02)

760x21
X ---------------= 159,6 мм сим. уст.

100

Парциал босим шу гаэни гаэлар умумий аралашмасининг фоиз- 
даги микдорига ва умумий босим даражасига боғлиқ.

4. Босим кўтарилганда 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 кўтарилиши. Барока- 
мера — қонда газлар эрувчанлигини ошириш мақсадида атмосфера 
босимини кутариш учун хизмат қиладиган аппарат.

5. Организм пасг атмосфера босими тагьсирига баланшткларда, юқори 
босим таъсирига -  чуқурликларда (сув ва ер осгида) дуч келади.

6. Ионловчи радиация — юқори энергия ташувчи нурланиш бўлиб, 
тўқималарга кириб атом ва молекулалар қўзғалиши ва ионизацияси- 
ни чақиради. Ионловчи радиациянинг биофизик эффектлари: ра- 
диофизик, радиокимёвий, радиофизиологик таъсирлардан иборат. Сув 
радиолизи:

н2о -► н+ + он-
7 Корпускуляр нурлар: альфа-нурлари, бета-нурлари, протонлар 

оқими, нейтронлар оқими. Нокорпускуляр нурлар: гамма нурлари (Рен- 
тген нурлари).
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8. Гамма — нурлари энг кўп тарқалиш, сингиб кетиш хусусиятига 
эга. Пара ионлар — бу орбитадан чиқарилган электрон ва ундан кей- 
ин қолган атом ёки молекулаларнинг мусбат зарядланган қисми.

9. 36 — 37°С ҳарорат нормал модда алмашинувини таъминлайди 
(ферментлар — биологик катализаторлар учун оптимал ҳарорат).

10. Пойкилотерм ёки совуққонли ҳайвонлар ташқи муҳит ҳарора- 
тига боғлиқ бўлган ўзгарувчан тана ҳароратига эга бўлади.

11. Юқори ҳарорат тўқимада оқсил денатурациясини (коагуляци- 
ясини) чақиради.

12. Инфрақиэил нурлар иссикдик, ультрабинафша нурлар -  био- 
логик (тери пигментацияси, гистамин, ацетилхолин ажралиши) 
эффектга эга.

13. Ультратовуш энергияси иссиқлик ва механик эффект беради.
14. 20 000 Гц ва юқори.

3 - Машғулот

1. Хромосома — ирсиятнинг материал бирлиги бўлиб, кимёвий 
тузилцши бўйича, қўш спирал шаклдаги ДНК нинг гигант (жуда 
катта) молекуласидир. Ген — хромосоманинг бир қисми, ирсият- 
нинг функционал бирлигидир. Аллеллар — гомологик хромосома- 
нинг жуфт генларидир.

2. ДНК ва РНК — нуклеин кислоталари, наслий белгиларнинг 
ўтказилишига маъсул. ДНК кимёвий таркиби: дезоксирибоза, фос- 
фор кислота қолдиғи, азот асослари (аденин, гуанин, тимин, цито- 
зин), ДНК ҳужайра ядросида жойлашган ва РНК синтези учун қуй- 
ма қолип (матрица) ҳисобланади. РНК асосан цитоплазмада жой- 
лашган ва қуйидаги таркибга эга: рибоза, фосфор кислота қолдиғи, 
азот асослари (аденин, гуанин, урацил, цитозин). РНКтурлари: ин- 
формаиион, транспортловчи, рибосомал. Информацион ёки матри- 
цабоп РНК оқсиллар биосинтезида матрица ролини ўйнайди, оқсил 
тузилишида аминокислоталар кетма-кетлигини трансляциялайди. 
Транспортлайдиган РНК аминокислоталар қолдиқпарини рибосома- 
гатранспорт қилади. Рибосомал РНК рибосомада оқсил синтези учун 
зарур.

3. Хромосомалар йиғиндиси кариотип дейилади. Одамда у 46 хро- 
мосомааан ташкил топган.

4. Соматик ҳужайралардаги 46 хромосома (23 жуфт) диплоид йи- 
ғинди, жинсий ҳужайралар — гаметалардаги — 23 хромосома гаплоид 
йиғинди дейилади.

5. Соматик ҳужайралардаги 46 хромосомадан 44 таси аутосом ва 2 
таси жинсий ёки аллосомалар (аёлларда XX, эркакларда XV) дейи- 
лади. Жинсий ҳужайра 23 хромосомаларидан 22 таси аутосомалар ва 1
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таси аллосома (аёл гаметаларида ҳамма вақг X хромосома, эркаклар 
гаметапарида ёки X ёки V хромосома).

6. Генотип — ҳамма генлар йиғиндиси яъни организмнинг ген 
фонди. Фенотип -  ҳамма наслий белгилар мажмуи (кўз ва соч ранги, 
қон гуруҳлари ва б.қ.)

7. Агар ташув белгиси буйича хромосома тўпламидаги аллеллар 
бир хил бўлса, организм гомозигот, агар аллеллар ҳар хил бўлса — 
гетерозигот дейилаяи.

8 Жуфт генлардан биттаси доминант дейилади, у ҳамма вақг 
ўзини намоён қилади, устивор бўлади, доминирланади, иккинчиси 
— яширин, реиессив ҳисобланади, доминант ген томонидан босилади.

9. Менлелнинг I қонуни — доминирланиш қонунига асосан би- 
ринчи авлодда аналогик аллел белгилари билан ажралиб турувчи 
зотларнинг ўзаро чатишувидан фақат генларнинг битгаси — доми- 
нанти намоён бўлади, иккинчиси яширин ҳолда қолади.

Менделнинг II қонуни — ларчаланиш, бўлиниш қонуни дейила- 
ди. Биринчи авлод гибридларинингўзаро чатишувида аллел генлар 
жуфти бир — биридан айрилади ва авлоднинг биринчи бўғинида 
яширин бўлган доминант ва реиессив белгилар маълум миқдорий 
нисабатда (3:1) намоён бўлади.

Менделнинг III қонуни -  белгиларнинг бир-бирига боғлиқбўлма- 
ган комбинаиияланиш: авлодда чатии1увда иштирок қилувчи ҳамма 
аллел жуфтлари эркин комбинацияланади ва маълум микдорий нис- 
батда уларнинг хилма-Хил комбинациялари юзага келади.

4 - Машғулпт

1. Ҳужайра (се!и1!а) -  ҳамма тирик жоннинг энг майда бирлиги.
2. Эукариотлар ҳужайраси уч асосий компонент: ядро, цитоплазма 

ва қобиғдан тузилган.
3. Ҳужайра органемалари — ҳужайра ичи тузилмалари бўлиб, 

ҳужайра функциясини амалга оширади. Мембранали тузилишга эга 
бўлган органеллалар: эндоплазматик тўр, Гольджи пластинкасимон 
комплекси, лиэосомалар, пероксисомалар ва митохондриялар ва но- 
мембранали органеллалар: центриолалар, рибосомалар, микротрубоч- 
калар, микрофиламентлар мавжуд.

4. ҲужаЙра тузилишини Роберт Гук (1665 й.) тавсифлаган, ўсим- 
лик ва ҳайвон ҳужайраси тузилишини Шлейден ва Шванн (1838 й.) 
аниқпаган, ҳужайра патологиясини Р. Вихров (1858 й.) яратган.

5. Ҳужайра ядросининг функцияси: ҳужайра бўлинишида гене- 
тик ахборотни (информацияни) сақпаш ва узатиш; оқсил синтезини 
тдъминлаш.

6. Цитоплазма мембранаси — липопротеид табиатли цитоплазма 
қобиғи. Унинг функцияси: транспортловчи ва барьер -  рецепторли.
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7. Эндоплазматик тўр функцияси -  оқсил синтези, липидлар ва 
полисахаридлар метаболизмида иштирок қилиш. Кўндаланг - тарғил 
мушаклар эндоплазматик тўрида кальций ионлари деполанади, эн- 
доплазматик тўрда уларнинг деполаниши мушак толаларининг бўша- 
шишига олиб келади.

8. Гольджи комплекси метаболизм жараёнларида ва шунингдек 
полисахаридлар синтезида, уларнинг оқсиллар билан компелексла- 
нишида, мукопротеидлар ҳосил бўлишида, ҳужайралан тайёр сек- 
ретларнинг чиқарилишида иштирок қилади.

9. Лизосомалар ўзида гидролитик ферментлар (протеиназалар, 
нуклеазалар, липазалар ва б.қ.) ушлайди. Пероксисомалар амино- 
кислоталар оксидланиш ферментлари, водород пероксидини парча- 
ловчи катапаза ферментини сақлайди.

10. Митохондрияларда ҳужайра нафаси кечади -  органик бирик- 
маларнинг оксидланиши ва ажралган энергиянинг АТФ молекуласи 
синтези учун (оксидланишнинг фосфорланиш билан бирга боғлан- 
ган ҳолда кечиши) ишлатилиши рўй беради.

11. Номембранали органедпалар — ҳужайра тузилишининг таянч 
— ҳаракат тузилмалари ҳисобланади. Центриолалар ҳужайра бўлини- 
шида иштирок қилади.

12. Митоз ёки кариокинез -  ҳужайранинг билвосита бўлиниши. 
Унинг фаэалари: профаза, метафаза, анафаза, танафаза.

13. Ҳужайра насоси — ҳужайрага сув, электролитлар, шакар ва 
бошқа маҳсулотларни уларнинг концентрацияси градиентига қара- 
ма-қарши тушишини таъминлайди. Калий-натрий насоси ҳужайра 
мембранаси орқали натрий ва калий ионларининг осмотик кучга 
қарши ҳаракатини бошқаради. Ҳужайра ичида калий ионлари кон- 
центрацияси ҳужайра ташқарисига қараганда 20 — 30 марта юқори 
даражада сақпанади, ҳужайра ичида натрий ионлари концентрация- 
си эса ҳужайра ташқарисига қараганда тахминан 10 марта камдир. 
Калий-натрий насоси иши макроэргик бирикмалар (АТФ) энергия 
си орқали таъминланади.

5 - Машғулот

1. Микроциркулятор ўзан -  майда томирлар тизими бўлиб, арте- 
риолалар, гемокапиллярлар, венулалар, ҳамда артериовенуляр анас- 
томозларни ўз ичига олади.

2. Қон томири капилгярлари — организмнинг жуда кўп сонли ва 
энг майда томирлари ҳисобланади. Энг ингичка, диаметри 4 — 5 дан
6 — 7 мкм гача бўлган капиллярлар кўндаланг-тоғай мушаклар, асаб- 
лар ва ўпкада бўлади, йирикроқлари (7-11 мкм) -  тери ва шиллиқ 
қаватларда учрайди Капиллярнинг веноз қисми диаметри унинг ар- 
териал қисмига қараганда 1,5 — 2 марта кенгроқдир.
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3. Капилляр девори уч қават: ички (эндотелиал ҳужайралар), ўрта 
(базал мембранага жойлашган перицетлар) ва ташқи (адвентициал 
ҳужайралар ва коллаген толалари) юпқа қатламдан иборат.

4. Гистогематик барьер эндотелий, капилляр базап мембранаси, 
ҳамда периваскуляр бириктирувчи тўқимадан ташкил толган. Базал 
мембрана аморф модца ва фибрилляр тузилмалардан иборат, унда 
унинг моддаларга нисбатан танлаб утказувчанлиги билан боғлиқ 
бўлган карбонсув—оқсил—липидлар комплекси сақланади. Базал мем- 
брана қалинлиги 30 — 35 нм.

5. Одатда физиологик шароитда ҳар бир тўқимада 50 % гача иш- 
ламайдиган капиллярлар бўлади, уларнингтешиги кичрайган, шаклли 
элементлар улар орқали ўтмайди. Капиллярлар очилганда уларнинг 
тешиги нормалпашади, аммо улар фақат плазма сақлайди (булар плаз- 
матик капиллярлар). Функцияланувчи ёки очипган капиллярлар иш- 
лаётган аъзоларда устиворлик қилади, уларда яхлит қон циркуляция 
қилади. Икки хил функцияланувчи капиллярлар: магистрал ва ёнла- 
ма капиллярлар фарқ қилинади, кейингилари капиллярлар турини 
ҳосил қилади.

6. Капиллярлар ўтказувчанлиги базал мембрана ва томирни ўраб 
олган бириктирувчи тўқиманинг асосий моддаси ҳолатига, шунинг- 
дек қонда кальций тузлари концентрацияси ёки қонга протеолитик 
ферментлар тушишига боғлиқ. Гиалуронидазатаъсирида гиалурон 
кислотанинг парчаланиши капиллярлар ўтказувчанлигининг оши- 
шига олиб келади.

7. Капиллярларда алмашинув жараёни учун энг қулай шароит 
капиллярлар деворининг ингичка бўлиши, уларнинг тўқимага тегиб 
туриш майдонининг катта бўлиши (6000 м2 кўпроқ), қон оқими- 
нинг секинлиги (0,5 мм/с), қон босимининг паст бўлиши (20 — 30 
мм сим. уст.) орқали таъминланади.

6 - Машғулот

1. Периферик қон айланиши -  қоннинг майда артериялар, капил- 
лярлар ва веналарда ҳамда артериавеноз анастомозларда циркуляция 
қилиши.

2. Артериолалар -  мушак типли, диаметри 50 -  100 мкм дан кўп 
бўлмаган майда артериал томирлар бўлиб, яхши ифодаланган резис- 
тент функцияга эга, қон босимини ушлаб туради, силлиқ мушак 
ҳужайраларининг қисқариши туфайли аъзоларга қон оқиб келиши- 
ни регуляция қилади.

3. И. М. Сеченов ифодаси бўйича артериолалар «томир тизими- 
нинг кранлари» ҳисобланади.

4. Томирларнинг силлиқ мушаклари доимо (ҳатто асаб гуморал 
таъсирот бўлмаганда ҳам) қисман қисқариш ҳолатила бўлади — бу
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базал тонусдир. Унинг юзага келиши томир девори силлиқ мушаги 
айрим қисмларида автоматия ўчоғлари мавжудлиги билан боғлиқ.

5. Артериялар ва артериолалар симпатик асабларнинг (медиатори
-  норадреналин) узликсиз томир торайтирувчи (вазоконстриктор- 
ловчи) таъсири оствда туради. Парасимпатик асаб толалари (медиа- 
тори -  ацетилхолин) томир кенгайтирувчи (вазодилатацияловчи) 
хусусиятга эга. Доимий тоник импульсация симпатик асаб толалари 
орқали келиб туради. У томир ҳаракатлантирувчи марказда шаклла- 
нади ва томирлар силлиқ мушаклари қисқаришини маълум даражада 
сақлаб туради.

6. Венулалар — микроцикулятор ўзаннинг тармоқланувчи қисми 
томирлари. Посткапилляр венулалар диаметри 15 — 30 мкм, йиғувчи 
веналар диаметри -  30 — 50 мкм, мушакли венапар диаметри — 50
-  100 мкм атрофида бўлади. Бу томирлар метаболизм маҳсулотлари- 
ни олиб чиқиб кетади, қон ва томир ташқарисидаги суюқлик ораси- 
да гематолимфатик мувозанатни регуляция қилади. Венулалар дево- 
ри орқали худди капиллярлардагидек лейкоцитлар миграция қилади. 
Посткапиллярлар девори ниҳоятда чўзилувчан ва юқори ўтказув- 
чанликка эга.

7. Микроциркулятор ўзанининг веноз қисмида қоннинг депола- 
ниши учун шароит қон оқимининг секинлиги (1 сонияда 1 -  2 мм 
дан юқори эмас), паст қон босими (10 мм сим. уст атрофида), ҳамда 
бу томирларнинг чўзилувчанлиги билан яратилади.

8. Томир торайтирувчи моддаларга адреналин, норадреналин, ва- 
эопрессин, серотонин, ренин, ангиотензин ва б.қ. киради; томир 
кенгайтирувчи моддаларга — простагландинлар, брадикинин, аце- 
тилхолин, гистамин, АТФ ва унинг парчаланиш маҳсулотлари, сут, 
кўмир кислоталари ва б.қ. киради.

•

7 - Машғулот 1 2 3

1. Артериоловенуляр анастомозлар — ёки шунтлар — артериал қон- 
ни капиллярлар ўзанисиз веналарга ташувчи томирлар қўшилиши- 
дир. Уларнинг калибри 30 дан 500 мкм гача, узунлиги 4 мм, 1 дақ. 2
-  12 марта қисқариш хусусиятига эга.

2. Шунтлар икки турда бўлади: чин -  улар орқали соф артериал 
қон оқади ва атипик (ёки яримшунтли) — улар орқали аралаш қон 
оқади, бувдай шунтларда артериолалар ва венулалар калта капилляр 
типли томирлар билан уланади.

3. Шунтлар қуйидаги функцияларни бажаради: 1) аъзо орқали 
оқадиган қон оқими ва қон босимини (умумий ва маҳаллий) регу- 
ляция қилиш; 2) веноз қон оқими ва вена қонининг артериализа- 
циясини жадаллаштириш; 3) деполанган қон ва тўқима суюқлиги
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оқимини веноз ўзанга жалб (мобилизация) қилиш; 4) организмда 
қон айланиш бузилиши ва патологик жараёнларда ривожланадиган 
компенсатор реакцияларда иштирок қилади. Шунтлар орқали қон 
капиллярларсиз артериолалардан венулаларга тушади. Қон оқиши- 
нинг централизацияланиши юзага келади, натижада ҳаётий муҳим 
аъзоларда босим сақланиб туради.

4. Коллатераллар -  қон оқимини четлаб ўтадиган йўл бўлиб, 
асосий устуннингёнбош тармоқлари ҳисобланади. Қон билан таъ- 
минланишнинг бузилишининг тикланишида муҳим аҳамиятга эга. 
Ҳатго оёқ йирик артериясининг ишдан чиқиши коллатерал қон 
оқими туфайли унингўлишига олиб келмайди.

5 Юқори даражали энергия алмашинувига эга бўлган мия, юрак, 
буйрак ва талоқла коллатерал қон айланиши етишмовчилиги мавжуд.

8 - Машғулот

1. Соғлом одам томири ўзанида қоннинг суюқ ҳолати қон иви- 
ши, қон ивишига қарши ва фибринолитиктизимларнинг мувозана- 
ти билан таъминланади.

2. Қоннингтомир ичида ивишигатомир эндотелийсинингсиллиқ 
юзаси, томир девори ва қон шаклли элементларининг манфий заря- 
ди (бир хил эарядлар бир-биридан узоқлашади), томир деворида 
юпқа фибрин қатламининг, қон ивишини адсорбцияловчи омил- 
нинг бўлиши, қон ивиши омилларининг бир жойда керакли кон- 
центрацияга эришишга йўл қўймайдиган қон оқишининг катта тез- 
лиги қаршилик кўрсатади.

3. Гемостаз — қон кетишининг тўхташи. Соғлом одамда майда 
томирлар шикастланишида қон кетиши 1 — 3 дақ. тўхтайди Томир- 
лар торайиши ва уларнинг тромбоцитлар агрегати билан тиқилиши 
натижасида юзага келадиган бирламчи гемостаз ва тромбоцитлар қайт- 
мас агрегацияси билан тавсифланадиган иккиламчи гемостаз (қонни 
ивиши) фарққилинали.

4. Қон ивиши уч фазани кечади: 1 -  фаол тромбопластин (тром- 
бокиназа) ҳосил бўлиши; 2 -  протромбиндан фаол тромбопластин 
ва кальций ионлари таъсирида тромбин ҳосил бўлиши; 3 -  фибри- 
ногендан тромбин таъсирида фибрин ҳосил бўлиши.

5 Прокоагулянтлар — қон ивиши омилпари. Қон ивишининг плаз- 
мали омиллари (улар 13, рим рақамлари билан белгиланади) ва қон 
ва тўқима шаклли элементларининг ивиш омиллари фарқ қилинади.

6. Антикоагулянтлар -  қон ивишини тормоаловчи омиллар. Улар- 
дан энг кучлиси бириктирувчи тўқима базофиллари ва семиз ҳужай- 
раларида ҳосил бўладиган антитромбин III, IV ва гепарин ҳисобла- 
нади.

184

www.ziyouz.com kutubxonasi



7. Фибринолиз -  қонда кам миқдорда фибриногендан ҳосил бўла- 
диган фибриннинг узлуксиэ кечувчи парчаланиш жараёни бўлиб, 
қоннинг суюқ ҳолатда сакданишига хизмат қилади. Фибринолиэ ме- 
ханизми: нофаол плазминоген -  плазма глобулини -  қон ва тўқима 
ферментлари таъсирида фаол шаклга — плазминга ёки фибрин пар- 
чаловчи фибринализинга айланади

8. Веналарга хос бўлган хусусиятлардан бири уларда клапанлар- 
нинг — қоннинг тескари оқишига қаршилик кўрсатувчи мосламала- 
рининг — бўлишидир. Оёқ веналарининг функционал вазифаси ни- 
ҳоятда юқори, чунки қоннинг оқими қоннинг оғирлик кучини ен- 
гиши керак.

9. Уаза ^азогит — «томирлар томирлари» — йирик ва ўрта қон 
томирларинингўзини-ўзи озиқалаш тизими (васкуляризация). Улар 
томир девори ўрта пўстлоғи чуқур қатламларигача кириб боради.

10. Йирик веналар (бўйинтуруқ, ўмровости ва б.қ.) тананинг бу 
қисмлари фасцияларининг (мушак пардаси) ўзига хослиги туфайли 
суст бўшашади уларда босим нолга яқин ёки манфий бўлади.

9 - Машғулот

1. Аъзонинг функционал элементи ёки гистион — бириктирувчи 
тўқима функционал бирлиги бўлиб, ҳужайралар, толали тузилма- 
лар, асосий субстанция, асаб толалари ва уларнинг охирлари, мик- 
роциркулятор ўзан ва лимфатик йўлларни ўэ ичига олади.

2. Қон ва ҳужайравараро бўшлиқ орасида суюқлик ва модда алма- 
шинуви асосида иккита асосий механизм ётади: диффузия; фильт- 
рация ва реабсорбция. Сув ва сувда эрувчи моддалар (глюкоза, N 8 0 , 
альбуминлар ва ҳ.к.) капиллярлардаги тешикчалар орқали ўтади Ёғда 
эрувчи алкогол типидаги моддалар ҳамда О, ва С 0 2 капилляр мемб- 
ранаси бутун юзаси орқали эркин диффузияланади.

3. Пиноцитоз ~  капилляр деворлари орқали йирик молекулалар- 
нинг кириш ваўгказилиш йўли. Бунда капилляр ҳужайра мембрана- 
си инвагинацияланади (ўзига тортилади), молекулани ўраб олувчи 
вакуола ҳосил қилади; ҳужайранинг қдрама-қарши томонида теска- 
ри жараён кечади.

4. Базал мембрана — эндотелий ва унинг остидаги ғовак бирикти- 
рувчитўқима срасида чегаравий парда ҳисобланади, ҳужайра қава- 
тини мустаҳкамдаш учун хизмат қилади ва унинг ҳужайрасини ич- 
карига кўчишига йўл қўймайди. Базал мембрана асосий моддаси- 
нинг функционал хусусияти унинг таркибига кирувчи гликозами- 
ногликанлар: сульфатланган хондроитсульфат кислота ва сульфат- 
ланмаган гиалурон кислоталари билан боғлиқ.

5. Хемотаксис — лейкоцитларнинг маълум кимёвий таъсирловчи- 
ларга қараб ёки улардан тескари томонга ҳаракати. Хемотаксис мус-
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бат — ҳаракат кимёвий таъсирловчи манбага қаратилган ва манфий 
-  ҳаракат таъсирловчи манбага қарама-қарши қаратилган бўлиши 
мумкин. Хемотаксис ҳужайра озиқаланиши, фагоцитоз ва ҳужайра 
айрим функционал хусусиятлари асосида ётади. Нейтрофиллар, мо- 
ноцитлар, лимфоцитлар хемотаксис хусусиятига эга. Хемотаксис- 
нинг моҳияти уларнинг цитоплазмаси микротубуляр аппаратининг 
фаоллашиши ва лейкоцитнинг амёбосимон ҳаракатини амапга оши- 
рувчи псевдоподийлар (сохта оёқчалар) актомиозин ипларинингқис- 
қаришилан иборат.

6. Осмотик босим эритмада бўлувчи ҳамма моддаларнинг суммар 
концентрацияси билан аниқланади. Онкотик босим — осмотик 
босимнингбир қисми бўлиб, оқсил заррачаларининг концентрацияси 
билан аниқланади.

7. Нормада одам қони плазмасининг осмотик босими 7,6 атм. га 
генг на асосан тузлар ҳисобигатаъминланади. Қон онкотик босими 
нормада 25 мм сим. уст. (0,03 — 0,04 атм.) атрофида бўлади.

10 - Машғулот

I Фагоцитоз (юн. рНаяох — еб юборувчи + ку№х -  ҳужайра) — 
микроб ва тирик ҳужайраларнинг ҳар хил бириктирувчи тўқима 
ҳужайралари — фагоцитлар томонидан ютилиш ва ҳазм қилиниш 
жараёнидир. Фагоцитоэ таълимоти асосчиси улуғ рус олими эмбри- 
олог, зоолог ва патолог И. И Мечниковдир.

2. Фагоцитоз турлари: тугалланган, фагоцит танасида объектнинг 
тўлиқ парчаланиши, ва тугалланмаган фагоцитозга учраган объект 
фагоцит ичида ҳалок бўлмайди, тирик ҳолда қолади ва ҳатто унда 
кўпаяди ҳам.

3. Ферментлар — тирик организмда мавжуд оқсил табиатли моддалар 
бўлиб, унда кечувчи кимёвий реакцияларни бир неча марта тезлашти- 
ришга қодир специфик биологик катализаторлардир. Амилолитик (кар 
бонсувларни парчалайди), липолитик (ёғларни парчалайди) ва протео- 
литик (оқсилларни парчалайди) ферментлар фарқ қилинади.

4. Лизосомалар — ферментлар сақловчи ҳужайра ичи органеллала- 
ри бўлиб, макромолекулаларни (оқсиллар, нуклеин кислоталари, 
полисахаридлар, липцдлар) парчалаш билан бирга ҳужайра ичи ҳаз- 
мини амалга ошириш хусусиятига эга. Лизосома нордон гидролаза- 
лари микроорганизмлар ва вируслар лиэисини чақириши мумкин.

5. Ҳужайрала жойлашган бирикмаларини лиэосомал ферментнинг 
парчаловчи таъсиридан лизосомани қопловчи бир қдяатли липопро- 
теид мембрана ҳимоя қилади

6. Репаративрегенерация — шикастловчи омил таъсиридан кейин, 
тузилма шикастланишларининг йўқотилиш (ликвидация) жараёни.
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У тўлиқ (реституция) ўлган тўқиманинг худди ўзига ўхшаш тўқима 
билан тикланиши ва тўлиқ бўлмаган (субституция) шикастланиш 
зонасида чандиқҳосил бўлиши билан намоён бўлади.

7. Крахмалга сифатли реакция йод билан реакция ҳисобланади: 
кўк рангга бўялиш кузатилади. Оқсилга сифатли реакция — сульфо- 
салицил (ёки азот) кислота билан реакция ҳисобланиб, бунда эрит- 
малойқаланади.

8 .Фенолфталеин индикатори нордон ва нейтрал муҳитда ранг- 
сиз, ишқорий муҳитда — тўқ қизил (малина) рангни беради.

11 - Машғулот

1. Изотермия — ташқи муҳит ҳароратининг ўзгаришига боғлиқ 
бўлмаган тана ҳароратинингдоимийлигидир. Одам ва олий ҳайвон- 
лар изотермия хусусиятига эга. Улар ҳаётида ҳарорат гомеостазининг 
роли ниҳоятда юқори, чунки ферментларнинг — биологик катализа- 
торларнинг нормал ишлаши учун оптимал ҳарорат (36 — 37° С) 
зарур.

2. Тана ҳароратига боғлиқ ҳолда икки хил: гомойотерм — иссиқ- 
қонли ва пойкилотерм — совуққонли ҳайвонлар ажратилади. Тана 
ҳарорати гомойотерм ҳайвонлардадоимий, пойкилотермларда — ўзга- 
риб турувчи ва ташқи муҳит ҳароратидан кам фарққилади. Гомойо- 
терм ҳайвонларга қушлар, сут эмувчилар, одам киради. Пойкилотер- 
мларга -  оддий ҳайвонлар (балиқлар, сувда ва қуруқликда яшовчи- 
лар, судралувчилар ва б. қ.) киради

3. Терморегуляция маркази гипоталамусда жойлашган. У иссиқ- 
лик ҳосил бўлиши ва ташқарига берилишини бошқаради ва тана 
ҳароратинингдоимийлигини сақлайди.

4. Ҳароратнинг доимийлиги кимёвий ва физик терморегуляция 
орқали амалга оширилади. Кимёвий терморегуляция — иссиқдиқҳосил 
бўлишини, физик -  иссиқликни ташқарига берилишининг бошқа- 
рилишидир. Иссиқпик ҳосил бўлиши организм ҳужайраларида модда 
алмашинуви натижасида кечади; иссиқликнингташқарига берили- 
]пи физик жараёнлар (буғланиш, нурланиш, ўтказилиш ёки кон- 
векция) орқали амалга оширилади.

5. Соғлом одамнинг тана ҳарорати (қўлтиқ остида) 36,5 — 36,9° 
С, тўғри ичақда — 37,2 — 37,5° С бўлади, Кун даномида тана ҳарора- 
ти 0,5 — 0,7 °С атрофида ўзгариб туради. Тинч ҳолат ва уйқу ҳарорат- 
ни камайтиради, мушак фаолияти эса уни оширади.

6. Гипотермия (организмни совутиш) -  иссиқлик балансининг 
бузилиши бўлиб, тана ҳароратининг камайишига олиб келади.

7. Гипертермия (организмнинг ортиқча қизиши) — тана ҳарора- 
тининг вақтинча кўтарилиши бўлиб, терморегуляция механизми-
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нинг бузилиши ва иссикликнинг ташқарига берилиши ва иссиқлик 
ҳосил бўлишининг бир-бирига мос келмаслиги натижасида келиб 
чиқади.

12 - Машғулот

1. Иммунитет (лат. 1ттш ш а$ -  нимадандир озод бўлиш) — ҳар 
қандай генетик ет агентларни, шу жумладан касал чақирувчи мик- 
роблар ва уларнинг токсинларини қабул қилмаслик, юқтирмаслик. 
Иммунитетнинг биологик роли инфекцияга қарши кураш, ўсма ўси- 
шининголдини олиш, қариликка қарши кураш, организмнинг ин- 
дивидуал антиген хусусиятини (ангиген гомеостази) сақпашдан иборагг.

2. Иммунитет тўғрисидаги фан иммунология дейилади. Эдуард 
Дженнер (1796) — чечакка қарши эмлаш усулини кашф қилди. Ил- 
мий иммунология асосчиси Луи Пастер (XIX аср иккинчи ярими) -  
инфекцион касалликлар (товуқ вабоси, сибир яраси, қутуриш) қўзга- 
тувчиларини кучсизлантириш усулини ишлаб чиқди, инфекцияга 
кдрши специфик иммунизация мумкин эканлигини исботлади. И. И. 
Мечников ҳужайра иммунитети (фагоцитоз) ролини исботлади; П. 
Эрлих — касал қабул қилмасликда гуморал омиллар (антитаналар) 
ролини тасдиқпади.

3. Наслий (тур) ва орттирилган иммунитет фарқ қилинади. Нас- 
лий иммунитет наслдан — насилга берилади ва тур резистентлиги 
(чидамлиги) билан боғлиқ. У мутлоқ на нисбий бўлиши мумкин. 
Мутлоқ тур иммунитетига мисол: одамда ит ва шохли ҳайвонлар 
тоунини (чума) юқгирмаслик хусусияти бор, ҳайвонлар вабо ва бўғма 
касаплиги билан касалланмайди. Нисбий тур иммунитетига мисол: 
ноқулай шароит (совқотиш, ортиқча қиэиш, авитаминозлар ва ҳ.к.) 
яратиш орқали касаллик юқгирмасликни ўзгартириш мумкин. Маса- 
лан совқотишда товуқдарга сибир ярасини юқгириш мумкин, одат- 
ла эса улар бу касаллик билан касалланмайди. Одамда орттирилган 
иммунитет унинг ҳаёти давомида шаклланади ва насддан-наслга бе- 
рилмайди.

4. Орттирилган иммунитеттабиий ва суъний хилларга бўлинади, 
уларнинг ҳар бири ўз навбатида фаол ва пассив бўлиши мумкин. 
Орттирилган табиий фаол иммунитет юқумли касалликдарни ўтказ- 
гандан кейин қосил бўлади, пассивга — чақалоқлар иммунитети (она- 
дан ҳомилага йўлдош ёки она сути орқали ўтади) киради. Сунъий 
фаол иммунитет вакцина, пассив — иммун зардоб яъни тайёр анти- 
таналар юбориш орқали чақирилади.

5 Антигенлар -  организм учун генетик ёт моддалар (оқсиллар, 
нуклеопротеидлар, полисахаридлар ва б.қ.) бўлиб, уларнинг юбо- 
рилишига организм специфик иммун реакцияларнингривожлани-
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ши билан жавоб беради. Антигенлар иккита хусусиятга эга: антитана 
ва иммун (сенсибилизацияланган) лимфоцитлар ҳосил бўлишини 
мақиради ва антитаналар ва иммун лимфоцитлар билан ўзаро таъ- 
сирга киради.

6. Гаптенлар — антиген хусусиятига эга бўлмаган моддалар. Уларга 
кўпгина макромолекуляр бирикмалар, масалан доривор препарат- 
лар, оддий кимёвий молдалар (бром, йод, хром, никел ва б.қ.), 
шунингдек оқсил табиатига эга бўлмаган мураккаброқ маҳсулотлар 
(айрим микроб маҳсулотлари, полисахаридлар ва б.қ.) киради. Гап- 
тенлар организмга кирганда иммун механизмлар ишга тушмайди, 
улар организм тўқимаси оқсили билан бириккандан кейингина ан- 
тиген (аллерген) бўлиб қолади. Вунда конъюгацияланган ёки комп- 
лекс деб номланувчи антигенлар ҳосил бўлади ва организмни сенси- 
билизациялайди. Бу гаптенлар (аллергенлар) организмга такроран 
тушганда, кўпинча ҳосил бўлган антитаналар ва (ёки) сенсибилиза- 
цияланган лимфоиитлар билан мустақил равишда, олдиндан оқсил 
билан бирикмасдан боғланади.

7. Антитаналар — антиген юборилишига жавобан ҳосил бўлувчи
ва у билан специфек реакция беришга қодир, қоннинг специфик 
оқсиллари — иммуноглобулинлардир. Иммуноглобулинларнингбеш 
синфи: 1еМ, •ёА, ]^Е, ]еГ) фарқ қилинади. 1@С ҳамма глобу-
линларнинг 80 % ни ташкил қилади, йўлдош орқали енгил ўтади. 
Жуда фаол равишда бактерия, экзотоксин, вирус антигенларини 
ўзига боғлайди. Антиген стимуляциясндан кейин биринчи бўлиб 1еМ 
пайдо бўлади, қонга кирувчи грамманфий бактерияларга таъсир 
кўрсатади, фагоцитозни фаоллайди, 1§С га нисбатан бир неча мар- 
та фаолроқ 1&А нафас ва ошқозон-ичак тракти шиллиқ пардаларини 
микроорганиэмлардан ҳимоя қилади 1&Е ёки реагинлар, аллергик 
реакциялар ривожланишида рол ўйнайди. 1^0 яхши ўрганилмаган. 
Уларнинг аутоаллергик жараёнлар, жумладан қалқонсимон без ши- 
кастланишида иштирок қилиши тахмин қилинади.

8. Организмда иммун жавобни лимфоид тизим амалга оширали. 
Унда антитаналар ишпаб чиқарилади ёки сенсибилизацияланган лим- 
фоцитлар тўпланади Иммунитетнинг марказий аъзолари: айрисимон 
без (тимус), кўмик, Фабрициус тўрваси (қушларда), одамда унинг 
мумкин бўлган аналоглари — ичак пейер тошмалари, кўмик, эмбри- 
онал жигар. Иммунитетнинг периферик аъзолари: талоқ, лимфатик 
тугунлар, солитар (йирик) фолликулалар (пуфакчалар), қон ва 
б.қ.дир.

9. Қон ва лимфада иммунокомпетент ҳужайралар -  лимфоцитлар 
мавжуд. Т, В ва нул лимфоцитлар фарқ қилинади. Т -  лимфоцитлар 
ҳужайра иммунитетга, В — лимфоиитлар эса гуморал иммунитетга 
(антитаналар ишлаб чиқарилиши) жавоб беради. Нул ҳужайралар

189

www.ziyouz.com kutubxonasi



мембранасида Т- ва В -  лимфоцитларнингтипик маркери бўлмайди, 
улар комплемент иштирокини талаб қилмайдиган ҳужайра — нишо- 
нининг антитанага тобе бўлган лизисини амалга оширади. Т - ва В - 
лимфоцитлар кўмик устун ҳужайраларидан ҳосил бўлади, аммо Т — 
лимфоцитлартимусда етилади (уларни тимусга тобе дегани шундан 
келиб чиқади), В — лимфоцитлар эса Ьигеа ГаЬпсшз да (ёки уларнинг 
аналоглари) етилади, бурсага боғлиқҳужайралар дейилади.

13 - Машғулот

1 Карбонсувлар организмда энергетик, пластик ролни бажаради 
(улар РНК, ДНК, мукополисахаридлар ва бошқа биологик муҳим 
бирикмалар синтези учун зарур), дезинтоксикация жараёнида (глю- 
курон кислота ва бошқа бирикмаларнинг иштироки) аҳамиятга эга. 
Соғлом катта одам қонида глюкозанинг нормал миқдори 3,33 -  5,55 
ммоль/л.ни ташкил қилади.

2. Инсулин — меъда ости бези Лангерганс оролчалари |3 -  ҳужай- 
ралари гормони -  глюкоза учун ҳужайра мембранаси ўтказувчан- 
лигини оширади, тўқималарда пентоз ва гликолитик йўлларини 
фаоллаштириш орқали глюкоза оксидланишнни кучайтиради, глю- 
козанинг ёғларга айланиши ва унинг деполанишини жадаллашти- 
ради, глюкоэани гликогенга айлантиради, глюконеогенезни тор- 
мозлайди. Контринсуляр гормонлар: соматотроп, адренокортикот- 
роп гормонлар; глюкокортикоидлар; тиротроп гормон ва тирок- 
син; катехоламинлар (адреналин, норадреналин); глюкагон. Со- 
матотроп гормон гексокиназа ферменти фаоллигини, шу билан 
бирга тўқималар томонидан глюкоза истеъмол қилинишини ка- 
майтиради. Унинг ҳайвонларга юборилиши панкреатик оролчалар 
3 ~ ҳужайралари функциясини оширади, бу уларнинг ҳолдан 
тойишига ва метагипофизар диабет ривожланишига олиб келади. 
Глюкокортикоидлар гексокиназа блокадасини чақиради, ҳужайра 
мембранасининг глюкоза учун ўтказувчанлигини пасайтиради, глю- 
конеогенезни фаоллаштиради. Тироксин ичақда глюкоза шимили- 
шини оширади, глюкозанинг жигардан қонга чиқишини жадал- 
лаштиради, инсулиннинг парчаланишига (инсулиназанинг фаол- 
лашиши) олиб келади. Алреналин глюкозанинг жигардан қонга 
чиқишини (фосфорилазани фаоллашиши) жадаллаштиради. Глю- 
кагон ҳам худди шундай глюкозанинг жигардан қонга чиқишини 
стимуллайди.

3. Карбонсувлар алмашинувининг асосий босқичлари. Организмда 
овқат карбонсувлари амилолитик ферментлар (сўлак, панкреатик 
шира амилазаси, ичак шираси сахаразалари, мальтазалари, лактаза- 
лари) таъсирцда охирги маҳсулотлар — моносахаридларгача парчала-
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нади. Ингичка ичак деворида фосфорланиш (гексокинаэа фермен- 
ти) ва дефосфорланиш (фосфатаза ферменти) жараёнлари иштиро- 
кида моносахаридлар қонга сўрилади. Қондаги глюкозажигаргата- 
шилади, унинг кам қисми (5 %) гликоген шаклида жигарда йиғи- 
лади, асосий қисми (65 %) ҳужайралар томонидан энергетик мате- 
риал сифатида ишлатилади, кўп қисми (30 %) ёгга айланади. Кар- 
бонсувлар оралиқ алмашинуви организм ҳужайраларида кечади. V 
гликолиздан бошланади, натижала пироузум кислотаҳосил бўлади. 
Кислород иштирокида пироузум кислота оксидланувчи декарбок- 
сирланишга учрайди, аиетилкоэнзим А ҳосил бўлади, у эса Кребс 
циклида охирги маҳсулотлар (С 02 ва сув) ва АТФ энергияси ҳосил 
бўлгунча ёнади (1 молекула глюкоза 36 молекула АТФ беради).

4. Гликогенез— глюкозадан гликоген (гликогенсинтетаза фермен- 
ти иштирокида) ҳосил бўлиши. Гликогенолиз — гликогеннинг парча- 
ланиши (глиикогенфосфорипаза ферменти иштирокида) ва глюкоза 
ҳосил бўлиши. Глюконеогенез ~  глюкозанинг аминокислоталар, гли- 
керин, сут ва пироузум кислоталари ва Кребс цикли метаболитла- 
ридан синтезланишидир.

5. Гликолизнинг — ҳужайрада глюкоза парчаланишининг учта 
асосий йўли мавжуд: 1 — сут кислота ҳосил бўлиши ва 1 моль глю- 
коэадан 2 моль АТФ ажралишигача бўлган анаэроб гликолиз; 2—I 
моль глюкозадан 36 моль АТФ ҳосил бўлиши билан СОг ва НгО 
нинг аэроб парчаланиши, 3- пентоз цикл -  ҳужайрани анаболик 
мақсадларда НАДФ Н ва рибоза билан таъминлайди.

6. Ёғлар организмда энергии манбаи ҳисобланади: эндоген сув 
манбаи; пластик рол ўйнайди — жуда керакли ёғ кислоталарини 
сакдайди; ҳимоя функциясини бажараои (аъзоларни шикастланиш- 
дан, терини қуришдан, организмни совқотишдан сақпайди); ёғда 
эрувчи витаминларнинг шимилишида иштирок этади.

7. Липидлар пероксидпаниши (ЛПО) -  таркибида тўйинмаган ёғ 
кислоталарини сакдовчи липидларнинг оксидланиши бўлиб, ҳар хил 
пероксидланиш маҳсулотлари -  липопероксидланган моддаларнинг ҳосил 
бўлиши билан тавсифланади. Липопероксидланган моддаларнинг ҳосил 
бўлиши кўпинча эркин радикалли (фаол) кислород шаклларинингтаъ- 
сирида, липоксигеназа ферментлари иштирокнда кечади.

Кислороднинг фаол шакллари: супероксид аниони, водород пе- 
роксиди гидроксил радикали ва б.қ. — организм ҳужайраларида аэроб 
глюколиз натижасида ҳосил бўлади, Саёепач (1989) маълумотларига 
кўра исгеъмол қилинадиган кислороднинг 5 % пероксидга айланади. 
Кислороднинг эркин радикалли шакллари биологик мембрана ЛПО 
ни стимуллайди.

ЛПО жараёни давомида ҳам пероксиддар, ҳдм гидропероксидлар 
ҳосил бўлади. Бу мураккаб занжирли жараёнларнинг охирги маҳсу-
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лотлари альдегидлар (малонли диальдегид, гексаналь ва б қ ), ке- 
тонлар, паст молекулали алканлар ваб.қ. ҳисобланади. Гидроперок- 
сидларнинг ҳар хил шакллари линолеатлар, арахидонат ва бошқа 
тўйинмаган ёғ кислоталари метаболитларининг пероксидланиши на- 
тижасида ҳосил бўлиши мумкин. ЛПО давомида ҳосил бўлувчи цик- 
лик гидропероксидлар простаглацдинлар, простациклин, тромбок- 
сан биосинтезида иштирок қилиши мумкин (Ланкин В. 3., 1981). 
Простагландинлар пероксидлари кучли биологик таъсир кўрсатади, 
ичак силлиқ мушаклари, коронар томирлар қисқаришини, тромбо- 
цитлар агрегациясини чақиради. Стеринлар гидропероксидлари сте- 
роид гормонлар синтези ва уларнинг бошқа маҳсулотга айланишида 
муҳим рол ўйнайди. Шундай қилиб, ЛПО нормал метаболик жараён 
ҳисобланади, аммо нормада унингдаражаси ниҳоятда паст. Перок- 
сидлар интенсив ҳосил бўлишида биологик мембраналарга шикаст- 
ловчи таъсир кўрсатиши ва ҳужайранинг субҳужайра органеллалари- 
га токсик таъсир қилиши мумкин.

8 Ёғ алмашинувининг асосий босқичлари. Овқат ёғлари змульси- 
яланади, ошқозон-ичак тракти липолитик ферментлари (меъда ши- 
раси, панкреатик шира липазаси) таъсирида глицерин ва ёғ кисло- 
таларига қадар парчаланади. Глицерин қонга сўрилади, ёғкислотала- 
ри ўт кислоталари билан бирикиб холеинатлар ҳосил қилади ва у 
лимфага сўрилади. Ичак деворидаёқ ёғ қисман глицерин ва ёғ кис- 
лоталаридан ресинтезланади, оқсил билан боғланади ва липопроте- 
идлар шаклида қонда циркуляция қилади. Липопротеидларнингтўрт 
синфи: хиломикронлар (экзоген ёғнингасосий транспортланадиган 
шакли), ўта паст зичликка эга бўлган липопротеидлар — ЎПЗЛ (ёки 
пребета — липопротеидлар), паст зичликка эга липопротеидлар — 
ПЗЛ (ёки бета — липопротеидлар), юқори зичликка эга липопроте- 
идлар -  ЮЗЛ (ёки альфа — липопротеидлар) фарқ қилинади. Ли- 
попротеидлар асосан ЎПЗЛ ва хиломикронлар таркибида қон плаз- 
масида ёғ учглицеридлар кўринишида транспортланади (ташилади), 
нормада унинг миқдори I — 2,3 ммоль/л. Транспортланган ёғнинг 
бошқа бир шакли -  эстерифицирланмаган ёғ кислоталари (Э — лан- 
маган ЁК) ҳисобланади, уларнинг мнқдори қонда нормада 640 — 
880 мкмоль/л ни ташкил қилади.

Ёғ учун биринчи барьер (тўсиқ) ўпка ҳисобланади, у липопек- 
сик функцияни бажаради яъни ёғларни ушлаб қолади ва парчалайди. 
Ҳосил бўладиган еғ кислоталари қисман оксидланади ва ўпкада газ 
алмашинуви учун энергия беради. Липопротеинлар ўпка барьеридан 
ўтгач қонга тушади ва липопротеин липаза ферменти таъсирига уч- 
райди. Гепарин липопротеин липазани фаоллаштирувчи (тиниқпаш- 
тирувчи омил) ҳисобланади, у бириктирувчи тўқима семиз ҳужай- 
раларидан ажралади. Липопротеин липаза ферменти аъзолар капил-
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лярлари эндотелийсида ҳосил бўлади, липопротеинлардаги ёғни Э — 
ланмаган ЁК ва глицерингача гидролизланишини ва гидролиз маҳ- 
сулотларини ҳужайрага киришини таъминлайди. Ҳужайраларда Э — 
ланмаган ЁК оксидланиши асосий алмашинувнинг ярмини таъмин- 
лайди (Лейтес С. М., Лаптева Н. Н., 1967). Ёғ кислоталари (3 — 
оксидланишга учрайди. Ёғ кислоталари ёнишининг охирги маҳсу- 
лотлари (Кребс циклида) С 0 2 ва НгО ҳисобланади. Ёғ апмашинуви 
оралиқ маҳсулотлари — кетон таначаларидир (Р — гкдроксимой, 
ацетосиркокислота, ацетон) Нормада қонда уларнинг миқдори 0,08 
-  0,43 ммоль/л.

9. Организмда доимолиполиз ва липосинтез жараёнлари кечади. 
Тўқимада липосинтезни икки гормон: инсулин ва пролактин кучай- 
тиради. Лилолиз кўпгина гормонлар: соматотроп, тиротроп, адрена- 
лин, тироксин ва б.қ. ёғ мобилизацияловчи гормонлар таъсирида 
кучаяди, улар ҳужайра қобиғидаги аденипциклазани фаоллаштира- 
ди, бу эса АТФ дан циклик АМФ ҳосил бўлишига олиб келади, 
учглицеринлипаза ферменти фаоллашади, натижада липолиз ва Э — 
ланмаган ЁК ажралиши кузатилади.

10. Нормада соғлом катта одам қонида умумий липидлар 4 — 7 г/л 
ва холестерин 3,9 — 6,3 ммоль/л ни ташкил қилади.

11. Оқсилнинг асосий функциялари. Организмга овқдт билан кирув- 
чи оқсил пластик ва энергетик мақсадларда хизмат қипади. Оқсил- 
нинг пластик аҳамияти ҳужайранинг турли тузилиш компонентла- 
рининг ўрнини тўлдириш ва уларни янгидан ҳосил қилишдан ибо- 
рат. Унинг энергетик аҳамияти эса организмни оқсил парчаланиши- 
да ҳосил бўлувчи энергия билан таъминлашдан иборат. Шунингдек 
оқсил модда алмашинувининг ҳамма турларини таъминлаш функ- 
циясини ҳам бажаради, бу ферментлар, гормонлар ва бошқа биоло- 
гик муҳим бирикмаларнингсинтезланиши билан боғлиқ. Бундан таш- 
қари оқсиллар қоннинг коллоид — осмотик босимини сақпайди, 
транспорт функцияси (карбонсувлар, липидлар, гормонлар ва бош- 
қа моддаларнинг ташилиши) бажаради, қон ивиши ва ҳ.к.ларда 
иштирок этади. Оқсилларнинг биологик қиймати тушунчаси уларда 
алмаштириб бўлмайдиган аминокислоталарнинг бўлиши (улар 8 — 
та: валин, лейцин, изолейцин, треонин, метионин, фенилаланин, 
триптофан, лизин) билан боғлиқ.

12. Оқсил алмашинуви босқичлари. Ошқозон -  ичак трактида оқсил- 
лар протеолитик ферментлар: меъда ширасидаги пепсин, панкреатик 
ширадаги трипсин ва хемотрипсин ичак шираси пептидазапари таъ- 
сирида охирги маҳсулотлар -  аминокислоталаргача парчаланаци. Катта 
одам қон плазмасида оқсиллар умумий миқдори 65 — 85 г/л ташкил 
қилади. Оқсилнинг асосий фракциялари апбуминлар (40 -  50 г/л), 
глобулинлар (20 — 30 г/л) ва фибриноген ( 2 - 4  г/л) ҳисобланади.
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Таркибида фибриноген бўлмаган қон плазмаси зардоб дейилади. 
Организм ҳужайраларида кечадиган оқсил оралиқ алмашинуви деэа- 
минланиш, трансаминланиш ва декарбоксилланиш жараёнларини ўэ 
ичига олади. Аминокислоталар парчаланишининг охирги маҳсулот- 
лари аммиак, сийдикчил (мочевина), биоген аминлар, С 0 2ва Н30  
ҳисобланази. Аминокислоталарнингдезаминланиши натижасида ҳамма 
тўқималарда аммиак ҳоснп бўлади. Сийдикчил жигарда аммиакдан 
цитруллин -  аргинино -  арнитин циклида ҳосил бўлади.

13. Тўқималарда доимий оқсил парчаланиши бнлан бир қаторда, 
оқсил синтези ҳам кечади. Оқсил парчаланишини кучайтирувчи яъни 
катаболик гормонларга глюкокортикоидлар ва тироксин киради. Ка- 
таболик гормонларнинг асосий таъсир қилиш механизми оқсил пар- 
чаланишини таъминловчи ферментлар синтезининг индукциялани- 
шидан иборат. Анаболик яъни оқсил синтезини кучайтирувчи гор- 
монларга соматотроп гормонлар, инсулин, анаболик стероидлар ки- 
ради. Анаболик гормонларнинг асосий таъсир қилиш механизми — 
аминокислоталар учун ҳужайра ўтказувчанлигининг ошиши, и — 
РНК, АТФ синтеэининг кучайишидан иборат.

14 - Машғулот

1. Катта одамлар организмида сув тана массасининг 60 % ни, 
чақалоқларда эса -  75 % ни ташкил қилади.

2. Сув ҳужайраларда, аъзоларда ва тўқималарда модда алмашину- 
ви жараёни кечадиган муҳит ҳисобланади. Сувнинг организмга уз- 
луксиз кириши ҳаёт фаолиятини сақловчи асосий шартлардан бири 
ҳисобланади. Бола организмида модда алмашинуви интенсивлиги- 
нинг юқори бўлиши кўп миқдорда сув талаб қилади.

3. Сувнинг кўп қисми (35 — 45 %) ҳужайра ичида бўлади — бу 
, интрацеллюляр сувдир. Унинг кам қисми (15 -  25 %) -  ҳужайра

ташқдрисидаги ёки экстрацеллюляр сувдир. У томир ичидаги, ҳужай- 
ралар орасидаги ва трансцеллюляр суюқликларга (овқат ҳазм қилиш 
канали секрети, сероз бўшлиқдар, орқа миядаги суюқликлар) бўли- 
нади.

4. Катта одам бир кунда ўртача 2,5 л сув қабул қилади, ундан 1,2 л
-  ичиш билан, I л — овқатлар билан киради, 0,3 л — эндоген сув 
ҳисобланади (алмашинув кимёвий реакциялар натижасида ҳосил бўлади).

5 Бир кунда катга одам организмидан ўртача 2,5 л сув ажралади:
— 1—1,5 л буйраклар, 0,5 -  1л тери, 0,4 л -  ўпка, 0,1 -  0,2 л -  
ахлат орқали.

6. Сув алмашинувини регуляция қилувчи асаб маркази гипотала- 
мусда жойлашган. Сув—электролит гомеостази иккита механизм: то- 
мирлар ва юрак бўшлиғининг ҳажмий ёки волюморецепторларни
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таъсирлантириш ва органиэм суюқликлари ва тўқималарида тузлар- 
нинг осмотик концентрацияси ўэгаришини қабул қилувчи осморе- 
цепторларни таъсирлантириш орқали сақпанади. Осморецепторлар- 
нинг қитиқланиши гипофиз орқа бўлаги антидиуретик гормони аж- 
ралишини стимуллайди, натижада буйрак каналчаларида сув реаб- 
сорбцияси кучаяди (осморегуляция рефлекси). Қон ҳажмининг ка- 
майишида юрак ўнгбўлмачаси волюморецепторларининг қитиқла- 
ниши альдостерон секрециясини оширади, бу гормон натрий реаб- 
сорбциясини кучайтиради ва сувнингсақпанишига имкон беради

7. Натрий асосан ҳужайра ташқарисида сақпанади Ҳужайраларда 
кам миқдорда — 35 ммоль/л бўлади, қонда эса унинг миқдори 143 
ммоль/л гатенг. Калий -  ҳужайра ичи электролити ҳисобланади: 98 
% ҳужайра ичида ва фақат 2 % ҳужайра ташқарисидаги бўшлиқца 
бўлади. Қон плаэмасида калий миқдори 3,8 — 5,1 ммоль/л атрофида. 
Натрий ва калий асосий потенциал ҳосил қилувчи ионлар ҳисобла- 
нади, асаб импульсларининг ҳосил бўлишида иштирок қилади. Ка- 
лий ва натрий ионларининг ўзаро таъсири органиэм ҳужайралари 
қўзғалувчанлигини аниқпайди. Ҳужайраларда натрий — калий насос 
деб номланувчи ва ҳужайрадан натрий ионларининг чиқишини ва 
ҳужайрага калий ионларининг киришини таъминловчи механизм 
мавжуд. Натрий ва калий асосий катионлар сифатида кислота — асос 
мувоэанатини сақпашда иштирок қилади, юрак-томир тизими функ- 
ционал ҳолатига таъсир кўрсатади. Натрий организм суюқпиклари 
осмотик босимини регуляция қилади, тўқималарда сувни ушлайди, 
ионлар балансини сақлайди.

8. Қон плазмасида нормада кальций миқдори 2,5 ммоль/л (10 — 
11 мг %); ноорганик фосфор -  0,06 ммоль/л; магний — 0,75 — 1,2 
ммоль/л. Кальций скелет туэилиши учун зарур; унинг 90 % суяк 
тўқимасида бўлади (кальций фосфат ва кальций карбонат шаклида 
чўкади). Кальций асаб импульсларинингузатилиши, скелет ва сил- 
лиқмушаклар қисқариши, юрак мушаклар фаолияти ва қон ивиши 
жараёнида иштирок қилади. Магний кўпгина ферментли жараёнла- 
рининг фаоллашишида, мушаклар қисқариши, асабтолалари орқа- 
ли қўзғалувчанликнинг ўтказилишида муҳим рол ўйнайди. Магний 
ўзининг асаб ва мушак тўқимаси функцияга таъсири бўйича каль- 
цийнинг антагонисти ҳисобланади. Фосфор муҳим биоорганик би- 
рикмалар (нуклеотидлар, нукпеин кислоталари, фосфолипидлар, 
фосфор эфирлари, карбонсувлар, қатор витаминлар ва кофермент- 
лар) таркибига киради, организм ҳаёт фаолиятининг ҳар хил мета- 
болик жараёнларида иштирок зтади.

9 Форфор -  кальций алмашинувига қалқонсимон ён бези (парат- 
гормон), қапқонсимон без (кальцитонин) гормонлари, витамин Д, 
ҳамда ошқозон -  ичак тракти рН таъсир кўрсатади. Паратгормон
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кальцийнинг ошқозон-ичак трактила шимилишини стимуллайди ва 
буйрақда фосфор реабсорбциясини сусайтиради. У кальцийни суяк- 
лардан мобилиэация қилади. Шунинг учун паратгормоннинг ортиқ- 
ча бўлиши гиперкальциемия ва гипофосфатемияга имкон туғдиради. 
Кальцитонин паратгормоннинг антагонисти бўлиб, кальцийнинг 
қондан суякка ўтишини стимуллайди ва шу билан бирга гипокаль- 
циемия ва суяклар минерализациясига олиб келади, буйрак канал- 
чаларида фосфор реабсорбциясини кучайтиради, гиперфосфатемия 
чақиради. Ошқозон-ичак трактининг кислоталик муҳити, шунинг- 
дек витамин Д ичакда кальций шимилишига ёрдам беради, ишқо- 
рий муҳит эса унга қаршилик кўрсатади.

10. Организм тўқималарида микроэлементлар 1:100 000 ва ундан 
кам концентрацияда бўлади. Темир, мис, рух, марганец, кобальт, 
молибден, олтингугурт, бром ва бошқалар организм ҳаёт фаолияти 
учун ниҳоятда зарур.

15 - Машғулот

1. рН водород кўрсаткичи -  водород ионлари моляр концентра- 
циясининг манфий ўнли логарифмидир. У гомеостазнинг кескин па- 
раметрларидан бири ҳисобланади, чунки фақатрН нинг маълум қий- 
матида модда алмашинувинингоптимал кечиши таъминланади, ҳар 
бир фермент муҳитнинг рН чегарасида фаолдир.

2. Артериал қон рН 7,36 — 7,42, вена қони — 7,26 -  7,36; ҳужайра 
ичи -  7,2 -7,0. рН нинг ҳаётий ўзгариб туриш чегараси юқори эмас 
— 6,8 -  7,8. Кислота-асос мувозанати (КАМ) — организмда кисло- 
тали ва ишқорий маҳсулотларнинг доимий нисбати билан ифодала- 
нади.

3. Буфер тизимлари — водород кўрсаткичини (рН) маълум дара- 
жагача сақловчи тизимлар. Улар кучсиз кислота ва уларнинг кучли 
асослар билан реакцияси натижасида ҳосил бўлган тузлар аралашма- 
си ҳисобланади. Қоннинг буфер тизимларига бикарбонат, фосфат, 
оқсил ва гемоглобин буфер тизимлари киради.

4. Бикарбонатли буфер тизим: карбонат кислота — натрий (ёки
н со

калий) бикарбонатлари ^ а2НСо • У қуйидагича функция қилади: қонга
. кислоталар диссоциацияланиши натижасида кўп миқдорда ажралиб 

чиққан Н+бикарбонат Н С 03' ионлари билан кучсиз карбонат кис- 
лота Н2С 0 3- ҳосил қилиб бирикади. У осонгина сув (Н30 ) ва ўпка 
орқали чиқиб кетадиган карбонат ангидриди гаэига (С 02) парчала- 
нади. Шундай қилиб, қонда Н+ ионлари концентрацияси ошиши- 
нинг олди олинади. Қонга асослар тушган ҳолларда у карбонат кмс- 
лота билан бикарбонат № Н С 0 3 ҳосип қилиш орқали реакция бера-
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ди. Бикарбонатларда кислота ва асос нисбати 1:18, бу организм учун 
фойдали эмас, аммо бу бикарбонатларнинг концентраиияси жуда 
юқори.

5. Қоннинг фосфат буфер тизими бир асосли ва икки асосли фос-
№ Н ,Р 0 4

фатлардан ташкил топган, уларнинг нисбати I: 5 га тенг. Бу

анча фойдалироқ нисбат. Биринчи бирикма кучсиз кислотадир, ик- 
кинчиси асослар хусусиятига эга.

6. Плазма оқсиллари ўзининг амфотер хусусияти (шартли равиш- 
да Н -  К- ОН белгиланади) туфайли буфер тизими ролини ўйнай- 
ди. Нордон муҳитда улар кислоталарни боғлаб асос шаклида, ишқо- 
рий муҳитда эса асосларни боғлаб кислоталардек реакция беради.

7. Гемоглобин буфер тизими: гемоглобин — оксигемоглобин шак- 
лида бўлиб, ниҳоятда кучли буфер ҳисобланади ва қон буфер ҳаж- 
мининг 75 % ни ташкил қилади. Гемоглобин оксидланган шаклда 
ўзининг кислотали хусусиятини (Н+ ионларини беради ва К+ ионла- 
рини боғлайди) намоён қилади. Қайта тикланган гемоглобин асос- 
лар ролини бажаради (Н+ ионларини ўзига қўшиб олади, К+ ионла- 
рини беради).

8. Буфер ролини бажарувчи физиологик тизимларга нафас аъзо- 
лари, буйраклар, тери, ошқоэон -  ичак тракти киради, улар орга- 
низмдан кислоталар ва асосларни чиқаради ва буфер тизим ком- 
понентлари нормал нисбатини тиклайди. Нафас механизми учув- 
чи маҳсулотларнинг (СО}) чиқарилишини таъминлайди. Агарда 
КАМ коррекцияланиши учун қоннинг буфер тизимига 30 сония 
талаб қилинса, ўпка учун 1 -  3 дақ. зарурдир. Буйраклар учмайди- 
ган моддапарни чиқаради ва ўпкага нисбатан янада секинроқ 
таъсир кўрсатади Буйракларга рН силжишини тугатиш учун 10 — 
20 соат керак бўлади. Буйрак томонидан водород ионлари доимий 
концентрациясини сақлаш асосий механизми бўлиб, буйрак ка- 
налчаларида натрий ионлари реабсорбцияси ва водород ионлари 
секрецияси ҳисобланади. Сийдик ва қонда водород ионлари Н+ 
концентрацияси нисбати 800:1 ташкил қилали. Бу буйракларнинг 
организмдан водород ионларини чиқдриш қобилияти шунча юқори 
эканлигини кўрсатади. Қон рН кислотали томонга силжиганда сий- 
дик билан кўп миқцорда нордон тузлар № Н 2Р 0 4, ишқорий то- 
монга силжиганда эса кўп миқцорда асосли тузлар: Ма:Н Р 04 ва 
№ ?С 0 3 ажралади, сийдик рН натижада 4,5 — 8,5 атрофида ўзга- 
рали, нормада эса сийдик рН кучсиз нордон (4,7 — 6,5) реакци- 
яга эга. КАМ сақланишида маълум ролни ошқозон—ичак тракти 
ва тери ҳам бажаради.

9. Муҳит рН нинг кислотали томонга силжиши ацидоз, ишқорий 
томонга силжиши сшалоэдейилади.
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1. Асосий алмашинув -  тўлиқ мушак тинчлиги ҳолатида органиэм 
ҳаётини сақлаш учун зарур бўлган энергия миқдори. Асосий алма- 
шинув интенсивлиги стандарт шароитда: ётган ҳолатда, охирги ов- 
қат қабул қилингандан 14 соат кейин, комфорт ҳаво ҳароратида (18 
— 20"С ) аниқланади. Катта одамда (ўрта бўйли ва тана массали) 
асосий алмашинув 1600 — 1700 ккал/кун гатенг.

2. Асосий алмашинувни аниқлаш усуллари: I) калориметрия усу- 
ли калориметр асбоби ёрдамида бевосита организмдан чиқарилаётган 
ёки унга кираётган иссиқлик микдорини ўлчашга имкониятберади; 
2) газ алмашинувини текширишга асосланган билвосита калоримет- 
рия усули. Ўзлаштириладиган кислород миқдорини ўлчаб ва тана 
юзасини ҳисоблаб, формула бўйича асосий алмашинув энергияси 
аниқланади; 3) тиббиёт амалиётида тана массаси, бўй, ёш, жинс, 
тана ҳарорати, пульс кўрсаткичи, нафас сони, артериал босим кат- 
талиги ва б.қ. ҳисобга олинган жадвалдан фойдаланилади.

3. Асосий алмашинув даражаси ёш, жинс, бўй, тана массаси, асаб 
ва эндокрин тизим функционал ҳолати ва бошқа омилларга боғлиқ.

4. Тана юзаси қокдасига биноан иссиққонли ҳайвонларда энергия 
сарф бўлиши тана юзаси катталигига пропорционалдир. Тана масса- 
си бирлигига (солиштирма юза) қанча кўп юза тўғри келса, асосий 
алмашинув шунча юқори бўлади.

5. Асосий ал маш и нувга тироксин, учйодтиронин, адреналин, жин- 
сий гормонлар кучли таъсир кўрсатади

6. 1 кгтана массасига ҳисобланган асосий алмашинув интенсив- 
лиги, болаларда катталарга нисбатан анча юқори. Бир ёшгача бўлган 
болаларда у 50 — 58 ккал/ (кг.кун) атрофида ўэгариб туради. Ёш 
ошиши билан асосий алмашинув доимо пасайиб боради ва катталар- 
да 40 ккал/м2, кекса одамларда — 34 ккал/м2 ташкил қилади.

7. Организмда 1 г углеводлар ёнганда 4,1 ккал (17,17 кДж), 1 г ёғ 
ёнганда 9,3 ккал (38,94 қДж), 1 г оқсил ёнганда 4,1 ккал (17,17 
кДж) энергия ажралиб чиқади.

8. Овқатнинг специфик-динамик таъсири — овқат қабул қилган- 
дан кейин моддалар алмашинуви ва энергия сарфланишнинг кучайи- 
шидир (бир соатдан кейин бошланади, 3 соатдан кейин максимумга 
етади ва бир неча соат давомида сақланади).

9. Одамнинг овқатланиш нормаси ёшга, меҳнат интенсинлигига 
ва бошқа омилларга боғлиқ. Овқат рационида бир кунда 80 — 100 г 
оқсил, 70 — 100 г ёғ, 400 -  450 г карбонсуалар бўлиши керак.

10. А, О, Е, К витаминлари ёғда эрувчи витаминларга киради. 
Витамин А (ретинол, антиксерофтальмик витамин, ўсиш витами- 
ни) нормал ўсишни таъминлайди, кўзнинг қоронғуликка адапта-

16 - М аш ғулот
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циясини таъминловчи кўриш пигментлари ҳосил бўлишида ишти- 
рок қилади ва б.қ.

Витамин Д (кальцифероллар, антирахитик витамин) кальций ва 
фосфор алмашинувини бошқаради (ингичка ичакда кальций ва фос- 
фор шимилиши, буйрак каналчаларида фосфор реабсорбцияси ва 
қондан суякка кальций транспортланишини таъминлайди). Витамин 
Е (токофероллар, антистерил витамин) антиоксидлантирувчи рол 
ўйнайди, организм учун токсик ҳисобланувчи эркин радикаллар ва 
липидлар пероксидларининг ҳосил бўлиш жараёнигатўсқинлик қила- 
ди. Мушак тўқимасида модда алмашинувини нормаллаштиради, жи- 
гарда витамин Атўпланишига ижобий таъсир кўрсатади. Витамин К 
нинг (филлохинонлар, антигеморрагик витамин) биологик роли 
унинг қон ивишида иштирок қилиши билан боғлиқ. У жигарда про- 
тромбин ва бошқа қон ивиш омилларининг синтеаланиши учун зарур.

11. Сувда эрувчи витаминларга витамин В(, В2, В<( В|2, РР, С ва 
б.қ. киради. Витамин В, (тиамин) айниқса асаб-мушак тўқимасида 
карбонсувлар ва энергетик алмашинувда муҳим рол ўйновчи қатор 
омиллар коферментлари тузилишида иштирок қилади. Витамин В2 
(рибофлавин, антисебория витамини) оксидланиш - тикланиш жа- 
раёнлари регуляцияси, ҳамда кўзнинг нормал кўриш функцияси 
сақданишида иштирок қилади. В6 (пиридоксин) аминокислоталар ва 
липидлар алмашинувида иштирок қилади. Витамин В|2 (цианокоба- 
ламин) ўсиш омили ва гемопоэз стимулятори ҳисобланади, ҳар хил 
аминокислоталар синтезида иштирок қилали, жигар, асаб тизими 
функциясига ижобий таъсир кўрсатади, қон ивиши жараёни, кар- 
бонсувлар ва липидлар алмашинувини фаоллаштиради. Витамин РР 
(никотин кислота) ҳужайра нафаси ва оралиқ алмашинуви реакция- 
ларида иштирок қилади, ошқозон-ичак тракти секретор ва мотор 
функцияларини нормаллаштиради. Витамин С (аскорбин кислота) 
оксидланиш-тикланиш жараёнлари, томир деворида коллаген ҳосил 
бўлиши, қон ивиши ва тўқима регенерациясида иштирок қилади, 
стероид гормонлар ҳосил бўлишини стимуллайди, организмнинг 
инфекция ва интоксикацияга чидамлилигини таъминлайди

17 - Машғулот

1. Биологик оксидланиш — ҳамма тирик ҳужайраларда кечадиган 
оксидланиш реакцияларининг мажмуи. Биологик оксидпаниш кис- 
лороднинг оксидланиш субстратига бевосита бирикиш жараёни эмас. 
У водород (ёки электронлар) атомининг берилиши билан ва улар- 
нинг бир бирикмадан (донор) иккинчига (акцептор) кўчирилиши 
билан боғлиқ; бунда энг охирги акцептор — кислородцир. Донорлар 
ҳам органик, ҳам ноорганик моддалар бўлиши мумкин.
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2. Биологик оксидланиш энергияси АТФ ва бошқа макроэргик 
бирикмалар шаклида кумуляцияланади. Бу органиэм ҳужайра ичи 
кимёвий жараёнларинингҳар хил кўринишларида, фиэиологикфа- 
олиятинингтурли шаклларида фойдаланиши мумкин бўлган энгод- 
дий энергия шаклидир. АДФ ва ноорганик фосфатдан ҳар хил суб- 
стратлар оксидланиш энергияси ҳисобига АТФ молекуласи синтеэ- 
ланиш жараёни оксидланишли фосфорланиш дейилади. АДФ ва фос- 
фатдан АТФ синтезланишида АТФ -  синтетаза ферменти иштирок 
қилади.

3. Ҳужайрада энергия ҳосил бўладиган асосий жой митохондрия- 
дир. Бунда иккита жараённинг бирикиши амалга оширилади — мак- 
роэргик боғламлар ҳосил бўлиши билан оксидланиш ва фосфорла- 
ниш, қайсиким, бунда оксидланувчи моддадар (карбонсуалар, оқсил- 
лар, ёғлар) энергиясининг 60 % гача қадар бўлган қисми макроэр- 
гик боғламларга ўтади. Нафас ферментлари эанжири (флавин фер- 
ментлари, ҳар хил легидрогеназалар, цитохромлар) митохондриялар 
ички мембранасига жойлашган бўлиб, электронларнинг кўчирили- 
шида иштирок қилади, элеюронлар салбийроқоксидланиш-тикла- 
ниш потенциалига эга бирикмалардан потенциали ижобийроқби- 
рикмаларга ўтказилади. Электронларнинг эанжир бўйича кўчирили- 
ши цитохромоксидаза мураккаб фермент тизими ёрдамида тугалла- 
нади. Шундай қилиб, субстратларнинг кислород билан оксидланиш 
жараёни оксидпаниш — тикланиш реакциялари серияси билан во- 
ситали ифодаланган.

4. Энергия тўпланиши билан бирга кечмайдиган биологик оксид- 
ланиш эркин оксидланиш лейилади. Унинг энергетик эффекти ис- 
сиқлик ҳосил бўлиши бўлиб, тана ҳарорати сақланишида иштирок 
қилади ва эркин ҳолда организмдан чиқиб кетади Гомойотерм ҳай- 
вонларда оксидланувчи фосфорланишнинг эркин оксидланишга ўти- 
ши, организмда иссиқликка талаб ошганда катга аҳамиятга эга.

5. Тўқималарнинг кислород билан таъминланишида қатор тизим- 
лар: нафас аъзолари — улар ёрдамида атмосферадаги кислород орга- 
ниэмга киради; организмни кислород транспорт механиэми билан 
таъминловчи қон тизими; тўқималарга кислород етказиб берилиши- 
ни таъминловчи қон айланиш тизими ва биологик оксидланишни 
таъминловчи ҳужайранингўзидаги фермент тизими иштирок қилади.

6. 1 л артериал қонда нормада 180 — 200 мл/л (18 — 20 ҳажм %), 
вена қонида эса —120 мл/л (12 ҳажм %) кислород; 45 — 50 ва 50 — 
55 ҳажм % карбонад ангидрид гази бўлади.

7. Гемоглобиннинг кислородга тўлиқтўйинишида қонда кисло- 
роднинг максимал миқдори қоннинг кислород сиғими деб ном ол- 
ган. Шундай қилиб, қоннинг кислород сиғими ундаги гемоглобин 
миқдорига боғлиқ. 1 г гемоглобин ўзига максимал 1,34 мл кислород
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бириктириш хусусиятига эга (Хюфнер константаси). Қонда гемог- 
лобин миқдори 140 г/л бўлса, қоннинг кислород сиғими 
1,34x140=187,6 мл, ёки 19 ҳажм % атрофида. Қон плазмасида кисло- 
род кам микдорда физик эриган ҳолатда ҳам бўлади.

8. Карбгемоглобин -  гемоглобиннинг карбонад ангидрид гази билан 
бирикиши. Эритроцитларда карбон иккиоксиди сув билан бирикяди ва 
карбонат кислоггаси ҳосил бўлади. Бу жараён карбоангидраза ферменти 
томонидан катализланади (20 000 марта тезлашади). Карбокси -  ва 
метгемоглобин -  гемоглобиннинг патологияда учрайдиган бирикмала- 
ри; ис гази билан заҳарланишда карбоксигемоглобин; нитратлар, бер- 
толе тузи ва бошқа заҳарлар билан заҳарланганда — метгемоглобин 
ҳосил бўлади. У ҳдм кислород ташилишида инггирок қила олмайди.

9. Феггал гемоглобин НЬҒ ҳомила қонида унингона қорнида ривож- 
ланишининг 9- ҳафтасида пайло бўлали. У катталар гемоглобинига 
(НЬА) қараганда кислородга яқинрокдир, бу унга кислород камроқ 
бўлганда ҳам кислород билан тўйинишга имконият беради. Туғилишдан 
олдин қонда НЬА пайдо бўлади Ҳаётини биринчи йилида фетал гемог- 
лобин тўлиқ равишда катталар гемоглобини билан алмашинади

18 - Машғулот

1. Митотик цикл -  ҳужайрала биринчи бўлиниишан кейинги бўли- 
нишга қадар рўй берувчи ва иккита янги ҳужайра генерациясининг 
ҳосил бўлиши билан тугалланувчи жараёнлар мажмуидир. У интер- 
фаза ва митозалардан иборат.

2. Митоза жараёнида беш фаза: профаза, прометафаза, метафаэа, 
анафаза, танафаза фарқ қилинади.

3. Ҳужайра бўлинишида генетик ахборот (информация) узатили- 
ши ДНК молекуласи редупликацияси ёрдамида амалга оширилади.

4. ДНК редупликацияси интерфаэада кечади.
5. Генетик код — наслий информациянинг нуклеин кислота моле- 

қуласида ёзилиш тиэими.
6. ДНК —  РНК — оқсил.
7. Транскрипция — генетик информациянинг ДНК матрицасидан 

(қолипидан) РНК га узатилишининг биринчи босқичи.
8. Тескари транскрипция — генетик информациянинг РНК дан 

ДНК га узатилиши.
9. Трансляция — генетик информациянинг оқсил синтезланиши 

жараёнида матрицали (ёки информацион) РНКдан узатилишининг 
иккинчи босқчи.

10. Кейлонлар -  гликопротеидлар бўлиб, митоз жараёнида ҳужай- 
ралар томонидан ишлаб чиқарилади ва шу тўқиманинг бошқа ҳужай- 
ралари митоэини тормозлайди. Уларнингтаъсир қилиш механиэми:
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ДНК редупликацияси учун зарур ферментларни инактивлаш. Тре- 
фонлар — кимёвий табиати бўйича ҳар хил моддалар бўлиб (маса- 
лан, лейкоцитлар парчаланиш маҳсулотлари), ҳужайра ўсиши ва бўли- 
нишини стимуллаш қобилиятига эга.

N. Иккита ёнма-ён жойлашган қисмлар нормал ҳужайралари 
кўпайиб, бир-бири билан контактга келади. Тўқима ўсиши ва ҳужайра 
бўлиниши бу жойда тўхтайди, чунки ҳужайра мембранаси фермент- 
лари ва тўқима ичи тизими гормонлари бўлинаётган ҳужайралар со- 
нини регуляция қилади.

] 2. Хейфлик ҳужайра бўлиниш лимити (чегараси) -  ҳар бир ҳужай- 
ра ядросида жойлашган, бўлиниш сонини 50 тагача чеклайдиган 
механизмларнинг мавжудлигидир.

13. Кўпгина нормал тўқималарда Пастер эффекти куэатилади: 
кислород иштирокида гликолиз интенсивлиги (жадаллиги) пасаяди 
ва сут кислота ҳосил бўлиши тормоаланади.

II И Л О В Л

ВАЗИЯТЛИ МАСАЛАЛАРГА ЖАВОБЛАР 

2 - Машғулот

1- масала
1. Бемор юрак фибрилляцияси кўринишидаги электрошок ҳплатида.
2. Бемор шошилинч реанимацион чора-тадбирлар: юракдефиб- 

рилляиияси ва сунъий нафас ўтказилишига муҳтож.
2- масала.
1. Ҳа.
2. Нафас олиш ва юрак уриши тўхгагандан кейин организм ҳужай- 

раларида модда алмашинуви давом этади. Реанимацион чора-тадбир- 
лар таъсирчан ва уэоқ муддатли (нафас тикланишига қадар, айрим 
вақтда бир неча соат) бўлиши керак.

3- масала.
1. Куйиш шоки ҳолати.
2. Шокка қарши, сўнгтоксемия, куйиш инфекцияси ва ҳолдан 

тойишга қарши қаратилган чора-тадбирлар ўткаэилиши зарур.
4- масала.
1. Йўқ, беморда нур касаллиги.
2. II давр -  беморнингхотиржам кўриниши -  қон ишлаб чиқари- 

лишинингсусайиши билан тавсифланади.
3. Бир неча кундан кейин касалликнинг авж олиши бошланади, 

у ички аъзоларга қон қуйилиши, қон ишлаб чиқаришнинг кескин 
пасайиши, иммунитетнинг сусайиши, инфекцион асоратлар ривож- 
ланиши билан тавсифланади.
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1- масала.
Болага гемофилия гени онасидан ўтган, боланинг жинси — эркак.

2- масала.
д хх " х в XV

XX , X " X , XV , X КУ

Гемофилия билан касал боланингтуғилиш эҳгимоли 1:3 (25%).

3- масала.

д X с Хс X (Т XV 

X с X , Хс V

Қиаларнинг кўриши нормал бўлади, чунки ген рецессив, яширин, 
доминант ген томонидан босилади, ўғил болалар эса ранг кўрлиги 
билан касааланади.

4- масала.

д х х сх суху
Х с V

5- масала.

д х х с хсГх у  +
Х Х , Х СХ , ХУ , ХСУ

Ранг кўрлиги билан касалланган бола туғилиш эхгимоли 1:3 (25 %).

6-масала.
С?ААрх д  АА

АА — беш бармоқди бола генотипи.
Ар А — олти бармоқли бола генотипи.

7-масала.

С?А р А р х д  А А

3 - М аш ғулот

Генотип — Ар А 
Фенотип — олти бармоқли

203

www.ziyouz.com kutubxonasi



8-масала.

<? ] °  ] °  х  СГ I  - I

.1 4  ■ - генотип 
II қон гуруқи

9-масала.

С?А 5А х х д  А А 

А5 А -  болалар генотипи 

Ю-масала.
д  X X " х С?Х V 

XX . X " X , X V, X ь V 

Касал бола туғилиш хавфи мавжуд (1:3). 

11-масала.

а) ] 0 ] 0 X ) • ) 0
Л ‘Ч  \  } 0 1 ■ 1 ‘1 ' , 1 Ч “

11 гуруҳ 1 гуруҳ

б) ] 4 °Х  ] Ч °
} 4 ‘ , 1 “I ■, ] 4  ■ ) 4  0

II гуруҳ I гуруҳ

в) 1М° Х 1М* 
1 4  \  1 4 * 1 4 '  } 0 ] ■

II гуруҳ IV гуруҳ III гуруҳ

12-масала.

а) X .I”.)'
1 4 * .  3 4 4 4 *

II гуруҳ IV гуруҳ III гуруҳ

б) ] М 0 X 1 4  
1 4  ■

0
] Ч °  1 4 ° .М 0

IV гуруҳ III гуруҳ II гуруҳ I гуруҳ

в) ] М ‘ X 1 4 »  
I 0) 0 - I гуруҳ
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13-масала.

9  А РА х СГ А А 
А РА,  А А

Касал бола туғилиш ханфи йуқ, ташувчилар ёки соғлом насл- 
насабли бола бўлиши мумкин.

14-масала.
Онаси гемофилия ташувчиси, отаси гемофилия билан касалланган 

аёл камдан кам ҳолларда гемофилия билан касалланиши мумкин:

д X X '  х СГХ"¥
X 11 X н

15- масала.
Бемор Даун касаллиги билан касалланган. Миелобластларнинг 

пайдо бўлнши лейкоз касаллигндак далолат беради.

16- масала.
Эри соғлом, нормал ирсиятга эга, хотини соғлом, аммо ўроқси- 

мон ҳужайрали анемия гени бўйича гетерозигот ҳисобланади, касал 
бола туғилиш хавфи йўқ. Фақат гомозиготларда касаллик туғилгани- 
даноқкескин, кўпинча ўлимга олиб келувчи анемия билан намоён 
бўлади. Гетерозиготларда эса, уларнинг қонида А гемоглобини нор- 
мал бўлганлиги учун, касаллик фақат гипоксия шароитида намоён 
бўлади.

4 - Машғулот

1- масала.
1. Беморда шикастланган ҳужайраларда сув алмашинувининг бу- 

зилиши билан боғлиқ, мия гўқималаринингтравматик шиши. Бемор 
аҳволининг оғирлашиши калла суяги ичи босиминингошишига олиб 
келувчи мия шишиши билан боғлиқ.

2. Трепанация калла суяги ичи гипертензиясинн бартараф қилиш 
учун қилинган.

2- масала.
I . Аъзо ва тўқималарнинг муваффақиятли кўчириб ўтказилиши- 

ни таъминлаш учун гисто мос келишлик принципларига риоя қилиш- 
дан ташқари, кўчириб ўтказилувчи ҳужайра ва тўқима ўз ҳаёт фао- 
лиятини сақлаган бўлиши зарур.
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2. Шикастланган ҳужайрани (масалан, лейкоцит) шикасгланма- 
ганидан бўёқ ва бошқа модааларни ўзига сингдириш интенсивлиги 
бўйича ажратиш мумкин. Аъзонинг яшаш қобилиятини тўлиқдара- 
жада иммунокимёвий, биокимёвий, радиацион ва бошқа усулларни 
қўллаб аниқлаш мумкин.

5 - Машғулот

1- масала.
1. Бу ҳолда микроциркуляциянинг томир ичи бузилишлари мавжуд.
2. Қон ивишининг бузилиши, эҳтимол плазма ёки ҳужайра қон 

ивиш компонентларининг танқислиги (дефицити) билан боғлиқ.

2- масала.
1. Бу ҳолда микроциркуляциянинг томир деворида ва томирдан 

ташқарида бузилишлари мавжуд.
2. Томирдаги: капиллярлар ва венулалар девори ўгказувчанлиги- 

нинг бузилиши ва у билан боғлиқ шиш, микротомирлар девори 
эндотелиал ҳужайраларнинг шикастланиши, капиллярлар ва вену- 
лалар девори орқали шаклли элементлар диапедези. Томирдан ташқари: 
лимфа айланишинингбуэилиши, микротомирларни ўровчи бирик- 
тирувчи тўқиманинг шикастланиши.

6 - Машғулот

1-масала.
1. Веноз гиперемия.
2. Постанемик артериал гиперемия.
3. Бош миянинг қон билан таъминланишинингетишмовчилиги.
4. Асцитик суюқликни аста-секинлик билан олиб ташлаш, бе- 

морни горизонтал ҳолатга ўтказиш.

2-масала.
1 .Денервацияланган томонда нейропаралитик артериал гипере- 

мия ҳосил бўлади. Артериал томирларнинг кенгайиши ва қон оқиши- 
нинг тезлашиши, артериал гиперемия зонасидатери ҳароратининг 
ошишига олиб келади.

7 - Машғулот

1-масала.
I. Асаб ва эмоционал зўриқишда, коронар артериялар спазми на- 

тижасида, юрак бир қисмининг ишемияси юзага келади
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2. Оғриқсезгиси коронар томирлар спазми, шунингдек охирига- 
ча оксидланмаган модда алмашинуви маҳсулотларининг тўпланиши 
билан боғлиқ.

2- масала.
1. Эритроцитлар агрегацияси (сладж) феномени чин стаэга хос.
2. Кўпинча унинг ҳосил бўлиш сабаблари фиэик, кимёвий ва 

биологик омиллар ҳисобланади. Эритроцитлар қон оқишини қи- 
йинлаштирувчи ва уни тўхтатувчи конгломератлар ҳосил қилади

3- масала.
Нотўғри Кислород очлиги анаэроб гликолиэ интенсивлигининг 

пасайишини чақирмайди, аксинча уни оишради.

4- масала.
1. Беморда оғриқхуружи ва қўл бармоқларининг увишиб қоли- 

ши ишемия ривожланиши билан боғлиқ.
2. Совуқ таъсирида панжа томирларининг рефлектор спазми на- 

тижасида артериялар орқали қон оқиб келиши камаяди, шу сабаб- 
дан ишемия белгилари (совуш, тери сезувчанлигининг бузилиши, 
оғриқ) ҳосил бўлади.

8 - Машғулот

1-масала.
Бу ҳолда кичик қон айланиш доираси томирлари эмболияси ҳосил 

бўлади.

2- масала.
1. Газли. Ғаввос 2,5 атм. босимида ишлаган. Бу босимда қонда 

газлар эрувчанлиги ошади (сатураиия келиб чиқади). Чуқурликдан 
кўтарилганда декомпрессия содир бўлади. Газлар эрувчанлиги пасая- 
ди, қонда газ пуфакчалари ҳоснл бўлади.

2. Асосан азотдан. 3

3- масала.
1. Беморда сон аргерияси тромбози риюжланган. Унинг мумкин бўлган 

сабаби кўпинча травма вақгида томир деворининг шикастланишидир.
2. Кузатилган симптомлар артерия тромбози натижасида ривож- 

ланган ишемия билан боғлиқ

9 - Машғулот

1-масала.
1. Ҳа.
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2, Яллиғланишнинг маҳаллий белгилари -  терининг қизариши, 
қавариш, оғриқ, маҳаллий ҳароратнинг кўтарилиши, функциянинг 
бузилиши; умумий белгилари -  иситма, лейкоцитоз, ЭЧТ ошиши.

2-масала.
1. Бу ҳолда кимёвий таъсирловчи скипидарнинг юборилишига 

тери яллиғланиши реакцияси ривожланади.
2. Қонга бўёқ юборилгандан кейин яллиғланиш зонасида тўқима- 

ларнинг бўялиши, яллиғланиш ўчоғида томирлар ўтказувчанлиги- 
ни ошиши ва унинг юқори сорбцион хусусияти билан тушунтири- 
лади.

3-масала.
1. Биринчи марта лейкоцитлар эмиграцияси кетма-кетлигини И. 

И. Мечников таърифлаган ва шунингучун ҳам Мечников эмиграция 
қонуни деб аталади.

2. Нейтрофиллар эмиграиияси асосан бакгериал токсинлар, тўқи- 
ма ва оқсиллар парчаланиш маҳсулотлари таъсирида ҳосил бўлади. 
Нейрофилларнинг томирдан чиқиши уларнинг эндотелиал ҳужай- 
ралар орасидаги тешикчалардан диапедезланиши орқали амапга 
оширилади. Моноцитларнинг кечроқ чиқиши уларнинг камроқ хе- 
мотоксик сезгирлиги билан тушунтирилади. Макрофаглар эмигра- 
циясини лизосомал ферментлар (протеинаэалар), микроблар ли- 
пополисахаридлари, бактеринлар культураси оқсил фракциялари 
стимуллайди.

Мононуклеар ҳужайраларнинг эндотелий орқали ўтиш жараё- 
ни секинроқ амалга оширилади, улар эндотелий цитоплазмаси 
орқали ўтади ва қарама -  қарши томонга баэал мембранани ёриб 
чиқади.

10 - Машғулот

1- масала.
1. Олинган суюқлик сероз экссудатдир. Унинг юқори зичлиги, 

кўп миқцорда оқсил бўлиши, мусбат Ривальт синамаси, суюқпик 
ранги ва тиниқлиги бундан далолат беради. Клиник белгиларининг 
намоён бўлиши авжида сероз экссудатда лимфоцитлар миқдори 80 
-  90 % га етади.

2- масала.
I. Экссудатнинг бундай ҳужайра таркиби яллиғланишнинг имму- 

нологик типига хос.
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3- масаяа.
1. Олинган суюқлик транссудатдир Зичликнинг юқори эмасли- 

ги, оқсилнинг 0,3 г/л дан камлиги, Ривальт салбий синамаси, су- 
юқдикнинг оч-сариқ ранги, тиниқлиги, ҳужайра элементларини 
кам миқдори, улар ичила лимфоцитларнинг кўплиги шундан дало- 
лаггбсради.

2. Қорин бўшлиғида яллиғланишга хос бўлмаган суюқликнинг 
(транссудат) тўпланиши дарвоза венаси тизимида веноз қон димла- 
ниш ҳодисаси (жигар циррози, юрак етишмовчилиги ва б.қ.) билан 
боғлиқ.

4- масапа.
1. Яллиғланишни кучайтирувчи гормон — альдосгерон юборилган 

қуёнда яллиғланиш жараёни кучли намоён бўлали, бу гормон ял- 
лиғланишни стимулланди. Гидрокортизон эса яллиғланишни тормоз- 
лайди.

2. Гидрокортизон олган қуёнда септицемия ривожланиш эҳти- 
моли кўпроқ. Яллиғланиш ривожланишинингсусайтирилиши, ин- 
фекция локализациясига қаратилган маҳаллий ҳимоя реакциялари- 
ни пасайтиради. Организмда микроб тарқалиши учун шароиттуғи- 
лади.

11 - Машғулот

1- масала.
1. Бу ҳайвонларда пирогеналга реакция бир хил бўлмайди.
2. Глкжокортикоидлар иситма реакциясининг ривожланишини 

лейкоцитлартомонидан пирогенлар ишлаб чиқарилишини пасайти- 
риш ҳисобига тормозлайди. Қалқонсимон без гормонлари (тирок- 
син, учйодтиронин) юқори концентрацияда оксидланувчи фосфор- 
ланиш ва нафасни бир-биридан ажратиш ҳисобига иссиқпик ҳосил 
бўлишини кучайтиради.

2- масала.
1. Чин иситма пирогенал юборганда, шунингдек скипидар таъси- 

рида асептик яллиғланиш ривожланишкда кузатилиши мумкин. Икки 
ҳолатда ҳам пироген моддалар таъсирида терморегуляция маркази- 
нинг иши қайта қурилади.

2. Динитрофенол юборилганда иситма эмас, эндоген қизиб ке- 
тиш ривожланади, чунки динитрофенол -  оксидланиш жараёнлари- 
ни кескин оширувчи ва ҳужайрада нафас ва фосфорланиш жараён- 
ларини бир—биридан ажратувчи модда ҳисобланааи.
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3- масала.
1. Грипп вируси чақирган инфекцион яллиғланиш шароитноа экэо 

— ва эндоген пирогенларнинг ҳосил бўлиши учун шароит яратила- 
ди, у эса келтирилган мисолда иситма реакиияси ривожланишининг 
бевосита сабаби ҳисобланади.

4- масала.
А. исмли беморда иситманинг I босқичи, Б. исмли беморда исит- 

манинг 2 -  босқичи мавжуд.

5- масала.
1. Ҳарорат эпэи чизиғининг бу типи гектик иситма дейилади.
2. У ўпка силининг оғир шаклларида, септик ҳолатларида кузати- 

лади.

12 - Машғулот

1- масала.
1. Асосан ҳужайра иммун реакдиялари ривожланиши пасайтирил- 

ган бўлади.
2. Эскпериментда айрисимон беэ (тимус) олиб ташланганда паст 

бўйлилик, тукларнингтушиши, инфекцион қўзғатувчиларга нисба- 
тан қаршиликнинг бўлмаслиги билан тавсифланувчи вастинг -  син- 
дром юзага келади. Қонда лимфоцитлар сони кескин камаяди.

3. Худди шундай оламда айрисимон без гипоплаэияси билан боғ- 
лиқ бирламчи иммун танқислик синдроми Ди Джордж синдроми 
дейилади. У эрта болалик даврида пайдо бўлади, ҳужайра типли им- 
мунологик реакцияларнинг бўлмаслиги, инфекцияга нисбатан паст 
реэистентлик билан тавсифланади. Болалар илк болалик ёшида ўла- 
дилар.

2- масала.
1. Ҳа, мумкин. Болада гипо - ва дисиммуноглобулинемия шакли- 

даги иммун етишмовчилиги мавжуд. 1вА бўлмаслиги нафас йўллари 
ва ошқоэон-ичак тракти шиллиқ қаватларининг микроорганизмлар- 
дан ҳимоя ққпинмаслигига олиб келади.

2. Лимфоцитларнинг фитогемагглютинин ва туберкулинга мусбат 
реакцияси ҳужайра иммун реакцияларинингсақланишидан далолат 
беради. 3

3- масала.
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1. Кагга одам периферик қонида лимфоцитлар ўртача 30 % ни 
ташкил қилади, шундан 55 -  60 % Т -  лимфоцитларга ва 25 -  30 
% В -  лимфоцитларга тўғри келади.

2. Беморда Т — лимфоиитлар миқдори кўпайган ва В — лимфо- 
цитлар микдори камайган.

4- масала.
1. Анафилактик шок ривожланмайди.
2. Юборилган антитаналар тўқималарда фиксирланишга улгурма- 

ган, демак пассив сенсибилизация ҳолати юзага келмаган.

5- масала.
Йўқ, ривожланмайди, чунки ўлимга олиб келмайдиган анафи- 

лактик шокдан кейин организм специфик десенсибилизацияси ри- 
вожланади, демак ҳамма аллергик антитаналар анафилактогенлар билан 
ўзаро таъсирга кирган. Десенсибилизация ҳолати 3 — 4 кундан кўпроқ, 
яна янгидан антитаналар ишлаб чиқарилиши бошланмагунча давом 
кнлади.

6-масала.
1. Онада ҳомила резус-мос келмаслиги фақат ҳомила резус — 

мусбат эритроцитларининг резус—манфий она қонига тушганида ва 
РЬ -  антигенга нисбатан антитана ишлаб чиқарилиши стимуллан- 
ганда ривожланади. Биринчи туғилган бола антитаналар таъсирига 
дуч келмайди, чунки ҳомила эритроцитлари она қонига фақат ту- 
ғиш вақгида шикастланган бачадон девори орқали тушиши мумкин, 
демак антитаналар бола туғилгандан кейин ҳосил бўлади. Бу патоло- 
гиянинг юз бериш эҳтимоли кўпроқтакроран ҳомиладорликда юза- 
га келади: организмда бўлган антитаналар ҳомила эритроцитларига 
таъсир кўрсатиши, ўлимга олиб келиши мумкин бўлган анемия ри- 
вожланишини чақириши мумкин.

2. Бу патология цитотоксик аллергик реакциялар қаторига кира- 
ди.

13 - Машғулот

1-масала.
1. Экспериментда қандли диабет касаллиги нусхаси яратилган.
2. Карбонсувлар бузилиши билан боғлиқ симптомлар: гипергли- 

кемия, глюкозурия, полиурия, полидипсия (чанқаш), полифагия.
3. Ёғ липидлар алмашинуви бузилиши белгилари: карбонсувлар- 

нинг ёғларга айланишининг бузилиши билан боғлиқтана массаси- 
нинг йўқотилиши, ёғларни жигарда ёнишининг бузилиши натижа-
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сила ривожланалиган гиперлипемия, холестерин ҳосил бўлишининг 
ошиши билан боғлиқгиперхолестеринемия.

4. Оқсил алмашинуви ўзгаришларига оқсил синтези бузилиши ва 
унинг парчаланишининг кучайиши (шунинг учун ҳам гипопротеи- 
немия, у — глобулинлар микдорининг камайиши), антитаналар син- 
тезининг бузилиши (шунингучун ҳам инфекцияга мойиллик куза- 
тилади) киради.

2-масала.
1. Экспериментал қандли диабетли ҳайвонда гипофиз олиб таш- 

ланганда модда алмашинувига гипофиз олд бўлаги контринсуляр 
гормонларининг: соматотроп, адренокортикотроп, тиротропларнинг 
таъсири тўхтайли. Ҳайвонларнинг аҳволи анча яхшилана бошлайди, 
чунки бу шароитда инсулин танқислиги организм томонидан енгил 
ўтказилади.

2. Экспериментал қандли диабетли ҳайвонларда гипофизэктомия 
таъсирини ўрганишни биринчи марта В. А. Ноухзау (1931) итларда 
амалга оширган ва бу Хуссея итлари деб ном олган.

3- масат.
1. Қандли зўриқишда қонда қанд микдори жудаям кўпаяди (нор- 

мада максимум 1 соатдан кейин 6,6 — 8,25 ммол/л ни ташкил қила- 
ди), аслига аста-секинлик билан қдйтади (бир неча соатлар давоми- 
да), 2 соатдан сўнг қанд миқдори ўша нормадагигача (ёки нормадан 
паст миқдоргача) пасаяди.

2. Аллоксан 5Н гуруҳпарини блоклайди ва инсулин нофаол бўлиб 
қолади (Адо А. А., Йшимова Л. М., 1980). 4

4- масала.
1. Беморда коллапс ривожланиши инсулин юборилгандан кейин 

гипогликемия юзага келиши билан боғлиқ. Гипогликемия асаб ҳужай- 
ралари озиқпаниши ва нафасинингбузилиши билан намоён бўлади 
(уларда глюкоза захираси йўқ).

2. Бемор ҳолатининг нормаллашиши қонда глюкоза микдорининг 
тикланиши (глюкоза ва адреналин юборилиши) билан боғлиқ.

3. Инсулин хапқаро бирликда дозаланади. Инсулин бирлиги қилиб, 
унинг шундай микдори қабул қилинганки, 24 соат лавомида оч 
қолдирилган тана массаси 2 кг га тенг қуёнга юборилганда, у қонда 
глюкоза миқдорини 45 мг % (1,8 ммоль/л) гача камайтиради. 1 мл 
да 40 инсулин бирлиги бўлади.

4. Инсулинни 1922 й. Нобел мукофоти лауреатлари Бантинг ва 
Бест кашф қилишган.
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5- масала.
1. Беморда гипергликемия, кўриниши бўйича нопанкреатик ин- 

сулин етишмовчилигининг натижаси бўлса керак.
2. Инсулин юборилиши қондаги қанд миқцорига деярли таъсир 

кўрсатмайди, бу касаллик генезида инсулин ишлаб чиқарилиши- 
нингбузилиши эмас, қандайдир бошқа механизмларнинг (инсулин 
ингибиторлари -  инсулиназа таъсири, ҳужайраларни инсулинга сез- 
гирлигининг камайиши, контринсуляр гормонларнинг ортиқча бўли- 
ши ва б.қ.) рол ўйнашидан далолат беради.

3. Қандли диабетда полиурия сийдикнинг юқори осмотик босими 
(глюкозурия билан боғлиқ) ва натрийнинг кўп ажралиши (ацетон 
таналари билан биргаликда) билан боғлиқ.

6- масала.
1. Беморда моддалар алмашинуви охиригачаоксидпанмаган маҳ- 

сулотларининг (кетон таначалари) тўпланиши билан боғлиқ метобо- 
лик ацидоз.

2. Кдндли диабетда кетонемия кетон таналарининг кўп ҳосил бўли- 
ши (жигарда карбонсувлар танқислигида ёғ кислоталарининг тўлиқ 
оксидланмаслиги оқибатида), кетон таналарининг етарли даражада 
оксидланмаслиги (Кребс цикли фаоллигининг камайиши оқибати- 
да), ёғ кислоталари ва кетон таналари ресинтеэланишининг бузили- 
ши (НАДФ Н2 танқислиги оқибатида) билан боғлиқ.

3. Айрим ҳолларда қандли диабет билан оғриган беморда диабетик 
кома кетон таналари бўлмаганда, аммо жуда юқори гипергликемия- 
да (50 ммоль/л гача) ва қонда натрий, сийдикчил ва хлор миқцори 
кўпайганда ривожланади Бундай кома гиперосмоляр дейилади, ги- 
перосмия билан тавсифланади ва сув — электролит алмашинувининг 
бузилиши билан боғлиқ.

14 - Машғулот

1-масала.
1. Азобланаётган беморнинг оғир ҳолатини организмнинг сувсиз- 

ланиши, сув ҳажмининг томир ичида ва ҳужайра ичи секторида 
камайиши билан тушунтириш мумкин. Бемор танасининг дастлабки 
массасига нисбатан 12 % га ориқлаган. Маълумки тана массасининг 
сув йўқотилиши билан боғлиқ 10 % га камайиши оғир бузилиш- 
ларни чақиради, 20 -  22 % камайиши эса ўлимга олиб келиши 
мумкин.

2. Организмда сув танқислиги сабаблари унинг кам кириши (жабр- 
ланувчида сув захираси бўлмаган, чўл шароити) ва кўп миқцорда 
чиқарилиши ва сувнинг асосан тер билан йўқотилишидир (ҳавонинг
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юқори ҳарорати, узоқ йўл). Организмда сув танқислигининг оқиба- 
ти ҳужайра дегидратацияси ҳисобланади, унинг белгилари: шиллиқ 
пардалар қуриши, ташналик, иситма, даврли нафас, мушакларнинг 
талвасали титраши. Дегидратациянинг энг оғир оқибати — артериал 
босимнинг кескин камайиши.

3. Сув миқдоринингтомир ичи секторида камайишила гематок- 
рит кўрсаткич (шаклли элементларнинг плазмага нисбати) қон 
қуюқдашиши сабабли ошади, нормада у 36 -  48 % га тенг. Шу 
сабабли I мкл қонда эритроцитлар, гемоглобин ва оқсил миқдори 
кўпаяди. Бундай кўпайиш мутлақэмас, нисбий тусга эга. Қонда қол- 
диқазот миқдорининг кўпайиши ҳужайралар дегидратацияси билан 
боғлиқоқсил парчапаниши натижасидир. Организмдан сув йўқоти- 
лиши электролитлар йўқотилишидан юқори бўлганлиги туфайли 
дегидратациянинг бу шакли гиперосмолярҳисобланади.

2- масала.
\ . Беморда ташналикнинг ривожланиши гипоталамус вентролате- 

рал бўлимида жойлашган ташналик марказининг таъсирланиши би- 
лан тушунтирилади. Унинг механизми: қон гшазмасида натрий миқ- 
дорининг кўпайиши ҳужайрадан сувнинг ҳужайралараро бўшлиққа 
-  осмотик босим юқори бўлган томонга ўгишига олиб келади. Ҳужай- 
ра дегидратацияси содир бўлади ва у ташналик марказини қўзғатади. 
Массив шишлар кескин протеинурия (сийдикда оқсил 2%) ва ги- 
пернатриемия билан боғлиқ. Оқсилнинг сийдик билан йўқотилиши, 
унинг қондаги миқдорининг камайишига ва онкотик босимнинг 
пасайишига олиб келади, бу тўқимада суюкдикнинг ушланишига 
сабаб бўлади.

2. Бемор организмига суюқдик юборишни чеклаш мақсадга муво- 
фиқ эмас, чунки қайтариб бўлмайдиган ўзгаришларга (оқсил парча- 
ланиши ва б.қ.) олиб келадиган ҳужайра дегидратацияси кучаяди.

3. Организмда натрий ушланишининг сабаби буйракнинг ажра- 
тиш функциясининг бузилиши, гиперальдосгераниэм ва бошқа омил- 
лар бўлиши мумкин. Организмда натрий ушланишининг оқибати 
гиперосмия ҳисобланади. Томирларда ва ҳужайралараро бўшлиқда 
осмотик босимнинг кўтарилиши антидиуретик гормоннинг кўп аж- 
ралишига олиб келади, бу буйрак каналчаларида сув реабсорбцияси- 
ни кучайтиради, натижада кундалик диурез камаяди.

4. Бу ҳолда сув ва натрий алмашинуви бузилишининг аралашган 
синдромларидан бири: ҳужайрадегидратациясинингҳужайрадан таш- 
қари гипергидратацияси билан қўшилиши кузатилади.

3- масала.
I . Қусиш вақгида нордон меъда шираси йўқотилиши натрий, ка- 

лий, хлоридлар йўқотилиши ва метаболик алкалоз ривожланиши
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билан кечади. Ширин чойни лоимий ичиш сув танқислигини ком- 
пенсирлайди, аммо қон плазмасидаги бусиз ҳам ласт бўлган туалар 
концентрациясини чуқурлаштиради (гипоосмоляр дегидратация) ва 
болада суюкдик ичишга жирканиш пайдо бўлади.

2. Натрий танқислигида гипоосмия ривожланади. Бу антидиуре- 
тик гормон ажрадишининг камайишига, буйракларда сув реабсорб- 
циясининг пасайишига, буйраклар орқали «ортиқча» сувнинг ажра- 
лишига (осморегуляцияловчи рефлекс) ва сувнинг ҳужайралараро 
бўшлиқдан ҳужайрага (юқорироқ осмотик босим томонга) ўтишига 
олиб келади. Ҳужайра дегидратацияси кўринишларидан бири — су- 
юқлик қабул қилганда кўнгил айниши ва қусишдир.

3. Бола организми натрий, калий, кальций электролитлари, хло- 
ридлар эритмасини юборишга муҳтож. Тузли препаратларнинг кенг 
спектри кўп қўлланиладиган на юқори эффектин восита регидрон 
препарати шаклида тақдим этилган.

4-масала.
1. Юқори асаб-мушак қўзғалувчанлик ҳолати тетания деб номла- 

нувчи тоник тадвасадар шаклида намоён бўлади. У қонда алкалоз 
негизида ионланувчи кальций концентрациясининг камайиши на- 
тижасида ривожланади.

2. Рахитда кальций ва фосфор адмашинуви бузцлиши юзага кела- 
ди. Қонда ноорганик фосфор миқдори кўпайиши ионланган каль- 
ций миқдорининг камайишига олиб келади. Рахитбилан касаллан- 
ган болаларда ҳаётининг биринчи 6 —18 ойларида рахитоген тетания 
ёки спазмофилия ривожланади. Бундай беморларда баҳор ойларида 
қонда нитамин С фаол метаболити кўпайишига олиб келувчи ульт- 
рабинафша нурланишда қондан суякка кальций мобилизацияси ку- 
чаяди. Қонда кальций миқдорининг камайиши тетаник тадвасада- 
ниш хуружига олиб келган.

3. Талвасалар ҳосил бўлишини қўзғатувчи омил ўпка гипервенти- 
ляция (тез юзаки нафас, йиғлаш) ҳисобланади, у кислота -  асос 
мувоэанатини алкалоз томонга силжишига олиб келади

15 - Машғулот

1- масааа.
1. Бу ҳолда қонда Рсо2 кўтарилиши бирламчи, ВВ, ЗВ, ВЕ -  

кўрсаткичларининг ўзгариши иккиламчи ҳисобланади ва метаболик 
компенсацияни ривожланишдан дадолат беради.

2- масала.
1. Беморда компенсацияланмаган метаболик алкалоэ мавжуд.
2. Ишқорнинг кўп истеъмол қилиниши.
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3. Ҳа, алкалозда қонла ионланувчи кальций миқдори камаяди, 
бу тетаниянинг ривожланишига олиб келиши мумкин.

3-масала.
1. Келиб тушганда беморда компенсацияланмаган метаболик аци- 

доз бўлган.
2. Терапиянинг 3-кунида кислота-асос мувоэанатининг назорат 

текшируви беморда бикарбонат натрий юборилиши натижасида ком- 
пенсацияланган метаболик апкапоз ривожлангандигини кўрсатди. 
Бикарбонат натрийни юбориш тўхтатилиши лозим.

16 - Машғулот

1- масала.
Беморда асосий апмашинувнинг камайиши қалқонсимон без ги- 

пофункцияси -  тиреоид гормонларнинг кам ишлаб чиқарилиши 
билан боғлиқ. Патогенези — қалқонсимон без фолликулалари ҳужай- 
ралари қон плазмасидан тироксин, учйодтиронин ва бошқа гормон- 
ларни синтезлаш учун зарур бўлган йодни етарли сингдирмайди. Улар- 
нинг танқислиги ҳужайра митохондрияларида оксидланиш жараён- 
ларининг камайишига, демак асосий алмашинувнинг пасайишига 
олиб келади.

2- масала.
Болада асосий алмашикув ҳужайра энергетик алмашинувини ку- 

чайтирувчи тироксин ва бошқа гормонларнинг кўп ишлаб чиқари- 
лиши натижасида, кучайган. Патогенези: гормонларнинг ортиқча 
бўлиши нафас ва фосфорланишнингбир—биридан ажралишига, АТФ 
ҳосил бўлишининг камайишига ва АДФ ва ноорганик фосфат кон- 
центрациясининг кўпайишига олиб келади. Бу оксидланиш жараён- 
ларини, энергия тарқалиб кетишини ва асосий алмашинувни янада 
кучайтиради. Пульс, нафаснингтезлашиши, танаҳароратинингкўта- 
рилиши ва бошқа симптомлар ҳам асосий алмашинувнинг янада 
кўпроқошишига ёрдам беради. 3 * *

3- масала.
Ҳайвонда очликнинг иккинчи даври. Бу даврда энергетик алма-

шинув асосан ёғларнинг оксидланиши билан тавсифланади — нафас 
коэффициенти 0,7 га тенг Асосий алмашинувнинг пасайиши қуйи- 
дагилар билан тушунтирилади: 1) митохондрияларда жойлашган энер- 
гия ҳосил қилувчи тизимлар тежамлироқ функция қилишга ўтади; 
митохондрияларнинг умумий сони камаяди, қолган митохондрия- 
ларда оксидланишнинг фосфорланиш билан бирга кечиши ошади;
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2) қалқонсимон без на меъда ости бези панкреатик оролчалари 3 ~ 
ҳужайраларининг функиияси пасаяди, бу асосий алмашинув паса- 
йишининг регулятор омилларидан бири ҳисобланади.

4- масала.
1. Беморда А гиповитаминози мавжуд.
2. Қоронғида кўришнинг бузилиши — гемералопия — кўзнинг 

қоронғипик адаптациясини регуляиия қилувчи, кўриш пигменти ро- 
допсин синтеэининг буэилиши билан тушунтирилади. Юқори нафас 
йўлларининг кўп учрайдиган касалликлари шилиқ қават барьер фун- 
кциясининг заифлашиши ва организм қаршилигининг пасайиши 
билан боғлиқ, Тери қуриши ва пўст ташлаши — бу витамин А етиш- 
мовчилигида тери эпителийси ва соч фолликулаларининг кера- 
тинизацияси (яъни ортиқча қотиб кетиши) патологияси кўриниши- 
дир Терининг йирингли шикастланиши барьер функциянинг пасайи- 
шидан, шунингдек иммунитетнинг сусайишидан (чунки А гипови- 
таминозида антитаналар синтези, ҳужайралар митотик фаоллигини 
камайиши натижасида, пасайган) далолат беради. Эритроцит ва ге- 
моглобин миқцорининг камайиши, эҳтимол ошқозон-ичак тракти- 
да темир шимилиши бузилиши билан боғлиқ.

3. А гиповитаминоэнинг жигар ва ўт ажратувчи йўлларнинг узоқ 
муддатли касалликларида ривожланиши ёғда эрувчи витаминлар 
шимилишининг бузилиши билан боғлиқ. Ўт секрециясининг етарли 
бўлмаслиги уларнинг шимилишини бузади ёки тўхтатади.

5- масала.
1. Болада О гиповитаминози — рахит мавжуд.

2. МАТ қўзғалувчанлигининг ошиши рахитга хос, шунинг учун 
бемордатез аччиқпаниш, йиғлаш, ёмон ухлаш куэатилади. Вегетатив 
асаб тизими қўзғалувчанлигининг ошиши томирлар спазми (тери 
қоплами оқарган), терлаш, ич кетиш билан кечади. Ўсишдан орқада 
қолиш ва суяклар ва тишлар патологияси суякларда кальций миқдо- 
рининг камайиши билан тушунтирилади (О витамини суяклар ми- 
нерализациясини кучайтиради).

3. Бола даволаш тавсияларидан ташқари, витамин О га бой овқат- 
ларни (тухум сариғи, жигар, балиқ, сариёғ) истъемол қилиши за- 
рур, ҳамда қуёш нури тушадиган, соф ҳаволи жойларда кўпроқ 
бўлиши керак. 6

6- масала.
I. Витамин В, кетокислоталарнинг (пироузум, кетоглутар) де- 

карбоксилланиши учун зарур, чунки у бу жараёцда иштирок қилув-
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чи кофермент таркибига киради; ацетилхолин синтези ва парчала- 
ниши пентоз циклининг нормал ишлаши учун зарур.

2. Асаб тизимининг бузилиши кетокислоталар, айниқса пироузум 
кислотанингтўпланиши билан боғлиқ, унинг концентраииясининг 
2 — 3 марта купайишида сезувчанликнинг бузилиши, невритлар, 
фалажланиш ва б.қ. лар ривожланади. Ацетилхолин синтезининг ка- 
майиши асаб импульсларининг узатилишини бузади.

3. Одам учун витамин В, нингасосий манбаси бўлиб дағал майда- 
ланган ундан тайёрланган нон ва нон маҳсулотлари, дуккаклилар, 
жигар, ёғсиз чўчқа гўшти ҳисобланади. Сабзавотлар ва сутда вита- 
мин В, кам бўлади.

7- масала.
1. Беморда РР гиповитаминози (никотин кнслота етишмовчили- 

ги) мавжуд.
2. Витамин РР танқислигининг асосий белгилари -  дерматит (те- 

рининг жароҳатланиши), диария (ич кетиш), деменция (асаб тизими 
функциясининг бузилиши).

8- масала.
1. Бола касалланган касаллик квашиоркор дейилади.
2. Касалликовқатланишнингоқсил етишмовчилиги натижасида 

оғир бузилиши туфайли ривожланали. Жуда керакли бўлган амино- 
кислоталар танқислиги унинг патогенезида асосий ролни ўйнайди: 
ҳаётий муҳим оқсиллар синтези, ўсиш, аъзо ватўқималар ривожла- 
ниши бузилади.

17 - Машғулот

1- масала.
1. Сичқонда гипоксиянинг гистотоксик типи ривожланган.
2. 2,4 — динитрофенол ҳужайрада оксидланишни фосфорланиш- 

дан ажратади, натижада АТФ синтези бузилади Қондаги энергия 
эркин иссиқлик шаклида тарқалади, биологик оксидланиш эффек- 
тивлиги эса камаяди.

2- масала.
1. Гемоглобин инактивланиши натижасида гипоксиянинг гемик 

типи ривожланган.
2. Қоннинг «шоколад» ранги, унда метгемоглобин бўлиши билан 

тушунтирилади, у нафас функциясини бажара олмайди.
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3. Метгемоглобин молекуласида гемоглобиндан фарқпи равишда, 
иккивалентли темир учвалентли билан алмашгак, метгемоглобин 
кислород билан қайтар реакцияга кириш хусусиятига эга эмас.

4. Аскорбин кислота ва глютатион ишлатилиши мумкин, улар 
метгемоглобинни қайтатиклайди.

3- масала.
1. Экследиция иштирокчиларида ривожланган гипоксиянинг са- 

баби ҳавода 3000 м баландликда кислород парциал босимининг ка- 
майишидан иборат. Гипоксиянингтипи — гипоксик (ёки экзоген).

2. Ҳансираш хеморецепторларнинг қоцда кислород парциал босими- 
нинг камайишига нисбатан қитиқпанишига жавобан ривожланади.

3. Баланл тоғлижойларда ҳансирашнингоғир асорати гипокапния 
ҳисобланади, у гипервентиляция натижасида ривожланади ва алка- 
лозга олиб келиши мумкин.

4. Гипокапнияни эффектив даволаш воситаси сифатида карбоген 
-  кислороднинг (95 %) карбонатангидрид гази (5 %) аралашмаси 
билан нафас олиш, шунингдек кислотали препаратларни юбориш 
тавсия қилинади.

4- масала.
1. Бу ҳолда гипоксия ривожланиши асосида гемоглобин инакти- 

вацияси ётади.
2. Гипоксия типи — гемик.
3. Қон газ таркибининг ўзгариши гипоксемия ва гиперкапния 

ривожланиши билан тавсифланади. Қоннинг кислород сиғими кама- 
яаи.

5- масаяа.
1. Беморда, гипоксиянинг кичик қон айланиш доирасида қон- 

нинг димланиши билан боғлиқ циркулятор типи ривожланган.
2. Эритроцитлар ва гемоглобин миқдорининг кўпайиши органиэм- 

нинг гипоксияга компенсатор реакцияси ҳисобланади ва гемопоэз 
кучайиши билак боғлиқ.

3. Нормада гемоглобиннинг кислородга тўйиниш даражаси 97 % 
ни ташкил қнлади Оксигемометрия кўрсаткичларининг камайиши 
артериал қоннинг кислородга етарли туйинмаслигидан яъни деком- 
пенсациядан далолат беради. 6

6- масала.
М. оиласи аъэолари касалланишининг сабаби — ис гази билан 

эаҳарланиш. Механизми -  гемик гипоксиянинг ривожланиши. Ге- 
моглобин ис газига кислородга нисбатан 300 марта яқинроқ, гемог-
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лобин инактивацияси юэага келади, у кислород ташиш хусусиятини 
йўқотади. Касалликда ривожланган белгилар ҳаётий муҳим аъзолар 
нинг, айниқса марказий асаб тизимининг гипоксия натижасила бу- 
зилишидан далолатберади.

18 - Машғулот

1- масала.
1. Беморда чап кўкрак сут безининг хавфли ўсмаси.
2. Шиш лимфа оқиб кетишининг бузилиши натижасида ҳосил 

бўлади, чунки қўлтиқости тугунларига берилган метастазлар лим- 
фатик томирларни қисиб қўяди

3. Организмнингозиб кетиши ёки рак кахексияси ўсманинг орга- 
низмга тизимли таъсири натижасида рўй беради.

2- масала.
1 Бемор бош териси остида хавфсиз ўсма, эҳгимол липома.
2. Ўсманинг ўсиши экспансив, шунинг учун ҳам ўрнидан қўзға- 

ладиган, атрофдаги тўқималар билан ёпишган эмас ва капсуласи 
бор

3- масала.
1. Тератома — бир неча типдаги тўқималардан ташкил топган, 

ривожланган аъзо ва анатомик соҳаларга хос бўлмаган ўсмадир. Эм- 
брионал даврда тўқима шаклланишинингбузилиши натижасида ҳосил 
бўлааи.

2. Конгейм дисонтогенетик назариясига биноан хато эмбрионал 
куртаклардан эмбрионал ҳужайралар унга хос бўлмаган жойларга 
тушади, тугилгандан кейин жуда тез ўсма ривожлана бошлашига 
сабаб бўлади. 4

4- масала.
1. Ичак полипози облигат рак олди ҳисобланади.
2. Шунинг учун малигнизация ҳосил бўлишигача ўсмани олиб 

ташлаш мақсадга мувофиқ.
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II ҚИСМ
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19 - МАШҒУЛОТ

ҚОН ТИЗИМИ ПАТОФИЗИОЛОГИЯСИ.
I М а в з у : ЭРИТРОЦИТЛАР ПАТОЛОГИЯСИ

Машғулот мақсали. Талаба қуйидагиларни билиш керак:
1) камқонлик (анемия) таърифи, таснифини, постгеморрагик, 

гемолитик ва қон яратилишининг бузилиши натижасида келиб чи- 
қадиган анемияларнинг этиологияси ва патогенезини;

2) ҳайвонда экспериментал анемия чақира билишни. Қон сурт- 
малари тайёрлаш, уларни бўяш ва микроскоп остида кўришни. Экс- 
периментал анемияда қонда эритроцитлар, ретикулоиитлар, гемог- 
лобин миқпорини аниқлашни;

3) турли турдаги анемияларда эритроцитлар ва гемоглобин томо- 
нилан бўладиган миқцорий ва сифатий силжишларни (фиэиологик 
регенерация кўрсаткичлари ва эритроцитларнинг дегенератив ўзга- 
ришлари) баҳолашни.

АУДИТОРИЯДАН ТАШҚАРИ МУСТАҚИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар бўйича заминий билимлар даражасиии 
текшириш

Қуйидаги саволларга жавоб беринг.
Жавобларни*** аудиториядан ташқари мустақил ишлаш дафтарига 
ёзинг.

1. СИ тизими бўйича катталар ва болаларда эритроцитлар сони
2. Катталар ва болаларда гемоглобнн микдори.
3. Эритроцитларнинг ўртача диаметри, уларнинг шакли, ранг кўрсат- 

кичи.
4 Эритропоэз, эритропоэтинлар нима?
5. Қон яратилиши турлари.
6. И. П.Чертков ва А. И. Воробьев бўйича нормал эритропоэз схемаси 

(чизмаси).
7. Нормал эритропоэз учун керакли бўлган моддапар.
8. Нормада эритроцитларааги гемоглобин турлари.
9. Эритроиитларнинг асосий функциялари. Гемоглобин кимёвий 

бирикмаларининг нормал ва патологик шакллари.
10. Каггалар ва болаларда эритроцитларнингяшаш муддати.

*** заминий билимлар саволларига жавоб эталонлари ва вазиятли масалалар- 
та жавоблар I ва II илпваларла хелтмрилган.
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Мутақнл тайёрланнш учун кўрсаниалар 

Асосий адабиётлар:
Патологичесхая физиология. /Под ред. А.Д. Адо и Л.М. Ишимонай - 2- 

е изд. перераб. и доп. - М: Медицина 1980, - с. 282—313.
Патодогическая физиология. / Под ред. чл.- корр АМН СССР Н.Н. Зай- 

ко -  2 - е иэд.перераб и доп.-Киев: Виша школа, 1985- с.336-349.
Патологическая физиология. /  Под ред. акад. РАМН. А.Д. 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. Ҳ. Абдулпаев, Ҳ Ё. Каримов /  Патофизиология. Т.: Абу Али ибн Сино 

номидаги тиббиет нашриёти, 1998, б., 307-331.

Қўшимча адабиётлар:
Алексеев Г.А., Кассирский И.А. Клиническая гематология. Медици- 

на,1970.
ИдсльсонЛ.И. Гипохромнме анемии. - М Мединина, 1981—190с.
Козинер.Б.В., Пермяков, Н.К.Томилин, В.В. Кровопотеря. /  БМЭ Под 

ред. Б.В. Петровского- 3 - е изд.- М..1980-Т.12-С.227—239.
Наследственнме анемии и гемоглобинопатии /Под ред.-Ю.Н. Токаре- 

ва и др.-М.: Медицина, 1983-335 С.
Патологик физиологиядан амалий машғулотлар бўйича кўлланма /проф 

Н.ҳ. Абдуллаев, ҳ.Ё. Каримов таҳрири остида Т., 1994, 93-108 б.
Руконодство по гематологии. /Под ред. А.И. Воробъева, 2 - е изд. перераб 

идоп. - М. Медицина,1985. Т.2. —386с.
Руконодство к практическим занятиям по патологическей физиоло- 

гии. /Под ред. чл.-корр. АМН СССР Н Н. Зайко и проф.- Л.Я. Даниловой, 
Киев.: Вишашкола, 1987.-184с.

Тур А.Ф. Гематология детского возраста. М.: Медицина, 1963.
Тур А.Ф., Шабалов Н.П /Кровь здоровмх детей разньк воэростов. Ме- 

дицина,1970
Токарев Ю.Н., Михайлова Н.Д., Турбина Н.С., Крьшов 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

Тесть: и графм логических структур для самоконтроля знаний по те- 
мам патофизиологии крови /Подред. Г.А. Ерзиной, 2- МолМИ., М., 1987, 
с.75.

Файнштейн Ф. Э., Козинец Г.И., Бахрамов С.М., Хохлова М.П. /Бо- 
лезни системм крови. Иэд. 2-е перераб. и доп.-Т.: «Медицина», 1987,670 с.

Асосий ўқув сапплларн

I. Анемия: таърифи, патогенези, қизил кўмикнинг функционал 
ҳолати, ранг кўрсаткичи, қон яратилиш тури, эритроцитларнинг 
ўртача лиаметрининг ўзгариши бўйича таснифи.
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2. Анемияларда эритроцитларнинг патологик шакллари.
3. Постгеморрагиканемия: патогенези,қон манзараси.
4. Гемолитик анемия, этиология, патогенези Чақалоқларнинг ге- 

молитик касаллиги. Резус-конфликтҳақида замонавий тушунча.
5. Қон яратилишининг бузилиши натижасида келиб чиқадиган 

анемиялар Витамин В|2 (фолат кислота) танқислиги анемияси: 
патогенези, қон манзараси.

6. Темир танқислиги анемиялари Этиология ва патогенези. Қон 
манзараси. Болаларда темир танқислиги ҳолатлари.

7. Гипопластик анемиялар.
8. Бирламчи ва иккиламчи полицитемиялар. Мутлақва нисбий 

эритроиитоз. Вакез касаллиги, патогенези, қон манзараси.

Аннотация

Анемия (юн. ап - инкор этиш, Ьа!та — қон) — қонда қоннинг 
ҳажм бирлигида эритроцитлар сони ва гемоглобин микдорининг 
камайиши.

Анемияларда миқдорий ўзгаришлардан ташқари эритроцитлар ва 
гемоглобин томонидан сифат ўзгаришлар ҳам кузатилади — эрит- 
роцитлар ўлчами, унинг шакл ўзгариши, ядроли эритроцитлар 
пайдобўлиши, эритроцитларда гемоглобин микдорининг ўзгари- 
ши ва б. қ. шулар жумласидандир.

Анемиялар таснифи

Этиологияси бўйича: 1) ирсий
2) орттирилган
1) қон кетиш натижасида 
(постгеморрагик)
2) қон емирилишининг куча- 
йиши натижасида (гемолитик)
3) қон яратилишининг бузилиши 
натижасида
1) қон яратилишининг нормобластик 
туридаги анемия
2) қон яратилишининг мегалобластик 
туридаги анемия
1) регенератор
2) гиперрегенератор
3) гипорегенератор
4) арегенератор
1) нормохром (Р.К. -  0,85 -1,05)
2) гипохром (Р.К. — <0,85)
3) гиперхром (Р.К.- >1,05)

Патогенези бўйича:

Қон яратиш тури 
бўйича:

қизил кумикнинг реге- 
нерация қилиш қоби- 
лияти бўйича:

Ранг кўрсаткичи бў- 
йича (Р.К.):
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Эритроиитларнинг ўр- 
тача диаметри бўйича
(ЭЎД);

1) нормоцитар (ЭЎД — 7—8 мкм)
2) микроцитар (ЭЎД — <7 мкм)
3) макроцитар (ЭЎД —> 8 мкм)
4) мегапоцитар (ЭЎД 10-12 мкм)

Ҳар хил турдаги анемияларнинг патогспсзи бўйича тавсифи. Пост- 
геморрагик анемиялар. Сабаби: 1)ўткир қон кетишлар (томирлар- 
нинг лат ейиши, уларнинг патологик жараён туфайли ёрилиши ёки 
шикастланиши натижасида); 2) сурункали (такроран) қон кетиш- 
лар (меъда ва 12 бармоқ ичак яраси, бавосил, бачадон фибромиома- 
си ва бошкдлар).

Ўткир постгеморрагик анемиянинг ривожланишида 3 босқич ку- 
затилади: 1) рефлектор; 2) гидремик; 3) қизил кўмикли. Биринчи 
босқичда қуйидаги рефлектор компенсатор механизмлари ишга кири- 
шади: периферик томирлар спазми, қон ивишининг тезлашиши, де- 
полардан (заҳиралар) қоннинг чиқиши, тахикардия, ҳансираш.

Марказий асаб тизими қўзғалади, альдостерон ажралиб чиқиши 
кучаяди, бу эса натрий реабсорбциясини кўпайтиради, натижада 
организмда сув ушланиб қолади. Қоннинг суюқ қисми кўпаяди. Плазма 
лимфа ҳисобига ҳам тикланади (гидремик босқич). Қон кетишдан 4 
— 5 кун ўтгач қизил кўмик фаоллашади. Гипоксия туфайли буйрак- 
нинг юкстагломеруляр аппаратида эритропоэзни кучайтирувчи эрит- 
ропоэтинлар ишлаб чиқарилиши ошади (қизил кўмик босқичи).

Қон яратилиш тури бўйича постгеморрагик анемия нормоблас- 
тик, қизил кўмикнинг регенерация қобилияти бўйича — регенера- 
тор ҳисобланади.

Қон манзараси: қон кетишининг дастлабки I— 2 кунларида 
эритроцитлар сони, гемоглобин миқцори ва ранг кўрсаткичи деяр- 
ли ўзгармайди. Кейинчалик эритроцитлар сони ва гемоглобин миқ- 
дори камаяди. Қон суртмасида гипохромия (Р.к,- < 0,8), ретику- 
лоцитоз, полихроматафилия, якка-ягона нормобластлар, лейкоци- 
тоз (нейтрофиллар ядросининг чапга силжиши билан) кузатилади 
Сурункали постгеморрагик анемия темир моддасининг йўқолиши- 
га олиб келади. Тез-тез қон йўқотишлар темир танқислиги камқон- 
лиги ривожланишига олиб келади. У гипо - ва арегенератор бўлиши 
мумкин. Периферик қонда — гипохромия, микроцитоз, пойкило- 
цитоз (эритроцитлар шаклининг ўзгариши) кузатилади. Темир тан- 
қислигн камқонлиги баъзан қизларда жинсий вояга етиш даври- 
да (илк хлороз) ва аёлларда климакс даврида (кечки хлороз) кўп 
ҳайз кўриш, ҳамда бачадондан қон кетишлар (метроррагиялар) са- 
бабли юз беради

Гемолитик анемиялар — қон емирилишининг кучайиши натижа- 
сидаривожлангананемиялар, орттирилган ва ирсий бўлиши мум-
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кин. Орттирилган гемолитик анемиялар — гемолитик заҳарлар (илон 
заҳари, қўзиқорин заҳари, фенилгидрозин, анилин бўёқлари, сулема 
ва б.қ.); юқумли ва паразитар касалликлар (безгак, анаэроб сепсис); 
бошқа гуруҳдаги қонни фйиш; резус -  конфликт (чақалоқпар гемо- 
литик касаллиги); эритроцитларга қарши аутоантитаналар ишлаб чи- 
қарилиши (аутоиммун касалликлар) сабабли келиб чиқади.

Гемолитик анемияларнинг патогенези: эритроцитлар ҳаёти 
(умри) нинг қисқаришидир. Орттирилган гемолитик анемияларда 
одатда гемолиз томир ичида юз беради. Гемолитик заҳарлар эритро- 
цитлар мембранасига бевосита таъсир кўрсатади, мембрана тузилма- 
ларини (структурасини) емиради. Ирсий гемолитик анемияда эса 
нуқсонли эритроцитлар томирдан ташқарида талоқ ва жигар макро- 
фаглари иштирокида гемолизга учрайди. Шакли ўзгарган эритро- 
иитлар капиллярлардан қийинчилик билан ўтиб шикастланади ва 
моноцитар -  макрофагал тизим ҳужайралари (РЭТ-ретикулоэндо- 
телиал тизим) томонидан ушланиб томирлардан ташқарига чиқари- 
лади ва парчаланади. Томирдан ташқари гемолиз (ҳужайра ичи гемо- 
лизи) орттирилган гемолитик анемиянинг бошқа хилларига нисба- 
тан резус — конфликтда ҳам муҳим аҳамият касб этади.

Гемолитик анемияларнинг ҳамма шакли учун хос бўлган умумий 
белгилар юқори даражада кечадиган гемолиз натижасида келиб чи- 
қади: қонда бевосита билирубин концентрациясининг ошиши (бу 
сариқликка олиб келади), стеркобилиннинг кўп миқдорда нажас 
билан, уробилиннинг сийдик билан ажралиши, қонда эркин гемог- 
лобиннинг циркуляцияси (гемоглобинемия), унингқисман сийдик 
билан ажралиши (гемоглобинурия) шулар жумласидандир. Қрндаги 
гемоглобин макрофагал тизим ҳужайралари томонидан ютилади ва 
гемосидерингача парчаланади. Гемосидериннингталоқла, жигарда, 
буйракларда, қизил кўмикда тўпланиши (гемосидероз) бирикти- 
рувчи тўқиманинг реактив ўсишига ва бу аъзолар функциясининг 
бузилишига олиб келади. Шундай қилиб, гемолитик анемияларнинг 
патогенезида гемолитик сариқлик ва ички аъзолар гемосидерози му- 
ҳим аҳамиятга эга. Гемолитик анемияларда жигар ва талоқнинг кат- 
талашиши бу унинг энг кўп учрайдиган белгиларидир.

Қон яратилиш тури бўйича бу анемия — нормобластик, қизил 
кўмикнинг эритроцитлар ишпаб чиқариш хусусиятига қараб гипер- 
регенератор анемиялар қаторига киради. Қон манэараси: эритроцит- 
лар гипохромли, гемоглобин турли даражада камайган, оғир гемо- 
литик кризларда унинг миқцори кескин камаяди (20 г/л гача ва 
ундан паст, Файнштейн Ф. Э. ва б.қ. 1987). Ранг кўрсаткичи ўртача 
камайган, аммо 1 га тенг ва ҳагго > 1 (сохта гиперхромия). Яққол 
кўзга ташланадиган ретикулоцитоз, баъзан ретикулоцитар кризлар 
(40% гача), полихроматофилия, анизо- ва пойкилоцитоз учрайди.
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Янги туғнлган чақалоқларнинг гемолитик касаллиги — эритроиит- 
ларнинг кескин емирилишининг (гемолиз) организмга заҳарли (ток- 
сик) таъсири натижасида келиб чиқадиган қатор симптомлар (ане- 
мия, сариқлик, шишлар) билан характерланадиган оғир касаллик- 
дир. Касалликнингасосида она ва бола қонининг бир-бирига, кўпинча 
резус омил бўйича мос келмаслиги ётади. Одатда бу касаллик резус 
манфий аёлда иккинчи марта ҳомиладорликда ривожланади (агар 
ҳомилага отасидан резус - омил ўтган бўлса). Она организмида ҳомила 
резус - омилига (антигенга) қарши антитаналар — антирезус агг- 
лютининлар ишлаб чиқарилади. Бу антитаналар қайта ҳомиладорлик 
даврида ҳомила организмига кириши мумкин. Маълумки она ва ҳомила 
қони аралашмайди, лекин туғиш пайтида йўлдош (ппацента) ажрап- 
ганда бачадоннинг жароҳатланган юзасидан она организмига ҳомила- 
нинг эритроцитлари кириши мумкин. Натижада антиген -  антиаглю- 
тинин реакцияси ривожланади ва у бола ташлашга сабаб бўлиши, янги 
туғилган чақдлоқпарда эса эритроцитларнинг массив гемолизи туфайли 
уларда камқонликнингривожланишига опиб келиши мумкин.

Баъзи ҳолларда резус конфликт биринчи ҳомиладорлик даврила 
ҳам куэатилиши мумкин, агар резус - манфий аёлга резус-мусбат 
қон қуйилган бўлса, шунингдек ҳомиладорликнинг нормал кечиши 
бузилган ҳолатда, аборт қилинганда (бу ҳолда ҳомиланинг эрито- 
цитлари она қонига туғишдан олдинроқ кириб антитаналар ишлаб 
чиқдрилишига сабаб бўлади). Нормал кечаётган биринчи ҳомиладор- 
ликда резус - конфликт юз бермаслиги нафақат ҳомила эритроцит- 
ларининг она қонига тушиш эҳтимолининг камлиги, балки бир- 
ламчи иммун жавоб кўпинча (макроглобулинлар) ишлаб чиқа- 
рилиши билан кечиши, улар эса йўлдош орқали ҳомила қонига ўта- 
олмаслиги билан ҳам тушунтирилиши мумкин. Қайта сенсибилиэа- 
ция юз берадиган кейинги ҳомиладорликларда иммун жавоб иккин- 
чи турли бўлиб .1вС ишлаб чиқарилиши билан кечади. ^ С  йўлдош 
орқали ҳомила қонига енгил ўтади. Кейинги ҳар бир ҳомиладорлик- 
да она қонидаги антирезус -  агглютининлар миқдори ошиб боради 
ва уларнинг ҳомила қонига ўтиш эҳтимоли ортади. Туғрикдан кейин 
дарҳол резус - манфий аёлга унинг организмига тушган ҳомиланинг 
резус - омилини блоклайдиган антирезус — иммуноглобинлар юбо- 
риб, онада кейинчалик антиреэус- антитаналар ҳосил бўлишининг 
олдини олиш мумкин.

Гемолитик касалликда янги туғилган чақалоқ қонида кўп миқ- 
дорда билвосита билирубин циркуляция қилади. У катта концентра- 
цияда бош мия ҳужайраларига заҳарли таъсир кўрсатади, чунки ге- 
матоэнцефалик барьердан ўтиб марказий асаб тизимини заҳарлайди 
(ядроли сариқлик, ёки билирубинли энцефалопатия). Янги туғилган 
чақалоқлар гемолитик касаллигининг бир неча: анемик, сариқ ва
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шиш билан кечувчи шакллари фарққилинади. Яхши прогнозни ане- 
мик шаклида кутиш мумкин. Қонда -  анемия, эритробластоз, нор- 
мобластоз, ретикулоиитоз кузатилади.

Ирсий гемолитик анемияларнинг сабаблари қуйидаги генетик 
бузилишлар: а) мембраналар тузилиши (наслий эритроцитопатия ёки 
мембранопатия); б) эритроцитлар ферменти фаоллигининг камайи- 
ши (наслий энзимопатия); в) гемоглобин синтези бузилишлари (наслий 
гемоглобинопатия) бўлиши мумкин.

Наслий эритроиитопатияда (Минковский - Шоффар касаллиги) 
эритроцитлар мембранасининг ўтказувчанлиги ҳужайрага сув билан 
ортиқча кирадиган натрий ионлари учун ошади. Натижада эритро- 
цитлар шишади, сфероцитларга (шарсимон шакл) айланади. Бундай 
эритроцитларнинг умри 120 кун ўрнига 8-14 кунни ташкил этади. 
Уларнинг осмотик ва механик резистентлиги пасаяди, бу эса талоқ 
ва жигар макрофагоцитларида эритроцитлар гемолизининг кучайи- 
шига олиб келади. Касаллик авлоддан - авлодга аутосом доминант 
тур бўйича ўтади.

Наслий энзимопатиялар кўпинча эритроцитларда глюкоза — 6 — 
фосфатдегндрогеназа (Г-6-ФДГ) ферменти танқислиги туфайли ке- 
либ чиқади. Бунда эритроцитлар мембранасида гемоглобин ва ли- 
пидларнинг оксидпаниши, айниқса оксидлантирувчи дорилар қабул 
қилинганда (сульфаниламидлар, фтивазид, ПАСК, безгакга қарши 
дорилар) кучайган бўлади. Эритроцитлар мембрасинингўтказувчан- 
лиги ошади, уларнинг осмотик резистентлиги пасаяди, ўткир томир 
ичи гемолизи ривожланади. Бу кўпинча оксидловчи дорилар таъси- 
ридан ташқари, овқатга от ловиясини ишлатиш — фавизм (Г-6- 
ФДГ-танқислиги анемиясининг бир тури) да ҳам кузатилади. Нас- 
лий энзимопатиялар эритроцитларнинг бошқа ферменти — пируват- 
киназанингтанқислиги билан ҳам боғлиқбўлиши мумкин.

Гематология институти маълумотларига мувофиқ Г-6-ФДГ тан- 
қислиги билан боғлиқэритроэнзимопатиялар Озарбайжон аҳолиси 
орасида 4,6-37,5%, шу жумладан унинг Кўкчой туманида, 31,2- 
38,7% ҳолларда учраши аникданган. Ўзбекистон Республикаси ҳуду- 
дида наслий анемияларнинг бу тури ўзбекларда (эркакларида) 0 -  
3%; яҳудийларда 2 -  3% гача, арабларда 2 ,4 - 7,6% гача учраши аниқ- 
ланган.

Наслий гемоглобинопатия қуйидаги шаклларда намоён бўлади: 
а) ўроқсимон ҳужайрали анемия; б) а- талассемия; в) 3 -талассе- 
мия. Ўроқсимон ҳужайрали анемияда (гемоглобиноз 5) тузилиш ге- 
нининг мутацияси натижасида патологик гемоглобин — Нв5 синтез 
қилинади. Унинг нормал Нв А1 дан фарқи шундаки, гемоглобин- 
нинг р - занжирида глутамин кислота валин билан алмашган бўлади. 
Таркибида Нв5 мавжуд бўлган эритроцит ўроқсимон шаклни эгал-
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лайди, чунки Нв5 кристаллашиб чўкади ва эритроцитнинг шаклини 
ўэгартиради. Бу эритроцитлар айниқса гипоксия ҳолатида («баланд- 
лик» касаллиги, зотилжам ваҳ. к.) ҳужайра ичида гемолизга учрай- 
ди. Касаллик авлоддан-авлодга тўлиқ бўлмаган доминант шаклида 
ўтади. Бу шуни англатадики, Нв5 бўйича гомозиготлар (уларда фа- 
қат НвЗ мавжуд) анемиянинг оғир шакли билан касалланадилар, 
гетерозиготлар эса (уларнинг эритроцитида Нв5 - 22—45%, ва Нв 
А1 - 55—78% қадар) ўроқсимон эритроцитлар аномалияси ташувчи- 
си ҳисобланадилар.

Талассемияда, регулятор генлар мутацияси оқибатида гемогло- 
биннинг апьфа ёки бета занжири синтезининг наслий дефекти юз 
беради, касаллик авлоддан авлодга аутосом — доминат турда ўтади. 
Талассемияда эритроцитларда гемоглобиннинг аномал шакллари (Нв 
А2, гемоглобин Ғ ва бошқалар) учрайди. Эритроцитлар нишон шак- 
лида бўлиб, уларда гемоглобин ҳужайранинг фақат марказида ва 
четида жойлашади. Талассемия ёки Кули касаллиги, боланинг бир 
ёшга тўлаётган вақтида оғир гемолитик анемия ҳолатида аниқлана- 
ди, гепато - васпленомегалия, ички аъзолар гемосидерози, шунингдек 
суякларнинг ривожланишининг бузилиши билан кечади.

Гемоглобиноз 5 ва талассемия асосан ўрта ер денгизи қирғоғи 
зонасида учрайди. Ўзбекистонда гематология институти маълумотла- 
рига кўра, наслий гемоглобинопатияларнинг бу шакллари 6,5%, 
шундан, Самарқанд вилоятида- 4,2% ва Хива шаҳрида — 4,3% ҳолат- 
ларда учрайди.

Наслий гемолитик анемияларда қон манзараси. Эритроцитларнинг 
кескин регенерацияси белгилари кузатилади: юқори ретикулоцитоз, 
полихроматофилия, якка ягона эритроцитларнинг ядроли шакллари 
(қизил кўмикда ядровий шакллар ноэффектив эритропоэз натижа- 
сида парчапанади). Қон суртмаларида дегенератив — ўзгарган эрит- 
роиитлар (мембранопатияларда микросфероииглар, ўроқсимон ҳужай- 
рали анемияда — ўроқсимон эритроцитлар, талассемияларда — ни- 
шонсимон эритроцитлар) учрайди.

Эритроцитлар яратнлиши бузилиши натижасида ривожланадиган 
анемиялар. Бу анемияларга дефицит (танқислик), гипоапластик ва 
метапластик анемиялар киради. Дефицит анемияларга эса темир, ви- 
тамин В|2 (фолат кислота) танқислиги анемиялари киради.

Темир танқислиги анемияси: Анемиянинг бу тури ҳамма камқон- 
ликларнинг 80—95% ни ташкил этади. У асосан болаларда, ўсмир- 
ларда ва аёлларда учрайди. Темир манбаи асосан озиқ-овқат маҳсу- 
лотлари (гўшт, балиқ, жигар, дуккакли ўсимликлар, гуруч, тухум, 
майиз, олхўри) ва емириладиган эритроид ва бошқа ҳужайралар 
ҳисобланади. Соғлом одам организмида тахминан 4—5 гтемир мав- 
жуд. Темирнинг қон плазмасидаги концентрацияси 1 мг/л ни таш-
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кил этади, унинг циркуляция қилувчи қондаги умумий миқдори — 
3 мг атрофида. Темирнинг сўрилиш жойи ўн икки бармоқ ичак ва 
ингичка ичакнинг бошланғич қисмидир.

Темир танқислиги камқонлиги сабаблари: 1) сурункали қон йўқо- 
тишлар (геморроидал, бачадондан қон кетиши, ўсмалардан қон ке- 
тиш ва бошқалар); 2) овқатда темирнинг (алиментар) етишмовчи- 
лиги; 3) темирнинг кўп йўқотилиши ёки сарфланиши (ўсиш, ҳоми- 
ладорлик, лактация; 4) меъда-ичак трактида темир сўрилишининг 
бузилиши (меъда резекцияси, ахлоргидрия, энтеритлар); 5) гемог- 
лобин таркибига темир киритилишинингбуэидиши, (ферментлар- 
нинг наслий танқислиги, қўрғошин билан заҳарланиш ва б. қ.). Те- 
мир танқислиги камқондиги патогенеэида қуйидаги омиллар муҳим 
аҳамиятга эга: I) эритробластлар гсмоглобинизациясининг етиш- 
мончилиги; 2) эритроцитлар етилишининг кечикиши; 3) ноэффек- 
тив эритропоэзнинг кучайиши (20% дан кўпроқ). Қон яратилиши 
бўйича нормобластик турда кечади. Анемия гипорегенератор харак- 
терга эга. Қон манзараси: гемоглобин кескин камайган, ранг кўрсат- 
кичи паст (0,6 0,4), эритроцитлар гипохром, ретикулоцитлар сони 
бироз кўпайган ёки нормадан паст. Анизоцитоз, пойкилоцитоз, мик- 
роцитоз, сидеропения (Ғе 100 мкг/л гача) кузатилади.

Гем таркибига темир киришининг бузилиши натижасида юзага 
келган темиррефрактер ёки сидероахрестик анемиялар алоҳида ўрин 
тутади. Кўпинча, бу Х-хромасома билан уланган бўлиб, наслдан-насл- 
га ўтади ва гем синтезида қатнашувчи ферментлар фаоллигининг па- 
сайиши, қон зардобида темир миқдорининг ошиши, ҳамда унинг 
ички аъзолардатўпланиши (гемосидероз) билан характерланади.

Темир танқислиги камқонлиги болаларда кўпинча бир ёшга тўлиш 
даврида кузатилади ва алиментар ҳисобланади, яъни тўйиб овқат 
емаслик ва бир хил овкдтлар истеъмол қилиш билан боғликдир. Кўпин- 
ча темир танқислиги камқонлиги чапа туғилган болаларда кузатила- 
ди. Нормал ҳомиладорликнинг охирги 3 ойида темир заҳира ҳолида 
тўпланади. Чала тутилиш бола организмидаги темир заҳирасининг 2 
марта қисқаришига олиб келади. Шунинг учун чала туғилган бола- 
лар 5-6 ойлик бўлганда уларда онадан олган темир заҳираси жиддий 
камаяди ва темир танқислиги камқонлиги ривожланади. Оқсилнинг 
кам миқдорда истеъмол қилиниши гемоглобиннинг оқсил қисми- 
нинг ҳосил бўлишини бузади. Болаларда гемоглобин синтезида В6, 
В1Г (фолат кислота) витаминлари сапмоқли аҳамиятга эга. Темир 
танқислиги камқонлигинингоғир шаклларида гемоглобин миқдори 
35,0 г/л гача, эритроцитлар сони — 1,410|!/л  гача пасаяди. Бола 
жисмоний ривожланишдан орқада қолади.

Витамин В12 (фолат кислота) танқислиги анемияси. Вит. В|3 ёки 
цианокобаламин организмга овқат маҳсулотлари (гўшт, тухум, жи-
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гар) билан киради ва Каслнинг ташқи омили деб аталади. Меъда- 
нинг шиллиқ қаватида антианемик омил — гастромукопротеин ёки 
Каслнинг ички омили ишлаб чиқилади. У витамин В]2 ни унинг 
ичакда парчаланишдан сақпаб сўрилишини таъминлайди. Қонта сўрил- 
ган витамин В|2 плазманинг оқсиллари — транскобаламинлар I, II, 
III, ёрдамида жигарга ташилади ва унда заҳира ҳолатидатўпланади.

Витамин В|2 фолат кислатани фаоллаштириб, уни тетрагидрофо- 
лат кислота (фолат кислотанинг кофермент шакли) га айлантиради, 
бу эса ДНК таркибига кирувчи тимидинмонофосфат синтези учун 
зарур. Натижада нормал митоз таъминланади ва эритрокариоцитлар 
эритробластларгача етилади. (Н. Н. Зайко, 1985). Агар ортанизмда Ви- 
тамин В(5 (фолат кислота) танқислиги юз берса, эритробластик қон 
яратилиш типи ўрнига мегалобластик қон яратилиш типи пайдо бўлади. 
Периферик қонда гемоглобинни кўп ушловчи мегалобласт ва мега- 
лоцитлар учрайди, гиперхром камқонлик ривожланади. Витамин В|2 
ва фолат кислота танқислигида организмда асаб ҳужайралари учун 
заҳарли бўлган метилмалон кислота тўпланади. Миелин ҳосил бўли- 
ши бузилади, орқа миянинг орқа ва ён устунларининг дегенерация- 
си юз беради (фуникуляр миелоз). Ҳазм қилиш тракти шиллиқ қдват- 
лари ҳужайраларида ДНК синтезининг бузилиши туфайли овқат 
ҳазм қилиш каналининг ҳамма шиллиқ қаватларида яллиғланиш — 
атрофик жараёнлар ривожланди.

Организмда витамин В|2 танқислигининг сабаблари қуйидагилар 
бўлиши мумкин: 1) унинг озиқ-овқатда кам бўлиши (айниқса бола- 
лар сунъий равишда эчки сути ва сутли аралашмалар билан овқат- 
лантирилса); 2) гастромукопротеин танқислиги ва витамин В|2сўри- 
лишининг бузилиши (меъда ва ичакнинг резекцияси, меъда саратон 
касаллиги, энтеритлар, спру); 3) ичакда витамин В|2 ни ютадиган 
кенг тасмасимон гижжанинг бўлиши; 4) витамин В]2 нинг кўпроқ 
сарфланиши (ҳомиладорликнинг иккинчи ярми); 5) жигарда вита- 
мин В|2 нинг заҳираланишининг бузилиши (гепатит, цирроз).

Қон манзараси: Нв ва эритроцитлар сони кескин пасайган, эрит- 
роцитлар гиперхром, ранг кўрчаткичи 1,3 — 1,5. Қон суртмасида 
анизо-, пойкилоцитоз, кўплаб мегалоцитлар (ўлчами >12 мкмли, 
ядросиз эритроцитлар) ва мегалобластлар, шунингдек ядро қолдиқ- 
ли (Жолли таначалари) ва ядро қобиқли (Кабо ҳалқаси) эритроцит- 
лар; ретикулоцитлар сони нормадан паст; лейкопения, нейтрофил- 
ларнинг полисегментацияси, тромбоцитопения кўзга ташланади. Қон 
яратилиш тури -  мегапобластик бўлиб, бунда анемия гипорегенера- 
тор хусусиятга эга бўлади

Витамин В|2 (фолат кислота) танқислиги камқонлигида (Адди- 
сон - Бирмер анемияси) симптомлар учлиги (триада): 1) қон ярати- 
лишининг ва қоннинг ўзгариши (гиперхром мегалоцитар анемия);
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2) меъда-ичак тракти ўзгаришлари (шиллиққаватлар атрофияси — 
тил сўрғичларининг текисланиши, глоссит, эзофагит, гастроэнте- 
рит), 3) асаб тизими ўзгариши (фуникуляр миелоз, гандираклаб 
юриш) кузатилади.

Гипатастик анемиялар. Қизил кўмикнинг қон яратиш функци- 
нсининг бузилиши билан боғлиқбўлиб, эритроцитлар, лейкоцитлар 
ва тромбоцитларнинг етарли миқцорда ишлаб чиқарилмаслиги билан 
намоён бўлади. Сабаблари экзоген омиллар: ионизация чақирувчи 
радиация, баъзи дори воситалари (цитостатиклар ва б. қ ), эндоген 
омиллар (узоқ давом этган инфекцион жараён, иммун конфликт) 
бўлиши мумкин. Патогенези: қоннинг устун ҳужайраларининг за- 
рарланиши ва ҳалок бўлиши. Қон яратилиши нормобластик турда 
бўлиб, эритропоэзнинг прогрессив камайиши билан кечади. Анемия 
арегенератор турга киради. Қон манзараси: эритроиитлар сони ва 
гемоглобин кескин камайган эритроцитлар нормохром, ранг кўрсат- 
кичи нормада. Ретикулоцитлар миқцори нормадан паст, лейколе- 
ния, тромбоцитопениялар кузатилади.

Метапластик анемиялар. Лейкозлар ва хафвли ўсманинг қизил 
кўмикка метастаз беришида, кўкрак безлари, ўпка, меъда раки ва б. 
қ. да ривожланади. Патогенези: қон яратувчи гўқима ҳажмининг қис- 
қариши. Қонда яққол ривожланган эритронормобластоз ва қоннинг 
лейкемоид манзараси.

Эритроцитозлар. Эритропоэтинлар ҳосил бўлишининг кучайиши 
қизил кўмикнинг эритроцитар куртаги функционал фаоллигининг 
ошиши билан кечади. Натижада циркуляциядаги қон ҳажми, эритро- 
цитлар сони, гемоглобин миқдори кўлаяди, гемотокрит кўрсаткичи 
ошади. Қон томонидан бундай ўзгаришлар полицитемияни кўрсатади. 
Бирламчи полицитемия (чин полицитемия) — Вакез касаллиги ёки 
эритремия — қизил кўмикнингэритроцитар куртаги гиперплазияси 
туфайли вужудга келган, ўсма табиатли, қон яратиш тизимининг 
мустақил касаллигидир. Бу касалликка қизил кўмикда эритроцитлар, 
лейкоцитлар ва тромбоцитлар ишлаб чикдрилишининг кучайиши хосдир. 
Қонда эритроцитлар сони 8 10п /л гача, гемоглобин (180—200 г/л) 
гача ошади, ЭЧТ эса 1—3 мм/соат гача секинлашади.

Иккиламчи полииитемия гипоксик ҳолатлар оқибатида пайдо 
бўлиб, бирор бир касалликнинг симптомидир, лекин мустақил ка- 
салликҳисобланмайди. Эритроцитларсони, гемоглобин, гематокрит 
кўрсаткичининг ошиши иккиламчи полицитемияларга хос. Бу бел- 
гилар баланд тоғда яшовчи аҳолида «баландлик» гипоксиясига, юрак- 
нинг туғма пороклари, орттирилган декомпенсациялашган юрак по- 
роклари, нафас олиш аъзоларининг сурункали касалликларида 
учрайдиган ўпка етишмовчилигига нисбатан организмнинг компен- 
сатор — мослашиш ҳимоя реакцияси ҳисобланади. Бирламчи ва ик-
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киламчи полицитемияларни биргаликда мутлақ (абсолют) эригро- 
цитоз категориясига киритиш мумкин, чунки бу икки ҳолатларда 
ҳам эритроцитлар сони ва гемоглобин қоннинг ҳажм бирлигида 
ошган бўлади.

Нисбий эритроцитоэ қусиш вақтида организмдан суюқлик йўқо- 
тилиши, ич кетиши, куйишлар, кўп терлаш натижасида сувсиэла- 
ниш оқибатидир Бу ҳолатлар қоннинг қуюқлашиши, қон плазмаси- 
нинг шаклли элементларга нисбатан камайиши, яъни гематокрит 
кўрсаткичи ошиши билан характерланади. Эритроцитлар ва гемогло- 
биннинг ҳақиқий ошиши бу ҳолда кузатилмайди.

Маниулотла бажариладиган амалий ишлар ва ўзлаштирилиши 
лозим бўлган амалий кўникмалар билан танишиш

1- иш. Экспериментал анемия чақирилган ва чақирилмаган (наэо- 
ратдаги) қуёнларда гемоглобин миқаорини аниқпаш.

Машғулотдан уч кун олдин қуён териси остига еки мушакка 
икки марта 1 кг массага 0,5—1 мл 1% ли фенилгидрозин юборилади. 
Натижада эритроцитлар гемолизга учрайди ва гемолитик анемия ри- 
вожланади.

Сапи гемометрининг гралуирланган пробиркаси пастки қисми- 
нинг айлана белгисигача хлорид кислотанинг децинормал эритмаси 
қуйилади. Қуён қулоғининг четки венасига қон олиш учун игна 
санчилади, қоннинг бипинчи томчиси пахта билан артиб ташлана- 
ди, кейин 0,02 мл қон капилляр билан олинади ва у пуфлаб гемо- 
метр пробиркасига қуйилади, капилляр пробирка ичидаги аралашма 
билан чайқалади. Пробирка 3—4 дақ. сақланади, сўнгра унга дистил- 
ланган сув қўшилади, шиша таёқча билан аралаштирилиб, текши- 
рилаётган қон эритмаси ранги стандарт эритма рангига қадар суюл- 
тирилади ва у билан солиштириб кўрилади. Ранглар бир хил бўлгач, 
пробиркадаги рақам менискнинг пастки қисмига қараб белгиланади 
ва гемоглобин микдори грамм фоизларда ёзиб олинади. Гемоглобин- 
ни г/л да ифодалаш учун натижа 10 га кўпайтирилиши лозим.

2- иш. Ўша қуёнда эритроцитлар сонини аниқлаш. Қиэил қонни 
текширишга мўлжалланган аралаштиргич (меланжер) олинади, унинг 
учи қуён қулоғига санчилган игнадан чиқаетган қон томчисига бо- 
тирилади ва 0,5 белгигача тўлдирилади, аралаштиргич учи пахта 
билан артилади, сўнгу 101 белгигача 1% ли натрий хлор (ош тузи) 
эритмаси билан тўлдирилади, меланжер силкитилиб стол устига го- 
ризонтал ҳолатда қўйилади. Горяев камераси олиниб, унинг устига 
силлиқланган ёпқич шиша Ньютон ҳалқаси пайдо бўлгунча сурила- 
ди. Меланжер силкитилиб, ундан 1—2 томчи пахтага чиқарилади, 
кейинги томчи ёпқич шиша четига томизилиб, камера тўлдири-
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лади. Микроскоп конденсори туширилади. Горяен санаш камераси 
аввал микроскопнинг кичик катталаштирувчи объективида, кейин- 
чалик катта катталаштирувчи объективи ёрдамида кўрилади. Эритро- 
цитлар сони 5 та катта ёки 80 та кичик катакчаларда саналади (ҳар 
битта катта катакда 16 та кичик катакчалар бор). I мкл қонда эрит- 
роцитлар сони қуйидаги формула бўйича аниқланади:

А ■ 4000 • 200 
80

А — 5 та катта катакларда саналган эритроцитлар;

—-— битта кичик катакчанинг ҳажми;
4000
80 —5 та катта катакдаги кичик катакчалар сони;
200 — аралаштиргичда қоннинг суюлтирилиши.

Эритроцитлар сонини 1 л қонда ҳисоблаш учун яъни СИ 
бирлигига тенглаштириш учун 1 мкл да толилган эритроцитлар 
сони 106 га кўпайтирилади.

3-иш. Ранг кўрсаткичини аниқлаш.
Ранг кўрсаткичини аниқлаш учун қуйидаги формуладан 

фойдаланилади:

3 • НЬ г/л

учта биринчи рақам — зритро- 
цитларнинг миллнонларлаги сони

Масалан: НЬ — 60 г/л, эр. — 3,100.000

Р к. = 3 -60 
310

180
310

0,6

4-иш. Анемия чақирилган фён қонидан суртма тайёрлаш ва бўяш.
а) Романовский бўйича. Қуён қулоғидан олинган қон томчиси 

буюм шишачаси четига томизилади. Четлари силлиқяанган бошқа 
буюм шишачаси билан 45“ бурчак остида қон томчиси юпқа қатлам 
ҳосил қилиб, буюм шишачасининг бутун юзаси бўйлаб тортилади. 
Суртма 1 дақ. давомида метил спиртида қотирилади (фиксация қили- 
нади), сўнгра суртма устига Романовский бўёғи (азурэозин) қуйи- 
лади. 20 дақ. ўтгач, бўёқоқаяа сув билан ювилади ва суртма филтир- 
ловчи қоғоз ёрдамида қуритилади. Суртмалар микроскопнинг им- 
мерсион объективи остида кўрилали.
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б) Ретикулоцитларни суправитал бўяш усули. Тоза буюм шиша- 
си устига бриллианткрезилблау бўёғининг абсолют алкоголда тайёр- 
ланган 1,2% ли эритмаси томизилиб, юпқа суртма тайёрланади. Бу 
бўёқсуртмаси устига яна қуёндан олинган қоннинг юпқа суртмаси 
ҳосил қилиниб, у қуримасдан дарҳол 10 минут давомида ҳўлланган 
пахта ёки филтрловчи қоғоз билан ёпилиб нам камерада (Петри 
косачаси) сақпанади. Шишачага суркалган қуруқбўёқҳўл эритро- 
цитларда эрийди, уларнинг базофил компонентини бўяйди ва тўр 
(ретикулум) ёки донача шаклида аниқланади.

5-иш. Қон суртмаларини микроскоп остида кўриш.
а) Ретикулоцитларни санаш. Кўриш майдонидаги ҳамма эритро- 

цитлар саналади ва улардан қанчаси ретикулоцитлар эканлиги бел- 
гиланади. Санаш эритроцитлар сони 1000 ёки 2000 тага етгунча да- 
вом этгирилади. Санаб чиқилган ретикулоцитлар эса фоизларда (%) 
ёки 1000 та эритоцитларга нисбатан — промиллмда (°/00) аниқлана- 
ди. Санашни енгиллаштириш учун кўриш майдони чекланади, бу- 
нинг учун окуляр ичига маркази қирқилиб кичкина туйнукча ҳосил 
қилинган қоғоз бўлакчаси — қоғоз диафрагмаси қўйилади.

б) Экслериментал анемия чақирилган қуёнда ва анемияли беморда 
қон суртмаларида эритроцитларнинг регенератив шаклларини ўрганиш.

Иммерсион обьектив осгида шакли ўзгарган эритроцитлар — ясси, 
юлдузсимон, ноксимон (пойкилоцитоз); ўлчами ўзгарган эритро- 
цитлар — микроцитлар, макроцитлар, мегалоцитлар (аниэоцитоз) 
ва ҳар хил бўялган эритроцитлар — гипохром, гиперхром (анизох- 
ромия), Жолли таначолари ва Кабо ҳалқалари мавжуд эритроцитлар 
қайд қилинади.

Жиҳозлар: қуёнлар, микроскоплар, Сали гемометри, шприц, Горя- 
ев камераси, буюм шишачалари, силлиқпанган ёпқич шиша ва нам 
камералар (ҳўл пахта тўшалган Петри косачаси), эритроцитларни су- 
юлтириш учун меланжерлар, бўяш учун шиша рельслар ва кюветалар, 
инъекцион игналар, пипеткалар, иммерсион ёғ, фильтирловчи қоғоз 
тасмалари, пахта, 95% ли этил спирти, метил спирти, хлорид кислота- 
нинг децинормал эритмаси, 1% фенилгидрозин эритмаси, дистиллан- 
ган сув, Романовский бўёғи (азурэозин), бриллиант-крезилблау бўёғи- 
нинг спиртдаги 1,2% ли эритмаси, ош тузининг 1% ли эритмаси, 
камқонлик чақирилган қуен ва анемияли бемор қон суртмалари.

АУДИТОРИЯ ИШИ

Мавзуни оғзаки муҳокама қилиш. Амалий ишларни 
мустақил бажариш ка амалий кўникмаларни ўзлаштириш

Қуйидаги ишлар бажарилади:
1) экспериментал анемия чақирилган ва назоратдаги қуёнлар 

қонида гемоглобин микдорини аниқпаш,
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2) шу қуёнлар қонида эритроиитларни санаш;
3) ранг кўрсаткичини ҳисоблаш;
4) анемияли қуёнлар қонидан суртмалар тайёрлаш ва уларни 

бўяш: а) Романовский бўйича, б) ретикулоцитларни супровитал 
усулда бўяш;

5) суртмаларни микроскоп остида кўриш.
Талаба: экспериментда анемия чақирип! усуллари, Сали гемомет- 

ри ёрдамида гемоглобин миқдорини аниқлаш, Горяев камерасида 
эритроцитларни санаш, ранг кўрсаткичини ҳисоблаш, қон суртма- 
лари тайёрлаш, уларни фиксация қилиш, Романовский ва суправи- 
тал усуллар билан бўяшни ўрганиши, қон суртмаларини микроскоп 
остида кўриш ва анемияда эритроцитлар тиэимининг сифат ўэга- 
ришларига баҳо беришни билиши керак.

Эксперимепт баённпмаси ва хулосаларни ёзиш

Қайдномаларни ёзиш вақгида қуйидагиларга аҳамият бериш ло- 
зим: 1) камқонли ва назоратдаги қуёнларда гемоглобин, эритроцит- 
лар сони, ранг кўрсаткичи таҳдили натижаларини солиштириш ва 
дафтарга ёзиб олиш; 2) қон суртмаларини микроскоп остида кўриб, 
эритроцитларнинг сифат ўзгаришини аниқлай олии!, уларнинг ре- 
генератив ва дегенератив шаклларини билиш, расмини чизиш.

Вазиятли масалаларни ечиш

1- масала. НЬ- 103 г/л, эритроцитлар 3,4 ■ 1012/л
Қон суртмаси ўзгаришсиз.
Анамнез маълумотларига мувофиқбемор ўткир қон йўқотишни 

бошдан кечирган.
1. Ранг кўрсаткичини ҳисобланг.
2. Қон йўқотишнинг қайси кунида қон текширилган.
2- масала. НЬ - 80 г/л, эритроцитлар 3,1 ■ 1012 /л ва лейкоцитлар 

12,0 10Ч/л. Қон суртмасида 1000 та эритроцитга 100 та ретикуло- 
цит аниқланган, полихроматофиллар, нормобластлар учрайди.

1. Ранг кўрсаткичини ҳисобланг.
2. Камқонликни таснифланг:
а) ранг кўрсаткичи бўйича,
6) қон яратилиш тури бўйича,
в) патогенези бўйича,
г) қизил кўмикнинг функционал ҳолати бўйича.

3- масала. НЬ- 50 г/л эритроцитлар 2,5 10,2/л, ретикулоцитлар- 
1,5%. Қон суртмасида: микроцитлар, пойкилоцитлар, гипохром эрит- 
роиитлар. Плазмада темир миқдори 230 мкг/л.
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1. Ранг кўрсаткичини ҳисобланг.
2. Мазкур қон манзараси қайси анемия тури учун характерли?
3. Қон плазмасида темирнинг микдори нормада қэнчагатенг?
4- масала Эритроцитлар сони 3,5 ■ 1013/л , НЬ-58 г/л. Қон суртма- 

сида: микроцитоз, пойкилоцитоз, эритроцитлар гипохромияси, ре- 
тикулоиитлар ЮООта эритроцитга 18 та.

1. Ранг кўрсаткичини ҳисобланг.
2. Анемиянинг бўлиши мумкин бўлган сабаби нима?
3. Сидеропения анемиянинг бу тури учун характерлими?
5- масала. НЬ- 68 г/л, эритроцитлар 2,9 ■ 10,3/л.
Қон суртмасида: ретикулоцитлар 1000 эритроцитга 300 та. Қонда 

билвосита билирубин миқдори ошган.
1. Ранг кўрсаткичини ҳисобланг.
2. Анемиянинг бўлиши мумкин бўлган сабаби нима?
3. Қонла бундай миқдорда ретикулоцитлар пайдо бўлишини изоҳ- 

ланг.
6- масала. НЬ- 78 г/л, эритроцитлар 2,6 ■ Ю|3/л, ранг кўрсаткичи 

0,9. Қон суртмасида: анизо - ва пойкилоцитоз, ретикулоцитлар 40%. 
қонда билвосита билирубин миқдори ошган.

1. Анемияни тавсифланг:
а ) патогенези бўйича;
б) қон яратилиши бўйича;
в) ранг кўрсаткичи бўйича;
г) қизил кўмикнинг функционал қобилияти бўйича.

2. Ретикулоцитларнинг етилувчи ҳужайралар қаторидаги ўрнини 
кўрсатинг.

7- масала. Эритроицитлар 2,8 10|3/л, НЬ -133 г/л, ретикулоцит- 
лар 20%. Қон суртмасида: микросфероцитоз (эритроцитлар диаметри 
6,4 мкм).

Беморнинг жигари ва талоғи катталашган.
1. Ранг кўрсаткичини ҳисобланг.
2. Анемиянинг келиб чиқишини тушунтиринг.
8- масала. Беморда эритроцитлар 1,5 • 1013/л, НЬ - 66, г/л аниқ- 

ланган. Периферик қонда: пойкилоцитоз, мегалоцитоз, ретикуло- 
цитлар 0,2%, эритроцитларда Жолли таначалари ва Кабо ҳалқалари 
учрайди.

1. Ранг кўрсаткичини ҳисобланг
2. Анемияни тавсифланг:
а) патогенези бўйича,
б) қон яратилиши тури бўйича,
в) ранг кўрсаткичи бўйича,
г) қизил кўмикнинг регенератор қобилияти бўйича.
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9- масала. НЬ - 82 г/л, эритроцитлар 2,0 ■ 10'г/л.
Қон суртмасида мегалоцитлар, анизо - ва пойкилоцигоз, ретику- 

лоцитлар нормадан паст, нейтрофиллар полисегментацияси, лейко- 
пения

1. Ранг кўрсаткичини ҳисобланг
2. Беморда анемия қанлай характерга эга?
3. Анемиянингбўлиши мумкин бўлган сабабларини кўрсатинг.
10- масала. НЬ- 37 г/л, эритроцитлар 0,91 ■ 10|2/л. Қон суртмасида: 

макроцитоз, мегалоцитоз, гиперхромия, Жолли таначали ва Кабо 
ҳалқали эритроцитлар учрайди. Беморда тил сўрғичлари атрофиялан- 
ган, у гандираклаб юради.

1. Ранг кўрсаткичини аниқланг
2. Беморда анемия қанақа характерла.
Л-масала НЬ - 50 г/л, эритроцитлар 1,65 Ю'г/л, лейкоцитлар 

2.5 ■ 107л, тромбоцитлар 100 • Ю9/л, ретикулоцитлар 0,1°/^ юқори 
бўлмаган анизо - ва пойкилоцитоэ.

1. Ранг кўрсаткичини ҳисобланг.
2. Анемиянинг турини кўрсатинг:
а) патогенези бўйича,
б) ранг кўрсаткичи бўйича.
3. Қизил кўмикнинг регенератор имкониятига баҳо беринг. 
12-масала. НЬ- 67 г/л, эритроцитлар сони 2,02 • 10|г/л, ранг кўрсапг-

кичи 1,0, ретикулоцитлар 0,2'Уов, лейкопения, тромбоцитопения.
1. Бу ҳолатда ривожланиш механизми бўйича қайси турдаги кам- 

қонлик келиб чиқади?
2. Ушбу анемиянинг келиб чиқиши мумкин бўлган сабаблари 

қайсилар?

Интеграцияни амалга оширишн лозим бўлган фанлар

1. Ички касалликлар.
2. Болалар касалликлари.
3. Гемагтология курси.

20 - МАШҒУЛОТ

ҚОН ТИЗИМИ ПАТОФИЗИОЛОГИЯСИ 

11 М а в з у : ЛЕЙКОЦИТЛАРНИНГ ЎЗГАРИШЛАРИ

Машғулот мақсади. Талаба қуйидагиларни билиши керак:
I) турли турдаги лейкоцитозлар ва лейкопениялар, нейтрофил- 

лар ядросининг чап ва ўнгтомонга силжишининг этиологиясини;
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2) ўткир ва сурункали лейкозларда периферик қондаги сифатий 
ўзгаришларни таҳлил қилишни. Лейкозлар этиологияси ва патогене- 
зи, лейкозларнинг лейкемоид реакциядан фарқини;

3) экспериментда лейкоцитоз ва лейкопения чақиришни, экс- 
периментал лейкоцитозли қуён қонидаги лейкоцитлар сонини Горя- 
ев камерасида санашни;

4) лейкозларда тайёр қон суртмаларида лейкоцитларнинг пато- 
логик шаклларини фарқлай олиш, қон манзарасини ўрганишни

АУДИТОРИЯДАН ТАШҚАРИ МУСТАҚИЛ ТАЙЁРЛАИИШ

Кичик курслардаги фанлар бўйича заминий билнмлар 
даражасини текширин]

1. Лейкоцитлар, уларнинг функцияси.
2 Лейкоцитларнинг гуруқлари ва турлари, уларнинг катталар ва 

болалар қонида СИ тизими бўйича миқдори
3. Лейкопоэз нима? Лейкопоэзни рағбатлантирувчи моддалар қаерда 

ҳосил бўлади?
4. Лейкопоэзнинг босқичлари.
5. Лейкоцитар формула нима, унинг фоизлардаги кўрсаткичи?
6. Болалар лейкоцитар формуласининг ўэига хослиги.
7 Машковскийнинг лейкоцитар профили нима?

Мустақил тайёрланиш учун кўрсатмалар 
Асосий адабиётлар:

Патшогическая физиология /Под рея. А. Д. Адо и Л. М. Ишимовой. - 2- е 
иад. перераб. и доп. - М.: Медицина, 1983, с. 294-303.

Патологическая физиология /Под ред Н.Н Зайко- 2-е изд. перераб. и 
доп. - Киев: Виша 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 машғулотлар бўйича қўлланма / 
Проф. Н.Ҳ. Абдуллаев ва Ҳ.Ё. Каримоалар таҳрири остида. Тошкент, 1994, 
б. 80 - 93.

Н. Ҳ. Абдуллаев, Ҳ. Ё, Каримов /  Патофизиология. Т.: Абу Али ибн 
Сино номидаги тиббиет нашриёти, 1998, б., 333- 348.

Патологическая фиэиология /Под ред А. А. Адо, М. А Ало В И Пьшкого 
и др. М.: Триада -  X, 2002, с., 475 -  491.

Қўшимча адабиетлар:
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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М азинг Ю.А. Н сйтроф ильние гранулоиитм и система зашить! органиэ- 
ма. Архивпатологии, 1991, №  9, с. 70 73.

Ф айнштейн Ф. Э. и др. Болсзни системи крови. - Ташкент, 1987. 
Физиология чсловека: В 4-х томах. Т.З Пер с англ. /П од ред. Р Ш мидта и 

Г.Тевса. - М : Мир, 1986 - с. 21-25.

Асосий ўқув саволлари

1. Лейкошгюзлар. лейкопениялар, уларнинг турлари, сабаблари 
на механизмлари.

2. Лейкоиитар формула ва лейкоцитар профилнинг ўэгаришлари.
3. Нейтрофиллар ядросининг чап ва ўнг томонга силжиши Ядро 

силжиши индекси тўғрисида тушунча.
4. Лейкоэларнинг этиологияси ва патогенези Таснифи Болаларда 

лейкозлар кечишинингўзига хослиги.
5. Лейкозларда периферик қон манзараси. Лейкемик бўшлиқ 

ҳақида тушунча.
6. Лейкемоид реакциялар. Уларнинглейкозлардан фарқи. 

Ашютация

Лейкоцитлар сонининг қон ҳажми бирлигида ошиши лейкоци- 
тоз, камайиши эса -  лейкопения деб аталади.

Лейкоцитоэ физиодогик ва патологик бўлиши мумкин. Физио- 
логик лейкоцитоз овқат истеъмол қилиш (овқат ҳазм қилиш), жис- 
моний эўриқиш (миоген), асаб эўриқиши (эмоиионал) билан боғ- 
лиқбўлиши мумкин. Бу лейкоцитозга чақалоқларда ва ҳомиладор- 
ларда учрайдиган лейкоцитозлар ҳам киради. Физиологик лейкоци- 
тознинг механизми қон томирларида лейкоцитларнинг қайта тақ- 
симланиши билан боғлиқ.

Патологик лейкоцитоз (лейкопения) ҳамма турдаги лейкоцит- 
лар сонининг камдан-кам ҳолларда пропорционал кўпайиши (ка- 
майиши) билан тавсифланади, кўпгина ҳолларда эса қандайдир бир 
ҳужайра турининг кўпайиши (камайиши) мавжуд бўлади Шу нуқ- 
таи наэардан лейкоцитоэнинг қўйидаги турлари фарқланади:

1) нейтрофилли лейкоцитоэ (нейтрофилез, нейтрофидия). Одат- 
да бактериал инфекциялар, заҳарланиш, тўқималар некрози, йи- 
рингли ва асептик яллиғланиш билан кечалиган касалликларда (ми- 
окард инфаркти, гангрена, куйишлар, сурункали миелолейкоз, эрит- 
ремия, абсцесс, остеомиелит) кузатилади;

2) Эозинофилли лейкоцитоэ (эоэифилия) гижжа инвазиясида, 
аллергияда, организмга ёт оқсиллар ва оқсил табиатли бошқа маҳ- 
сулотлар кирганда кузатилади. Баъзи ҳолатларда (Леффлер фиброп- 
ластик париетал эндокардити, тугунли периартериит, лимфограну-
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лематоз) гиперэозинофилли лейкемоид реакцияларда учраши мум- 
кин. Бунақа ҳолат қизил кўмикнинг эозинофилли инфильтрацияси 
билан ксчадиган сурункали миелолейкоз касаллигида (қондалейко- 
цитлар сони 20 — 70—103/мкп ва юқори, эозинофиллар 50 — 70% 
бўлганда) ва тўқимапарнинг (эндокард, ўпка, лимфатугунлар) эози- 
нофил инфильтрациясида ҳам куэатилиши мумкин;

3) базофилли лейкоцитоз (базофилия) кўпинча сурункали мие- 
лолейкозда, эритремия, гемофилия, шунингдек сурункали ярали 
колит, баъзи тери касалликларида (эритродермия, уртикар тошма) 
кузатилади. Базофиллар ва семиз ҳужайраларни белбоғсимон теми- 
ратки (Негрея гоз^ег), контактли дерматит касалликларида терида ва 
пуфакчалар (везикул) суюқпикларидатопишади. Аъзоларнинг базо- 
филлар ва семиз (маст) ҳужайрапар билан диффуз инфильтрацияси 
тиэимли мастоҳужайрали касалликларда (мастоцитоз) аниқланади;

4) лимфоцитларнинг кўпайиши — лимфоцитоэ — вирусли ва 
баъзи сурункали бактериал инфскцияларда (сил) кузатилади ва су- 
рункали лимфолейкознинг характерли белгиларидан ҳисобланади;

5) моноцитларнинг кўпайиши — моноцитоз — сурункали моно- 
цитар лейкозга хос белги ҳисобланади, аммо бошқд патологик ҳолат- 
ларда ҳам кузатилади (ўрта ўткир ва сурункапи бактериал инфекци- 
ялар — сил, бруцеллёз, эахм; паразитар касалликлар — беэгак, лей- 
шманиоз; гемобластозлар, лимфогранулематоз (Ходжкин касал- 
лиги); носпецифик ярали колит, тизимли қизил югурик ва б.қ.), 
аммо бу касалликларга хос (диагностик) белги эмас.

Лейкоцитлар сонининг патологик камайиши — лейкопениянинг 
сабаблари қуйидагилар бўлиши мумкин: 1) ионловчи нурлар таъси- 
ри; 2) кимёвий модцалар (бензол, толуол ва б.қ.) таъсири; 3) ин- 
фекциялар (қорин тифи, грипп); 4) дори-дармонларга аллергия (пи- 
рамидон, аналгин, сулфаниламидлар); 5) витамин В|3 ва фолат кис- 
лата танқислиги; 6) аутоиммун касалликлар; 7) хавфли ўсмалар 
метастазлари; 8) анафилактик ва гемотрансфузион шок; 9) цитоста- 
тик препаратлар (6 - меркаптопурин, миелосан); 10) алкогол ту- 
файли келиб чиқадиган лейкопения; 11) эозинофилия ва моноци- 
тоз билан кечадиган наслий нейтроления; 12) зарарсиз («айбсиз», 
«беозор») деб аталадиган лейкопения — 1еисореп1а шпосепз. Шундай, 
сабабини тушунтириш қийин бўлган, ҳеч қандай нохуш сезги куза- 
тилмайдиган лейкопения билан баъзан ўткир лейкоз, сублейкемик 
миелоз (камдан- кам), сурункали интерстициал гепатит бошланиши 
мумкин.

Лейкопениянинг механизми лейкопоэзнинг сусайиши, лейкоцит- 
ларнинг интенсив парчаланиши ва уларнинг томир ўзанида қайта 
тақсимланишидан иборат. Лейкопения лейкоцитларнинг фагоцитар 
фаоллигининг пасайиши, антитаналарнинг етарли даражада ҳосил
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бўлмаслиги, бактерицип модпа ва ферментлар ишлаб чиқарилиши- 
нинг камайиши билан тавсифланади. Бунинг натижасида организм- 
нинг бактериал инфекиия билан курашишга қаратилган ҳимоя куч- 
лари сусаяди.

Лейкопения турлари: 1) нейтропения, баъэи бактериап (қорин 
тифи, паратиф, бруцеллез) ва вирусли (инфекцион гепатит, грипп, 
қизамиқ) инфекцияларда, ионловчи нурлар, антитаналартаъсирида 
ривожланади, анафилактик шокда учрайди; 2) эозинопения — АКТГ 
юборилганда, Иценко — Кушингсиндромида, стрессда (адренокор- 
тикоид фаолликнинг ошиши туфайли қизил кўмикда эозинофиллар 
тўпланиши) кузатилади; 3) лимфоцитопения — ўсмирлар ва бола- 
ларда айрисимон без гипоплазияси билан боғлиқтуғма агаммаглобу- 
линемия билан биргаликда куэатилади, катталарда лимфогрануле- 
матозда, лимфотугунларнинг тарқоқ силида, баъзан нейтропения 
билан биргаликда, тизимли қизил югурикда, ўткир радиацион син- 
дромнинг илк белгиси сифатида, буйрак етишмовчилигининг тер- 
минал босқичида, стрессда кузатилади; 4) моноцитопения — асосан 
ўпка силида лимфоцитар - моноцитар нисбатни баҳолашда аҳамият- 
га эга.

Базофиллар миқцорининг камайишини аниқдаш уларнинг қон- 
даги миқлори кам бўлгани туфайли қийинчилик туғдиради.

Лейкопениянинг энг оғир шакли агранулоцитоз — гранулоцит- 
лар сонининг периферик қонда кескин камайишидан тортиб, улар- 
нинг тўла йўқолишига қадар — организмнинг инфекцияга қарши 
курашишининг пасайишига ва бактериал асоратлар ривожланишига 
олиб келади (ангина, пневмониялар, септицемия, оғиз бўшлиғи, 
меъда - ичак тракти шиллиқ қаватининг ярали - некротик зарарла- 
ниши).

Ривожланиш механизмига кўра агранулоцитознинг миелотоксик 
ва иммун турлари фарқ қилинади.

Миелотоксик агранулоцитоз цитостатик омиллар (ионловчи нур, 
дори-дармонлар) таъсири натижасида вужудга келади ва уларнинг 
дозаси ва экспозициясига боғлиқ бўлиб, одатда секин-аста ривож- 
ланади, унга лейкопениянинг тромбоцитопения ва кўпинча анемия 
билан биргалиқда қўшилиб келиши, яъни панцитопения шаклида 
учраши хосдир. Агранулоцитоз чўққисида қизил кўмикда грануло- 
цитар, шунингдек эритроцитар элементларнинг ва мегакариоцит- 
ларнинг йўқолиши кузатилади.

Иммун агранулоцитоз асосан икки турда бўлади: гаптенли ва ауто- 
иммунли (тизимли қизил югурикда ва баъзи бошқа иммунли пато- 
логия шаклларида), шунингдек изоиммунли (янги туғилган чақа- 
лоқларда, баъзан гемотрансфузиядан кейин) ҳам бўлиши мумкин.
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Лейкоцитозларда ва лейкопениялардалейкоформула ва лейкоци- 
тар профилнинг ўзгаришлари кузатилади. Лейкоцитлар айрим турла- 
ри сонининг кўлайиши ёки камайиши, уларнинг умумий сони нор- 
мал, кўпайган ёки камайганлигига боғлиқҳолда нисбий ёки мутлақ 
(абсолют) бўлиши мумкин. Масалан лимфоцитлар фоизининг оши- 
ши (60%), лейкоцитлар умумий сонининг камайишида куэатилса, 
нисбий лимфацитозни англатади, чунки бу ҳужайраларнинг мутлақ 
сони нормал кўрсаткичлар атрофида бўлиши мумкин. Шу билан бир 
қаторда лейкоцитлар айрим шакллари нисбий кўрсаткичларининг 
камайиши, лейкоцитларнинг умумий миқдори ошган ҳолатда бу 
ҳужайралар сонинингҳали чиндан ҳам камайганлигидан дарак бер- 
майди, чунки уларнинг I мкл қондаги мутлақ миқаори нормал ёки 
ҳатто ошган бўлиши мумкин.

Лейкоцитлар сони, уларнинг айрим шаклларининг нисбати ва 
морфологиясининг ўзгариши касаллик қўзғдтувчинингтури, виру- 
лентлиги, кечиш характери ва патологик жараённинг тарқалишига, 
организмнинг индивидуал реакциясига боғлиқ.

Ядро силжшии — бу ядроси сегментлашмаган (ёш) ва сегмент- 
лашган нейтрофиллар нисбатининг ўзгаришидир. У ядро силжиши 
индексини ҳисоблаш йўли билан аниқпанади. Нормада ядро силжи- 
ши индекси (Бобров индекси) 1/15 ёки 0,06—0,08 га тенг. Чап ва 
ўнг томонга ядро силжиши фарқланади. Чапга томонга силжиш нейт- 
рофил қаторидаги ҳужайраларнинг ёшарганлигини билдиради.

Ядронинг чапга силжишининг қуйидаги турлари мавжуд. 1) ре- 
генератив силжиш — гранулоцитопоэз реактивлиги фаоллигининг 
кўрсаткичи бўлиб ҳисобланади (юқори бўлмаган умумий лейкоци- 
тоз фонида таёқча ядролилар ва метамиелоцитлар миқдори ошган, 
битта-яримта миелоцитлар учрайди); 2) гиперрегенератив (лейке- 
моид) силжиш — лейкопоэтик тўқиманинг ҳаддан ташқари гиперп- 
лазияси, ҳужайралар етилишининг бузилиши ва қон таркибининг 
ёшаришини акс этгиради. Бу пайтда таёқча ядроли гранулоцитлар ва 
метамиелоцитлар сони кескин ошади, миелоцитлар, промиелоцит- 
лар пайдо бўлади; лейкоцитларнинг умумий сони ошган, ўзгарма- 
ган ва ҳатго, миелоид куртакнинг фаоллашгандан кейин ҳолдан тойи- 
ши натижасида камайган бўлиши мумкин; 3) дегенератив силжиш 
— лейкопоэзнинг сусайиши ва чуқур бузилишидан дарак беради. 
Лейкограммада умумий лейкопения фонида цитоплазмаси ва ядроси 
дегенератив ўзгарган таёқча ядроли нейтрофил гранулоцитлар кўпа- 
яди, сегментядролилар камаяди, метамиелоцитлар эса учрамайди; 
4) регенератив — дегенератив силжиш қиэил кўмикда патологик 
ўзгарган ва етилиши бузилган лейкоцитларнинг меъёридан кўп иш- 
лаб чиқарилиши билан характерланади. Бунда лейкоцитоз кузати- 
либ, қон суртмасида дегенератив ўзгаришлар билан таёқча ядроли 
гранулоцитлар, метамиелоцитлар ва миелоцитлар сони кўпаяди.
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Нейтрофиллардеғенерациясинингбелгилари қуйидагилардан ибо- 
рат; 1) токсоген донадорлик — цитоплазмада оқсилларнинг инфек- 
цион (токсик) агенттаъсири остида коагуляцияси натижасида қупол, 
интенсив бўяладиган доначалар пайдо бўлиши; токсогсн доначалар 
йирингли-септик жараёнларда (перитонит, флегмона ва ҳ.к.) куза- 
тилади; 2) Князьков - Деле таначалари — базофилиянинг цитоплаз- 
мадаги оч-кўк кўринитда, турли чўкмалар шаклида учрайдиган қол- 
диқлари: қизамиқ, ўпка зотилжами ва бошқа инфекцияларда куза- 
тилади; 3) цитоплазманинг вакуолизацияси ҳужайраларнинг ёғли 
дегенерацияси натижасида ҳосил бўлади. Препарат спирт билан фик- 
сация қилинганда ёғ эрийди ва бўёқни ўзига олмайдиган бўшлиқлар 
(вакуолалар) пайдо бўлади (тешикли лейкоцитлар). Вакуолизация 
сепсиснинг оғир шакллари, абсцесс, нур касаллигида учрайди.

Ядронинг ўнг томонга силжиши ёш ҳужайраларнинг камайиши 
ёки тўла йўқолиши ва сегментядроли нейтрофилларнинг ошиши, 
гиперсегментациялашган (5—6 сегментгача) ҳужайраларнинг пайдо 
бўлиши билан тавсифланади. Ўнг томонга силжиш гранулоцитопоэз- 
нингсусайиб қолганидан дарак беради.

Лейкозлар (гемобластозлар). «Лейкоз» атамаси 1921 йилда Эллер- 
ман томонидан таклиф қилинган. Лейкозлар қон яратувчи тўқима- 
нинг ўсма табиатли тизимли касаллиги бўлиб, унга лейкоцитлар- 
нинг наэоратдан чиққан хавфли пролиферацияси хос. Бу касалликда 
ўсманинг ўсиш манбаи сифатида кўмик устун ҳужайрасининг авлоди 
— айрим қон яратувчи куртакларнинг ўтмишдошлари хизмат қилади.

Лейкозлар анъанавий равишда ўткир ва сурункали турларга бўли- 
нади, аммо бунда касалликнинг кечиш хусусиятлари (ривожланиши 
тезлиги, умрининг давомийлиги) эмас, балки ўсма субстратининг 
цитоморфологик таснифи туигунилади.

Ўткир лейкознинг морфологик субстратини ёш бласт ҳужайрала- 
ри (ўтмишдош ҳужайраларнинг 2—3 синфи ёки 4 синф ҳужайрала- 
ри) ташкил этади; сурункали лейкозда ўсманинг асосий массасини 
етилган ва етилаётган (5 ва 6 синф) ҳужайралар ташкил қилади.

Лейкозга хос ўзгарган ҳужайраларнинг цитокимёвий тавсифига 
боғлиқ ҳолда ўткир лейкозлар миелобластли, миеломонобластли, 
эритромиелоз, промиелоцитарли, лимфобластли, табақалашмаган 
турларга бўлинади.

Сурункали лейкозларнинг ҳам ўз навбатида қуйидаги турлари 
фарққилинади: миелолейкоз, лимфолейкоз, моноцитар лейкоз, эрит- 
ремия (Вакез касаллиги).

Периферик қонда лейкоцитлар сонининг ўэгаришига қараб лей- 
кознинг қуйидаги шакллари фарқланади: лейкемик (қонда юқори 
лейкоцитоз, баъзан 500—1000 • 103/мкл гача етади); сублейкемик 
(лейкоцитоэ — 15—50 • ЮУмкп), алейкемик (лейкоцитлар сони нор- 
мага яқин) ва лейкопеник лейкозлар.
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Болаларда кўпроқўткир лейкоз ташхисланади. Қон яратувчи ва 
лимфоид тўқиманинг ҳамма хавфли ўсма касалликлари орасида бу 
касаллик билан ҳар 10 боланинг бири оғрийди. Лейкозлар билан 
оғриш боланинг 2 — 5 ёши оралиғига тўғри келади.

Болаларда лейкоз кечишининг ўзига хос белгилари: 1) болаларда 
лейкознинг ўткир шакллари учрайди; 2) қонда лейкемик бўшлиқ 
мавжудлиги; 3) тери ва шиллиқ қаватларда геморрагиялар бўлиши; 
4) бодом безларида некротик ўзгаришлар; 5) кескин анемия.

Этиология ва патогенеэи. Лейкемик жараённинг ривожланиш са- 
баблари охиригача ўрганилмаган. Ҳозирги вақгда ионловчи нурлар, 
экзоген кимёвий омиллар, онкоген вирусларнинг этиологик роли 
тасдиқланган. Лейкозларнинг ривожланишида наслий мойилликнинг 
аҳамияти ўрганиб чиқилган. Мутацион назария, клонал концепция- 
нинг асосий ғоялари шакллантирилган.

Ионловчи радиация (ИР). Ионловчи радиациянинг лейкоз бипан 
этиологик боғланишини Хиросима ва Нагасаки фожиаси ишонарли 
равишда таедиқлайди. Атом бомбаси портлагандан кейин шаҳар аҳолиси 
орасида Япониянинг бошқа шаҳарлари аҳолисига кўра лейкоз 13 
марта кўпроқ ривожпанган. Хавфли ўсмалар касалликлари билан 
оғриш даражаси собиқ СССР ҳудудида Чернобил АЭС ҳалокатидан 
кейин 1985 йилдан бошлаб 7 фоизга кўпайган.

Хавфли ўсмалар жараёнини, шу жумладан лейкозни турли кимё- 
вий бирикмалар ёрдамида экспериментал йўл билан яратиш мум- 
кинлиги маълум. Уларга ПАУ, ароматик аминлар, азобирикмалар, 
инсектицидлар киради.

Баъзи эндоген моддалар: стероид бирикмалар (жинсий гормон- 
лар, ўт кислоталари, холестерин ва б.қ.), шунингдек триптофан ал- 
машинуви маҳсулотлари ҳам лейкозоген таъсирга эга.

Вирус назарияси. НиЬпег (1970) гипотезасига мувофиқ, умуртқа- 
ли ҳайвонлар турларининг кўпчилигида онкоген вирусларнинг гене- 
тик материали бўлиб, вирусли генетик белгилар макроорганиэм- 
нинг ҳужайра репрессорлари томонидан тормозланган ва вирус но- 
фаол шаклда бўлади.

Кимёвий канцерогенлар, радиация ва бошқалар таъсири остида 
ҳужайра репрессорлари «кучсизланади» ва вирус фаоллашиб, лей- 
коз ривожпанишига сабаб бўлади. Шундай қилиб, касалликнинг 
ривожланишида вирусни юқтириш эмас, балки ҳужайрада лейко- 
зоген информацияни назорат қилувчи тизимларнинг ҳолати маъ- 
лум рол ўйнайди.

Лейкознинг одамда инфекцион — эпидемик жараён сифатида 
вирусли этиологиясига қарши қуйидагиларни келтириш мумкин: а) 
бемор билан контакда бўлгацда, касаллик юқмаслиги; б) реципиентта 
лейкоз билан оғриган бемор қони тасодифий қуйилганда, лейкоз 
билан оғримаслиги.
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Наслий омил. Тахмин қилинишича қандайдир яширин генетик 
нуқсон (дефект) наслдан-наслга берилиб у ташқи ва ички ноқулай 
омиллар таъсирида лейкознинг ривожланишига олиб келиши мум- 
кин.

(960 й. Новелл ва Хангерфордлар (Филадельфия) сурункали ми- 
елолейкоз билан илк бор оғриган беморларда бир жуфт хромосома 
узун елкасининг нормадагига нисбатан деярли икки марта кичикли- 
гини аниқлашди. Бу хромосома Филадельфия (РК') хромосомаси но- 
мини олди ва XXII жуфт хромосомага қарашли эканлиги аниқлан- 
ди.

Аммо кўпчилик таақиқотчилар хромосома тўплами ўзгаришлари 
лейкоз чақирувчи сабаб эмас, балки унингоқибати деб, ҳисоблай- 
дилар Хромосомаларнинг энг кўп учрайдиган аномалияси анеуплои- 
дия (хромосомалар сонинингўзгариши) ҳисобланиб, асосан гипер- 
плоид тавсифга эга.

Лейкозларнинг ривожланишида наслий омиллар ролини оилавий 
туғма лейкозлар ва бир тухумдан ривожпанган эгизакларнинг ҳар 
икковининг лейкоз билан оғриши тасдиқпайди. Гомозигот эгизак- 
ларнинг бирида лейкоз мавжудлиги иккинчисини ҳам шу касал би- 
лан оғриши эҳтимоли 25% ни ташкил этади. Оиласида ўткир лейкоз 
билан оғриган шахсларнинг касалланиш хавфи деярли 3 марта оша- 
ди. Кузатувлар шуни кўрсатадики, триптофан алмашинувининг нас- 
лий аномалияси, болапарнинг лейкоз билан оғриш хавфини яратади. 
Бу туғма лейкоз ривожланиши хавфини юзага келтирадиган алоҳида 
омиддир.

Даун касаллиги ва лейкоз орасида боғланиш борлигининг аниқ- 
ланиши лейкознинг келиб чиқишида наслий таъсир аҳамиятининг 
тан олинишига имкон берди. Даун касаллигида ўткир лейкознинг 
ривожланиш эҳтимоли 20 — 30 марта ошади.

Шундай қилиб, лейкозлар этиологияси турли хил сабаблардан 
иборат бўлиб, патогенези эса ҳужайра бўлиниши информацияси, 
ҳужайралар дифференииациясининг бузилиши ва регуляция этувчи 
омилларнинг назоратидан чиқиб кетиши билан тушунтирилади. Ге- 
мобласшзларнинг ва умуман хавфли ўсмалар ривожланишининг ҳамма 
тан олган назарияси — моноклонал назариядир. Бу назарияга муво- 
фиқлейкоз ҳужайралари битта ягона мутаиияга учраган клон ҳужай- 
ранинг авлодидир.

Маълумки мутациялар деярли мунтазам равишда узлуксиз рўй 
беради, ўртача ҳар соатда битта ҳужайра мутацияга учрайди. Соғлом 
одамларда иммун тизимининг ҳимояга кириши натижасида бу ҳужай- 
ралар бегона сифатида элиминация қилинади Лейкознинг клонал 
назарияси касалликни назоратдан чиққан клон ҳужайралари проли- 
ферацияси, дифференцияси ва етилишининг бузилиши натижаси
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сифатида изоҳдайди. Демак, лейкознинг ривожланишига мутаген 
омилларнинг ножўя таъсири ва организмнинг ҳимоя кучларининг 
пасайиши сабаб бўлиши мумкин.

Лейкемик бўшлиқ (Ь1а(и$ 1еисает1си$) ўткир лейкозга хос ташхис 
мезони бўлиб, унда қон яратилишининг эрта босқичлари узилиб 
қолади, натижада қонда асосий морфологик субстратни ташкил этувчи 
ёш ҳужайралар ва лейкоиитларнинг етук шакллари орасидаги ора- 
лиқ шакллар йўқолади.

Лейкемоидреакциялар — қоннинг реактив характерга эга бўлган 
ўзгариши бўлиб, лейкоцитлар сонининг ошиш даражаси ёки ҳужай- 
ралар морфологиясининг ўзгариши бўйича лейкозни эслатувчи ҳолат- 
лир. Улар сепсис, туберкулезнинг оғир шакллари, ўсмалар каби ка- 
салликларга жавоб сифатида юз бериши, шунингдек кучли заҳарла- 
ниш, кимёвий моддаларнинг қон тўқимасига таъсири натижасида 
ривожланиши мумкин.

Бу ҳолатларда периферик қонда гиперлейкоцитоз қайд қилинса 
хам, аммо лейкограммада етилган ҳужайралар кўпроқ учрайди ва 
фақат камдан-кам ҳолатларда якка-ягона миелоиитлар пайдо бўла- 
ди, «лейкемик бўшлиқ» бўлмайди. Қизил кўмик пунктатида ҳужай- 
раларнинг яққол ўзгариши кузатилмайди. Шундай қилиб, лейкемо- 
ид реакциялар қуйидагилар билан тавсифланади: 1) қон манзараси- 
нинг лейкозлар билан ўхшашлиги (қонда етилмаган лейкоцитлар 
шакпларининг пайдо бўлиши); 2) лейкоцитларнинг умумий сони- 
нинг 1 мкл да ўн минглардан ошиши.

Лейкозлардан фарқи: I) нейтрофилларда яққол токсоген дона- 
чалар аниқланиши; 2) базофиллар ва эозинофиллар миқдорининг 
кўпаймаслиги; 3) лейкемоид реакцияларда қондаги ўзгаришлар асо- 
сий касалликдан тузалиш жараёнида йўқолади.

Матғулотда бажариладиган амалий ишлар ва ўзлаштирилнши 
лозим бўлгаи амалий кўникмалар билан танишиш

1-иш. Экспериментал лейкоцитозли қуён қонида лейкоцитларни
санаш.

Экспериментал лейкоцитоз яратиш учун қуён териси остига бир 
ҳафта давомида вазнга нисбатан 1 мл/кг ҳисобкда бензол юборилади. 
Лейкоцитларни санаш учун қон олиш қуйидагича бажарилади: қуён 
қулоғининг четки венасига игна санчилади, биринчи қон томчиси 
артилади, иккинчи томчи аралаштиргичнинг 0,5 белгисигача олина- 
ди Аралаштиргичнинг учи фильтрловчи қоғоз билан артилади ва 
унга 3% ли сирка кислота эритмаси 11 белгисигача олинади. Аралаш- 
тиргич 1 дақ. давомида силкитилади ва столга горизонтал ҳолда қуйи- 
лади. Горяев камераси тайёрланади Аралаштиргичдан сшинадиган би-
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ринчи томчи артилади, иккинчиси билан камера тулдирилади. Лей- 
коцитлар микроскопнинг катталаштирувчи объективи остида 100 та 
катта бўш катакларда саналади, уларнинг сони қуйидаги формула 
бўйича аниқланади:

а • 4000 • 20 
1600

а— 100 та катта катақцаги 
лейкоцитлар сони;

1------  кичик катакча ҳажми;
400

1600 — 100 та катга катаклардаги кичик катакчалар сони,
20 — қоннинг аралаштиргичда суюлтирилиши.

2-иш. Лейкоз билан оғриган беморларнинг қон суртмасини кўриш. 
Микроскоп остида қон суртмаларида миелобластлар, промиело- 

цитлар, миелоцитлар (баэофилли, нейтрофилли эозинофилли), ме- 
тамиелоцитлар, лимфобластлар ва ҳамма турдаги етилган ҳужайралар 
аниқланади. Топилган ҳамма элементлар расми дафтарга чизилади.

Жиҳозлар: қуёнлар, микроскоплар, Горяев камераси, лейкоцит- 
лар учун меланжерлар (аралаштиргичлар), инъекцион игналар, шлриц, 
иммерцион ёғ, пахта, этил спирти, бензол, генцианвиолет бўёғи 
аралаштирилган 3% ли сирка кислота эритмаси, лейкоз билан оғри- 
ган беморнинг қон суртмалари.

АУДИТОРИЯ ИШИ

Мавзуни оғзаки муҳокама қилиш. Амалий ишларни мустақил 
бажариш ва амалий кўникмаларни ўзлаштириш

Қуйидаги ишлар бажарилади:
1) экспериментап лейкоцитоз чақирилган қуён қонида лейко- 

цитларни санаш;
2) лейкоз билан оғриган беморларнинг қон суртмасини кўриш. 
Талаба қуйидагиларни билиши керак: 1)эспериментал лейкозци-

тоз чақириш усулларини эгаллашни; 2) мустақил равишда лейко- 
цитларни санашни; 3) лейкоцитларнинг патологик шаклларини 
фарқлай олишни.

Эксперимент баённомаси ва хулосаларни ёзиш

Талаба мустақил равишда тажрибалар қайдномасини тузади, на- 
тижаларни таҳлил қилади, хулосаларни шакллантиради.
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Вазиятли масалаларни ечнш

1- масала. Лейкоформулада қуйидаги ўэгаришлар аникданган: ней- 
трофил метамиелоцитлар — 7%, таёқча ядролилар — 20%, сегмент 
ядролилар — 62%, лимфоцитлар — 7%, моноцитлар — 9%. Қонда 
лейкоцитларнинг умумий сони 13,0 ■ 10 ®/л-

1. Нейтрофиллар ядросининг қандай силжиши мавжуд?
2. Қандай сабаблар қон томонидан бундай ўзгаришларга олиб 

келиши мумкин?
2- масала. Беморда некротик ангина, тана ҳарорати кўтарилган. 

Анамнезга кўра, ўтган ҳафтада боши оғригани туфайли, унинг учун 
аллерген бўлган амидопирин истеъмол қилган. Лейкоформула: эози- 
нофиллар — 1%, нейтрофилли метамиелоцитлар — 0%, таёқча ядро- 
лилар — 2%, сегмент ядролилар — 38%, лимфоцитлар — 50%, мо- 
ноцитлар — 9%. Лейкоцитларнингумумий сони — 2,5 ■ 109/л.

1. Гранулоцитлар сонининг камайишини тушунтиринг
2. Бу ҳолат қандай номланади?
3- масала. Анамнез маълумотларига кўра бемор аскаридоз билан 

оғриган. Қонда лейкоцитоз аниқданган.
1 Лейкоцитлар сони қоннинг қайси шаклли элементлари ҳисоби- 

га кўпайган?
2. Тахминий лейкоформулани ёзинг.
4- масала. Қонда лейкоцитларнингумумнй сони 2,5 ■ 109/л, лим- 

фоцитлар — 45%,
1. Лимфоцитларнинг мутлақ (абсолют) сонини ҳисобланг.
2. Бу ҳолатда қайси лимфоцитоз мавжуд: мутлақ ёки нисбий?
5- масала. Лейкоформулада миелобластлар кўпчиликни ташкил 

қилади (85%). Сегмент ядроли нейтрофиллар — 9%. Лейкоцитлар- 
нинг умумий сони кўпайган.

1. Бу қайси лейкоз турига хос?
2. Миелобластлар фагоцитар фаолликка эгами?
6- масала. Қон таҳлили: НЬ — 100 г/л, эритроцитлар — 3,0 • 1012/л, 

лейкоцитлар —120,0 • 10ч/л, қизил кўмикни цитогенетик текши- 
риш натижасида 90% филаделфия хромосома метафазапари аниқ- 
ланган. Лейкоформулада промиелоцитларгача кескин чапга силжиш, 
якка-ягона миелобластлар учрайди.

1. Лейкоз турини аниқпанг ва унинг келиб чиқиш эҳтимоли ге- 
незини тушунтиринг.

2 Букасалликдалейкоцитарформуланингтахминийракдмларини ёзинг.

Интеграция амалга оширилнши лозим бўлгаи фанлар

1. Нормал физиология.
2. Ички касалликлар.
3. Гематология курси.
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21 - МАШҒУЛОТ

ҚОН ТИЗИМИ ПАТОФИЗИОЛОГИЯСИ 
III М а в з у : ҚОН ҲАЖМИ, ФИЗИК-КИМЁВИЙ

ХОССАЛАРИ, ИВУВЧАНЛИГИ ВА ТРОМБОЦИТЛАРНИНГ
ЎЗГАРИШЛАРИ

Машғулот мақсади. Талаба қуйидагиларни билиши керак:
1) қонинг умумий ҳажми ўзгаришининг механизмлари, сабабла- 

ри ва турларини;
2) қоннингфизик - кимёвий хоссалари: эритроцитларнингчўкиш 

тезлиги (ЭЧТ), осмотик резистентлиги ва қоннинг ёпишқоқлиги 
бузилишлари механизмларини;

3) қон ивиши ва гемостазнинг бузилиши механизми ва оқибат- 
ларини тақпил қилишни;

4) экспериментал гемолитик анемия чақирилган ҳайвонда қон- 
нинг ивиши, ЭЧТ вақти, осмотик реэистентлик, гематокрит кўрсат- 
кичини аниқлай билишни.

АУДИТОРИЯДАН ТАШҚАРИ МУСТАҚИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар бўйича заминий билимлар 
даражасини текшириш

1. Қон таркиби нимадан иборат. Гематокрит кўрсаткичи нима, у 
нимагатенг?

2. Қоннинг умумий массаси ва ҳажми нимага тенг?
3. Қоннинг осмотик ва онкотик босими тўғрисида тушунча.
4. ЭЧТ нима, соглом эркак, аёл, болаларда ЭЧТнинг кўрсаткич- 

лари. У қанлай аниқланади?
5. Қоннинг суюқ ҳолатини ниматаъминлайди?
6. Қоннинг ивиш омиллари.
7. Қон ивиш фазалари.
8. Гипотоник ва гипертоник эритмаларда эритроцитлар ўзини қэн- 

дай тутади?
9. Гемолизнима?

10. Эритроиитларнинг осмотик резистентлиги (ЭОР) нима? Мак- 
симал ва минимал ЭОР нимага тенг?

11. Қоннингёпишқоқпиги нимага боғлиқ? Ёпишқоқлик кўрсатки- 
чи нимага тенг ва у қандай аниқланади?

12. Қон оқсиллари, уларнингфракциялари.
13. Қоннинг 1 мкл да қанча тромбоцитлар бор?
14. Тромбин, протромбин индекси, уларни аниқлашнинг аҳамияти.
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Мустақил тайёрланиш учун кўрсатмалар

Асосий адабиётлар:
Патологическая физиология /П од  ред. А. Д. Адо и Л. М. Ишимовой М.: 

М едицина, 1980,- с. 282 - 286; 303 -313.
Патологическая физиология /П о д  ред. Н. Н. Зайко. - Киев: Виша школа. 

1985. с. 332 - 336; 359- 363.
Патсшогическая физиология /П од  ред. А. А. Адо, М. А. Адо, В. И. Пьшко- 

го и др. М.: Триада- X, 2002. с.492 -  508.
Н. Ҳ. Абдуллаев, Ё. Ҳ. Каримов /П атофизиология. Т.: Абу Али ибн Сино 

номидаги тиббиёт нашриёти, 1998. б. 349 — 358.

Қўшимча алабиётлар:
Козловская Л.В. Н иколаев А, Ю. Учебное пособие по лабораторнмм 

методам исследования. М.: М едицина, 1985, с. 15, 34-37, 40-37, 67-71, 75- 
109.

Сааков Б.А, Брин В Б, О нсянникон В Г М етодические рекомендации 
ло курсу патологической фиэиологии (1 И зменения объема крови. Пато- 
логическая физиология острого постгеморрагического синдрома. II. Пато- 
логическая физиология эритрона). - Ростов- на - Дону, 1974, с. 6 -12.

Тур А. Ф. Гематология детского возраста. - М. 1963.
Ф айнштейн Ф. Э. и др. Болезни системь! крови. - Т ., 1987.
Фиэиология человска. В 4 - х томах. Т.З. Пер. с англ. /П од  ред. Р. Шмилта и 

Г Тевса. - М : Мир, 1986.-с .  5 -  1 5 ,1 8 -2 1 ,2 5 -  33.

АСОСИЙ ЎҚУВ САВОЛЛАРИ

1. Қоннингумумий ҳажминингўзгаришлари. Гипер - ва гипово- 
лемияларнинг патогенези.

2. Қонкингфизик-кимёвий хоссалари ЭЧТ, осмотик резистент- 
лик ва ёпишқоқпикнинг ўзгаришлари.

3. Қон ивиши ва гемостазнингбузилишлари; наслий ва орттирил- 
ган шакллари. Геморрагик диатезлар. Гипо - ва гиперкоагуляция- 
нинг сабаблари.

4. Тромбоцитозлар, тромбоцитопениялар ва тромбоцитопатиялар: 
сабаблари ва патогенези. ДВС синдромнинг патогенези.

Аннотация

Қон умумий массасининг ўзгаришлари. Қоннинг ўртача умумий 
миқдори турли организмларда турлича бўлиб, тана вазнининг 6 — 
9% ни ташкил қилади ёки тахминан 80 — 85 мл/кг тенгдир. Қон- 
нинг нормал миқдори (ҳажми) нормоволемия (погта— норма, 
\уо1итеп — ҳажм, Ьа1та — қон), қон ҳужайраларининг нормал ҳажми 
— нормоцитемия (погта — норма, сЬоз — ҳужайра, Ьа1та — қон)
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деб аталади. Демак қон ҳажмининг нормал тавсифи — нормоволемия 
ва нормоцитемия ёки нормоцитемик нормоволемиядир.

Кўпгина патологик жараёнларда ва баъзи физиологик ҳолатларда 
қоннинг умумий ҳажми ошиши, ёки камайиши мумкин. Қон ҳаж- 
мининг ошиши гиперволемия, камайишини эса — гиповалемия (Ьурег
— кўп, Ьуро — кам) деб аташ қабул қилинган. Нормоволемия, 
гипер - ва гиповолемиялар қоннинг шаклли элементлари ва плазма 
ҳажмининг ўзгаришига қараб (уларнинг нормада нисбати 45:55 ни 
ташкил этади) нормоцитемик, полицитемик ва олигоцитемик бўли- 
ши мумкин.

Нормоцитемик (оддий) нормоволемия соғлом индивидларда уч- 
райди. Полицитемик нормоволемия юрак етишмовчилиги, силикоз, 
ўпка эмфиземаси билан оғриган беморларда гипоксия туфайли эрит- 
роцитлар ишлаб чиқарилиши кучайганда учрайди. Бу пайтда қон 
ҳажми узоқ вақг нормал бўлади (нормоволемия), эритроцитлар ҳажми 
ортади (полицитемия) ва қоннинг ҳажм индекси (ёки гематокрит 
кўрсаткичи, у нормада 0,36 — 0,48 ҳажм % га тенг) эса ошади. 
Олигоиитемик нормоволемия кўпинча қон кетгандан кейин тўқи- 
малар оралиғидаги суюқлик оқиб келиши ҳисобига қон ҳажми-нинг 
тикланиш даврида учрайди. Қоннинг шаклли элементларининг сони 
бутун организмда (қон кетиши натижасида) ёки қон ҳажм бирлиги- 
да (қоннинг суюлиши натижасида) камаяди. Оқибатда ҳажм индек- 
си ҳам камаяди.

Гиперволемия ўзгармаган ҳажм индексида ҳам плазма ваҳам шакл- 
ли элементлар ҳажмининг бир вақгда кўпайиши ёки фақат плазма 
ва ёки фақат эритроцитлар ҳажмининг кўпайишигабоғлиқбўлиши 
мумкин. Шунга мувофиқ: а) нормоцитемик ёки одций гиперволе- 
мия — плазма ва эритроцитлар ҳажмининг нормал нисбати билан;
б) полицитемик гиперволемия — кўпроқ эритроцитлар ҳажми ва 
ҳажм индексининг ошиши билан; в) олигоцитемик гиперволемия
— плазма ҳажмининг ошиши, эритроцитлар сони ва ҳажм индекси- 
нинг камайиши билан фарқланади.

Нормоцитемик ёки оддий гиперволемия жуда кам учрайди. Бунга 
қон ҳажмининг қон қуйилгандан кейин кўпайишини мисол сифа- 
тида келтириш мумкин. Полицитемик гиперволемия кўпинча қон 
касаллиги — эритремия — Вакез касаллиги билан боғлиқ. У оғир 
юрак ва ўпка етишмовчилигида, ҳаво сийраклиги касаллигида ҳам 
учрайди. Олигоцитемик гиперволемия организмда сув ушланиб қоли- 
ши натижасида қон плаэмаси ҳажмининг кўпайиши туфайли юз 
беради. Сув алмашинувинингбузилиши, буйрак патологияси, қонга 
меъёрлан кўпроқ суюқдик юборилиши, қоннинг суюқ қисмининг 
кўпайиши унинг суюлиши ёки гидремияга сабаб бўлади.

Қон ҳажмининг камайиши (гиповолемия) уч турга бўлиниши 
мумкин
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1 Нормоцитемик ёки оддий гиповолемия, плазма ва шаклли эле- 
ментлар ҳисобига қон ҳажмининг камайиши. Кўпинча дарҳол қон 
кетганидан кейин учрайди. Ҳажм индекси ўзгармайди.

2. Полицитемик гиповолемия қоннинг ҳджми плазма ҳджми ҳисо- 
бига камайгацда юз беради. Организм сувсизланганда, иссиқуриши, 
шокларда, ич кетишларда, баъзи жанговор эаҳарловчи моддалар 
(ЖЗМ) таъсирида, кўп терлаш натижасида кузатилади. Қон қуюкда- 
шиб, эритроцитларнинг ҳажми нисбатан ошади. Бунда қоннингуму- 
мий миқдори камайган, ҳажм индекси ошган бўлади.

3. Олигоцитемик гиповолемия қон ҳажмининг эритроцитлар миқ- 
дори ҳисобига камайиши билан тавсифланади. Кўпинча ўкир қон 
кетишининг компенсаиия лаврида қон томирлари ўзанига тўқима 
суюқлиги туша бошлайди, қон суюқпашади. Қон ҳажми ва индекси 
камайганлиги куэатилади.

Қоннинг фиэик-кимёяий хоссаларининг ўэгариши. ЭЧТ нинг ўзга- 
риши. Нормада ЭЧТ соатига 4 — 10 мм атрофида аниқланади. Янги 
туғилган чақалоқларда соатига 2 мм га тенг. ЭЧТ кўрсаткичи кўп 
касалликларда ўэгаради ва қуйидаги омилларга боғлиқ бўлади: I) 
қон плазмаси оқсилларининг миқдор ва сифат таркибига (глобулин- 
лар ва фибриногенлар). Нормал муҳитда манфий зарядланган эрит- 
роцитлар бир-бирини ўзидан қочиради. Патологияда (масалан яллиғ- 
ланиш жараёнларида) қонда кучсиз зарядланган йирик дисперсли 
(дағал) оқсиллар микдори кўпаяди. Улар эритроцитлар юзасига ад- 
сорбция этилиб, уларнинг юза зарядларини камайтиради, бунинг 
натижасида эритроцитлар бир-бирига яқинлашади ва тез чўкади; 2) 
қон ёпишқоқдиги ва эритроцитлар сонига. ЭЧТ нинг ошиши қон 
ёпишқоқлиги пасайганда (гидремия) ва зритроцитлар сони камай- 
ганда (анемия) кузатидади. Қон ёпишқоқлиги (сувсизланиш) ва эрит- 
роцитлар сони ошганда (эритремия) ЭЧТ секинлашади; 3) қонда 
холестерин ва лецитин микдорига. Холестерин ЭЧТ ни тезлаштира- 
ди, чунки эритроцитларда адсорбцияланади. Лецитин ЭЧТ ни се- 
кинлаштиради; 4) эритроцитлар нисбий зичлигининг ўзгаришлари- 
га. Масалан қонга гипертоник эритма юборилганда эритроцитлар сувни 
йўқотади, бужмаяди. Уларнинг нисбий зичлиги ва ЭЧТ ошади. Ги- 
перкапнияда, асфиксия, юрак, декомпенсациясида эритроцитлар 
аксинча сувни ўзига тортади, уларнинг нисбий зичлиги камаяди, 
ЭЧТ секинлашдди.

Эритроцитлар осмотик резистеитлигининг ўзгаришлари. Эритро- 
цитларнинг осмотик резистентлиги деб уларнинг гипотоник эритма- 
ларга нисбатан чидамлилигига айтилади. Максимал ва минимал ос- 
мотик резистентлик фарққилинади. Минимал осмотик резистент- 
лик 0,44 — 0,46% №С1 га, максимал — 0,32— 0,28% №С1 га тенг. 
Осмотик резистентликнинг ошиши механик сариқлиқда, артериос-
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клерозда, меъда саратонида ва бошқа аъзоларнинг хавфли ўсма ка- 
салликларида, амилоидоэ ва қон кетишда кузатилади. Осмотик рези- 
стентликнинг пасайиши юрак етишмовчилигида, наслий сфероци- 
тар анемияла, эритроцитлар қариганда кузатилади.

Қои спишқоқлигининг ўзгариши. Қоннингёпишқоқлиги сувга нис- 
батан 37® С да 4,5— 5,0 га тенг бўлади, патологик ҳолатларда 2 дан 
20 гача ўзгариб туради. У оқсиллар, коллоидлар, қоннинг шаклли 
элементлари миқдорига боғлиқцир. Вена қонининг артериал қонга 
нисбатан ёпишқоқдиги унда С 0 3 концентрацияси кўп бўлгани са- 
баблидир. Қоннинг ёпишқоқдиги у қуюқлашганда, қонда шаклли 
элементлар кўпайганда (полицитемия, лейкоз), СО} тўпланганда, 
оқсиллар миқаори, айниқса фибриноген кўпайганда ошади. Қон- 
нинг ёпишқокдигининг ошиши томирлар периферик қаршилиги- 
нинг кучайиши, юрак фаолиятининг қийинлашиши ва қон оқими- 
нинг секинлашувига сабаб бўлади Қон ёпишқоқпигининг пасайи- 
шига гидремия, анемия, гипопротеинемия, қон ивишининг пасайи- 
ши (гепарин юборилганда) сабаб бўлади Қон ёпишқоқлигининг па- 
сайиши қон оқимининг тезлашишига олиб келади.

Қон ивиши ва гемостаэнинг ўзгаришлари. Қон ивиш тиэими қон 
ивишига қарши ва фибринолитик тизимларнинг ўзаро алоқалари- 
нинг буэилишлари қон ивишининг секинлашиши (гипокоагуляция) 
на қон кетиши ёки қон ивишининг тезлашиши (гиперкоагуляция) 
ва тромбозлар риножланишига олиб келиши мумкин.

Қоннинг инишида 13 омил қатнашади ва қон ивишининг уч фа- 
заси фарқданади: 1) фаол тромбопластин ҳосил бўлиши (фаол тром- 
бокиназанинг шаклланиши, 5 — 10 дақиқа давом этади; 2) прот- 
ромбиннинг тромбинга айланиши — 2—5 сония давом этади; 3) 
фибрин-мономер ҳосил бўлиши — 3—5 сония давом этади.

Қон ивишининг секинлашишига қуйидагилар сабаб бўлиши мум- 
кин: I) бир ёки бир нечта қон ивиши омилларининг — прокоагу- 
лянтларнинг етишмаслиги; 2) антикоагулянтларнинг (гепарин, ан- 
титромбин) меъёрлан ошиши; 3) фибринолиз фаоллашиши. Бир ёки 
бир нечта прокоагулянтлар етишмовчипиги қон кетиши кўриниши- 
да намоён бўлиб, геморрагик диатезларда кузатилади.

Гемостаз механиэми бузилишининг устунлигига боғлиқ ҳолда 
қуйидаги геморрагик диатеалар фарқ қилинади: а) гемостазнинг қон 
ивиши занжири буэилишлари туфайли геморрагик диатезлар; б) то- 
мирлар бузилишлари туфайли, в) тромбоцитар бузилишлар туфай- 
ли; г) тромбоцитар ва гемостазнинг қон ивиш занжири бузилишла- 
ри туфайли

Геморрагик диатезларга қуйидагилар киради:
1. Гемофилия. X — хромосома билан уланган наслий касаллик. Бу 

касалликда қон ивиш жараёнининг I фазаси ва бутун ивиш жараёни
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бузилади. Кичкина жароҳатдан кейин узоқвақт давомида қон иви- 
майди. А гемофилия (VIII — омил — антигемофил глобулин — АГГ 
— танқислиги), гемофилиянинг ҳамма шаклларининг 70— 78% ни 
ташкил этади; В гемофилия (IX омил - Кристмас омили — тромбоп- 
ластининг плазмадаги компоненти — ТПК — танқислиги) гемофи- 
лияларнинг 6 — 13% ни ташкил этади; С гемофилия — XI омил 
тромбопластиннинг плазмадаги ўтмишдоши - ТПЎ танқислиги би- 
лан боғлиқбўлиб, 1 — 3%  ни ташкил этади. Гемофилиянинг кли- 
ник манзараси гематома турда қон кетиши ва суяк-бўғим аппарати- 
нинг зарарланиши билан тавсифланади.

2. Геморрагик васкулит- Шенлейн - Генох касаллиги, иммунно- 
комплекс касаллик ҳисобланади. Микротомирларнинг АГ- АТ комп- 
лекси ва комппемент билан зарарланишига асосий патогенетик аҳамият 
берилади Касаллик асосидатомирларнинг (капиллярлар, венулалар, 
артериолалар) ўчоқли микротромбаваскулит тури бўйича тарқоқ 
носпецифик зарарланиши ётади.

3. Тромбоцитлар сони камайиши билан боғлиқ геморрагик диа- 
тезлар. Уларнинг бошқа геморрагик диатеэлардан фарқи, қон кети- 
шининг петехиал —доғсимон турда бўлишидир. Бу касалликларгэ 
Верльгоф касаллиги (идиопатиктромбоцитопеник пурпура) киради 
ва у организмда тромбоцитларга қарши аутоантитаналар (1^0) мав- 
жудпиги сэбабли вужудга келади Тромбоцитларнинг кўпроқ парча- 
ланиши (уларнинг яшаш муддати нормадаги 7—10 кун ўрнига бир 
неча соатгача камаяди) уларнинг қизил кўмикда кўпроқ ишлаб чи- 
қарилишига сабаб бўлади ва мегакарирцитларнингёш шакллари пайло 
бўлиши кузатилади. Мегакариоиитларга қарши антитаналар ҳосил 
бўладиган ҳолатларда тромбоцитлар ишлаб чиқарилиши бузилиши 
мумкин.

4. Виллебранд касаллиги — аутосом — доминант турдаги наслдан- 
наслга ўтадиган геморрагик диатез бўлиб, тромбоцитокоагулопатия 
белгиларига эга. Касаллик асосида Виллебранд омили деб белгилан- 
ган VIII - ВО омили молекуласи компоненти синтези бузилиши 
(ёки камдан-кам функционал етишмовчилиги) ётади.

Геморрагик диатезнингяққол кўринишлари нисбатан енгил шакл- 
лардан оғир шаклларгача намоён бўлади. Айниқса бурундан қон ке- 
тиши, тери остига ва тери ичига қон қуюлишлар бу касалликка 
хослир, аммо худди гемофилия касаллигида кузатиладиган гематома 
туридаги қон кетишлар ҳам бўлиши мумкин.

Орттирилган коагулопатиялар. Уларнинг патогенези мураккаб, 
чунки кўп ҳолларда қон ивиш тизимида бир неча бузилишлар ва 
гемостазнингтомир тромбоцитар занжирида ўзгаришлар биргаликда 
намоёнбўлиши мумкин.

Орттирилган коагулопатиялар бирор бир касаллик фонида ри- 
вожланиб, иккиламчи характерга эга бўлади: 1) янги туғилган ча-
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қалоқларда (К - витаминига боғлиқ VII, X, II ва IX омиллар тан- 
қислиги); 2) оғир энтеропатияларда (айниқса болаларда) ва мальаб- 
сорбциянинг бошқа турларида, дори-дармон қўлланилиши натижа- 
сидаги дисбактериозларда; 3) жигарнинг паренхиматоэ эарарланиш- 
ларида; 4) бирламчи амилоилозда, парапротеинемиялар, макро - ва 
криоглобулинемияларда; 5) ДВС синдроми ривожланишига сабаб 
бўладиган ҳамма ҳолатларда; 6) эмоционал зўриқиш ва стрессда (фиб- 
ринолитик фаолликнинг бирламчи ошиши, гипофибриногенемия);
7) баъзи дори-дармонларни қўллаганда — билвосита ва бевосита 
таъсир этувчи антикоагулянтлар, фибринолитик ва дефибринловчи 
таъсирга эга лрепаратлар доэаси меъёридан оширилганда; 8) қон 
ивиш омилларига қарши циркуляцияда иммун ингибиторлари (ан- 
титаналар) пайдо бўлганда.

Қон ивишининг тезлашиши — гиперкоагуляцион силжишлар- 
нинг (ГС) сабаблари қуйидагилардан иборат: 1) қонда прокоагу- 
лянтлар (тромбопластин, тромбин) концентрациясининг кўпайиши;
2) табиий антикоагулянтлар фаоллигининг пасайиши; 3) фибрино- 
лиз жараёнинингтормозланиши.

Томир деворининг шикастланиши, тўқиманинг шикастланиши 
ва ҳужайраларнинг парчаланиши, қон реологиясининг (оқувчанли- 
гининг) ўзгаришлари; протромбин ва фибриногенга бевосита таъсир 
этувчи ёт протеазаларнинг қон ўзанига тушиши (илон заҳари), қон 
ивиши ва қон ивишига қарши тиэимларнинг нейро - эндокрин ре- 
гуляциясининг бузилишлари ва кўрсатилган механизмларнинг ком- 
бинацияси томир ичида тромб ҳосил бўлишининг патогенетик меха- 
низмлари бўлиб ҳисобланади.

Диссеминирланган (тарқоқ) томир ичида қон ивиши синдроми 
— ДВС синдроми — турли хил касалликлар ва ҳолатларда: сепсисда, 
вирусемияда, хавфли ўсмаларда, айниқса меъда ости бези ва проста- 
та бези ракида, шокнинг ҳамма турларида, шикастли жарроҳлик 
аралашувларида, акушерлик патологиясида (йўддошнинг муддатдан 
олдин ажралиши, ҳомиланинг бачадон ичида ўлиши, қоғоноқ сув- 
лари билан эмболия юз беришида, эклампсияда ва ҳ.к.); сатҳи кенг 
куйишпар ва совуқ уришида, суяклар синишида, мажақланиш син- 
дромида; паренхиматоз аъзоларнинг: жигар, буйраклар, меьда ости 
безининг деструктив эарарланишида; ўткир томир ичида гемолиз- 
нингбарчатурлари ва лейкоцитлар цитолизида; гемобластозларда; 
тизимли қизил югурикда, тугунчали периартериитда ва баъзи бош- 
қа иммун касалликларда; тромбоцитопеник пурпурада; геморрагик 
васкулитда; ўткир буйрак етишмовчилигида; эаҳарли илонлар чақ- 
қанда; массив қон қуйишдан кейин ва ҳ к. вужудга келади.

ДВС — синдромининг барча шаклларига гиперкоагуляция ва ги- 
покоагуляция фазаларининг кетма-кет алмашиниши хос. Гиперкоа-
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гуляция фазаси қисқа бўлиши ва қоннинг томир ичида тарқоқ 
ҳолда ивиши микроциркуляциянинг аъзоларда (ўпка, буйрак, жи- 
гар, буйракусти безларида) фибриннинг мўрт массалари билан бло- 
када этилиши ва гиперкоагуляцион шок билан тез тугалланиши мум- 
кин. Айрим ҳолларда у секин, яширин ривожланиши ва кўпинча ўз 
вакдида аниқланмаслиги мумкин. Иккинчи гипокоагуляция фаза- 
сида кўпинча огир геморрагиялар юзага келади, шунинг учун бу 
ҳолатни тромбогеморрагик синдром деб ҳам аташади.

Иккинчи фазага ўтиш даврида протрессивланувчи тромбоцито- 
пения, қон плазмасида фибриноген миқдорининг пасайиши, тром- 
бин ва протромбин вақгларининг чўзилиши, қонда фибринолиз маҳ- 
сулотларнинг (ФМ), тромбоцитларнинг антигепарин омили (плас- 
тинсимон омил - 4), эритроцитларнинг фрагментацияси феномени 
пайдо бўлиши кузатилади. Анча кейинроқ ривожланувчи иккинчи 
фаэада чуқур гипокоагуляция ривожланиб, ҳатто қон ивимай қоли- 
ши мумкин (ўз-ўзидан — спонтан, шунингдек тромбин қўшилса 
ҳам). Бунга қон ивиши омилларининг истеъмол, блокада ва лротео- 
лиз қилиниши, истеъмолли тромбоцитопения ва қон ўзанида қолган 
тромбоцитлар агрегациясининг бузилиши, микроциркуляциянинг 
фибрин ва ФМ билан шикастланиши ва блокада қилиниши, гипок- 
сия ва локал ацидоз туфайли гемостатик механиэмларнинг ишдан 
чиқиши сабаб бўлиши мумкин.

Шундай қилиб, ДВС - синдромда гемостаз тиэиминингучта зан- 
жири: томирли, тромбоцитар ва коагуляцион занжир ҳам чуқур за- 
рарланади. ДВС — синдром — ўткир, ўрта ўткир, сурункали ва қай- 
таланиб кечиши мумкин.

Тромбоцитлар ўзгаришлари. Нормада тромбоцитлар сони — 180,0— 
320,0 • ЮУл. Тромбоцитлар томонидан ўзгаришлар қуйидаги турда 
бўлиши мумкин: 1) сонининг камайиши — тромбоцитопениялар,
2) кўпайиши — 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 ҳаддан ташқари парчаланиши ёки истеъмол қилиниши, 
шунингдек тромбоцитлар ишлаб чиқарилишининг камайишидир. 
Тромбоцитопенияларнинг наслий ва орттирилган шакллари фарқла- 
нади. Наслий тромбоцитопениялар тромбоцитларда гликолиз ёки 
Кребс цикли ферментлари фаоллигининг, шунингдек тромбоцито- 
поэтинлар ишлаб чиқарилишининг бузилиши билан боғлиқ. Ортти- 
рилган шакллари витамин В|2 ва фолат кислотанинг танқислиги ёки 
кўпроқ истеъмол қилиниши, қизил кўмик ўрнини хавфли ўсма эгал- 
лаши, унинг ҳужайралари пролиферация хусусиятининг сусайиши 
ва бошқа сабаблар туфайли юз беради.
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Тромбоцитоз — тромбоцитлар сонининг400 • 109/л дан кўпайи- 
ши, бирламчи (мегакариоцитларнинг бирламчи пролиферацияси 
оқибатида) ва иккиламчи (бирор бир касаллик натижасида) бўли- 
ши мумкин. Иккиламчи (реактив) тромбоцитозни тромбоцитлар- 
нинг функционал ожизлиги ва протромбиназа ҳосил бўлишининг 
бузилиши билан тушунтиришади. Сабаблари бартараф қилинса йўқо- 
лади.

Бирламчи тромбоцитоз эритремия, сурункали миелолейкозда уч- 
райди. Иккиламчи — ўткир ревматизм, ревматоид артрит, ярали ко- 
лит, сил, жигар циррози, остеомиелит, амилоидоз ва бошқаларда 
учрайди. «Аспленик» тромбоцитоз талоқ олиб ташлангандан кейин 
кузатилади. Унинг вужудга келишини тромбоцитлар парчаланадиган 
аъзонинг олиб ташланиши, шунингдек, қизил кўмик фаолиятини 
тормозловчи гуморал омил ишлаб чиқарилиши ва антитромбоцитар 
антитаналар синтези билан боғлашади.

Тромбоцитопатиялар наслий ва орттирилган бўлиши мумкин. Улар 
учун қон кетиш вақти, қон ретракциясининг йўқлиги ёки унинг 
кескин сустлашиши фонида узайиши, тромбоцитлар сонининг нор- 
мал ёки деярли нормал бўлиши хосдир.

Машғулотда бажариладиган амалий ишлар ва ўзлаштирилиши 
лозим бўлган амалий кўникмалар билан танишиш

1- иш. Токсик гемолитик анемия модели яратилган қуёнда Суха- 
рев усули бўйича капилляр қоннинг ивиш вақгини аниқлаш.

Текшириш учун қуён қулоғининг четки венасидан олинган қон- 
нинг биринчи томчиси артиб ташланади. Қуруқ капилпярга (ЭЧТ ни 
аниқлашга мўлжалланган) қон устуни бапандлиги 20—30 мм етгун- 
ча қон олинади. Капилляр қийшайтирилиб қон унинг ўртасигача 
силжитилади ва ҳар икки томонга 30 — 45“ ҳаракатлантирилади. 
Қоннинг капилляр бўйлаб силжиши ҳали қон ивиши бошланмага- 
нидан дарак беради. Қон ивишининг бошланиши калилляр оғишган- 
да қон силжишининг секинлашиши пайтидан ва капиллярнинг ички 
деворида қон лахтаси пайдо бўлишидан бошлаб белгиланади. Қон 
ҳаракатининг тўла тўхташи унинг тўла ивиши вақгига мос келади.

Нормапа: бошланиши ЗОсония — 2 дақиқа
тугаши 3 —5 дақиқа.
2- иш. Эритроцитлар чўкиш тезлигини (ЭЧТ) гемолитик анемия 

модели яратилган қуёнда Панченков усули билан аниқпаш.
Капилляр натрий цитрат (лимон — нордон) эритмаси билан юви- 

лади. Бу реактив уни «Р* белгисигача тулдирилади ва соат шишасига 
пуфлаб тўкилади. Қулоқнинг четки венасидан икки марта «К» бел- 
гигача қон олинади ва соат шишасига пуфлаб солинади, яхшилаб

258

www.ziyouz.com kutubxonasi



натрий цитратбилан аралаштирилади. Қон ва стабилизатор нисбати 
4:1 бўлиши лозим. Аралашма «К» белгисигача капллярга олинади ва 
у штативга I соат давомида вертикал ҳолатда ўрнатилади. Бир соат- 
дан кейин эритроцитлар устунидан юқори турган плазма устуни мил- 
лиметрда аниқланади. ЭЧТ ни фракция усулида аниқлаш учун тек- 
ширишҳар 15дақиқада амалга оширилади.

3- иш. Гемолитик анемия модели яратилган қуён қонида эритро- 
цитларнинг осмотик резистентлигини аниқпаш.

Пробиркага ош тузининг 0,85% дан 0,2% гача бўлган (интервапи 
0,05%) эритмасидан 1 мл солинади. Кейин ҳар бир пробиркага 1 
томчидан дефибринланган қон томизилади. Қайси пробиркада гемо- 
лиз белгилари салгина бўлгани (минимал резистентлик) ва қайси 
пробиркада гемолиз яққол намоён бўлгани (максимал резистент- 
лик) қайд қилинади.

4- иш. Гемолитик анемия модели яратилган қуён қонида гематок- 
рит кўрсаткичини аниқпаш.

Гематокрит капилляри натрий цитрат (нордон — лимон натрий) 
эритмасида чайилади ва қуён қулоғи венасидан олинган қон билан 
тўлдирилади. Кейин капилляр металл штативга маҳкамланади ва 10 
дақ. давомида 3000 айл./дақ. тезлигида центрифугада айлантирилади. 
Капиллярнинг қанча бўлинмасини плазма ва қанчасини шаклли эле- 
ментлар эгаллагани бежиланади. Гематокрит кўрсаткичи шаклли эле- 
ментларнинг плазмага нисбатан эгаллаган фоизини ҳисоблаш йўли 
билан аниқпанади.

Жиҳозлар: гемолитик анемия модели яратилган қуён, инъекцион 
игналар, этил спирти, Панченков аппарати, пробиркалар, штатив, 
пипетка, 3% ли натрий цитрат (нордон — лимон натрий), устида 
ойсимон, силлиқланган чуқурчаси 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, қуённинг 
дефибринланган қони, кўз пипеткалари.

АУДИТОРИЯ ИШИ

Мавэуии оғзаки муҳокама қилиш. Амалий ишларни мустақил 
бажариш на амалий кўиикмаларпи ўзлаштириш

Бажариладиган ишлар:
1) капилляр қоннинг ивиш вақгини аниқпаш;
2) ЭЧТ ни аниқпаш;
3) эритроцитларнинг осмотик резистентлигини аниқпаш;
4) гемолитик анемил модели яратилган қуён қонила гематокрит 

кўрсаткичини аниқпаш;
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Талаба қуйидагиларни бажара олиши керак:
1) қуённинг қулоқ венасидан қон олиш техникасини эгалашни;
2) мустақил равишда қоннинг қамма аналиаларини қилишни;
3) олинган натижаларни тўғри таҳлил қилиш ва хулосалар чиқа- 

ришни.

Эксперимент баённомаси на хулосаларни ёзиш

Талаба мустақил равишда тажрибаларнинг қайдномасини тузади, 
олинган маъпумотларни дафтарга ёэиб олади, натижаларни таҳлил 
қилади, хулосаларни шакллантиради.

Вазиятли масалаларни ечиш

1- масала. Болалар клиникасига 12 ёшли, Р. исмли бемор тушган. 
Шикоятлари: оёқ-қўллари териси остида ҳеч қандай сабабсиз қон 
қуйилишлар пайдо бўлган. Умумий аҳволи қониқарли. Қон таҳлили- 
да қон ивиш вақти секинлашган, протромбин вақги ўзгармаган, 
қон кетиши плаэманинг рекальцификацияси вақги узайган, 1 мкл 
қонда тромбоцитлар сони 230 минг.

Бола қдйси касаллик билан оғриган, касаллик нимага боғлиқ?
2- масала. М. исмли беморнинг анамнез маъпумотларига кўра си- 

фатсиз овқат еганидан кейин ичи кетган ва қусган (1 кеча-кундузда 
10 — 12 марта). Шикоятлари: умумий мадорсизлик, иштаҳасининг 
йўқлиги, ташналик. Тили қуруқ, оқ караш билан қопланган. Гема- 
токрит кўрсаткичи аниқланганда: шаклли элементлар 70%, плазма 
30%.

Қуйидаги саволларга жавоб беринг:
1. Беморнинг умумий қон массаси қандай ўзгарган, сабаби?
2. Гематокрит кўрсаткичи қандай ўзгарган?
3. Ушбу ҳолатда чин полицитимия мавжудми?
3- масала. Р. исмли ҳомиладор аёл ваэни 4,300 г. га тенг бола 

туққан, туғиш пайтида туғиш фаолиятининг сустлиги, кўп сувлик 
аниқданган. Йўлдош ажралгандан кейин қон кетиш бошланган. Уму- 
мий аҳволи оғир. Пульси 1 дақ. да 140 марта, тўлиқпиги ва кучлани- 
ши сустлашган, ҳансираш кузатилади, АҚБ 80/50 мм/симоб устуни 
атрофида, тери қопламлари оқарган, ҳуши хиралашган. Қон таҳли- 
ли: қонда фибриноген миқдори 0,05 г.

1. Ривожланаёттан симптомларнинг механизми қандай?
2. ДВС— синдром нима?
3. Мазкур акушерлик патологиясининг эҳтимолий сабабини ту- 

шунтиринг?
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Интеграция амалга оширилиши лоэим бўлган фанлар

1. Гематология.
2. Болалар касалликлари ва ички касалликлар пропедевтикаси.

22 - МАШҒУЛОТ

ЮРАК-ТОМИРТИЗИМИ ПАТОФИЗИОЛОГИЯСИ 
I М а в з у : ЮРАК ЕТИШМОВЧИЛИГИ

Машғулот мақсади. Талаба қуйидагиларни билиши керак:
1) зўриқиш ва миокард шикастланиши билан боғлиқюрак етиш- 

мовчилигининг сабаблари ва асосий патогенетик механиэмларини;
2) муглақ ва нисбий коронар етишмовчилиги (ЮИК, миокард 

инфаркти) тўғрисида тушунчаларни;
3) юрак етишмовчилигидаги компенсатор ва декомпенсация ме- 

ханиэмларини;
4) юрак шикасгланишининг нокоронароген шакллари тўғрисида 

тушунчаларни;
5) каламушда экспериментал миокард инфаркти (ЭМИ) ва ко- 

ронар етишмовчилигини чақириш ва уларда ЭКГ ўзгаришларини 
таҳлил қилишни.

АУДИТОРИЯДАН ТАШҚАРИ МУСТАҚИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар бўйича эаминий билимлар 
даражасини текшириш

1. Юрак мушаклари тузилишининг хусусиятлари.
2. Юрак мушакларида электрик потенциалларнинг ҳосил бўлиш 

механизми.
3. Миокард физиологик ишчи гипертрофиясининг моҳияти.
4. Юракнинг қон билан таъминланиши (коронар қон айланиши) 

хусусиятлари.
5. Юракни зарб ва дақиқа ҳажми (ЮЗҲ, ЮДҲ) нима?
6. Франк-Старлинг рефлекси нима?
7. Кардиомиоцитларнинг энергия билан таъминланиши қандай 

амалга оширилади?
8. Кардиомиоцитлар қисқаришида кальций насосининг роли ни- 

мадан иборат. Мушак қисқдришлари химизми.
9. Юрак бўлмаси натрийуретик омили (БНО) ва унинг сув-туэ 

шмеостазидаги роли.
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1983, с. 706 - 711.
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Постнов А. Ю. Предсерднмй натрийуретический фактор (морфология 
и некоторме фиэиологические характеристики новой системм регуляции 
водно - солевого гомеостаза). Архив патологии, 1987, № 3, с. 86 -90.

Руководство к практическим занятиям по патологической физиоло- 
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Асосий ўқув саволлари

1. Юрак етишмовчилигини (ЮЕ) чақирувчи сабаблар ва шароитлар.
2. ЮЕ типларининг таснифи.
3. «Ҳажм билан зўриқиш» ва «босим билан зўриқиш» нима?
4. ЮЕ нинг эўриқиш билан боғлиқсабаблари ва механизмлари.
5. ЮЕ нинг миокард шикастланиши билан боғлиқ сабаблари ва 

механизмлари
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6. ЮЕ нинг гемодинамик кўрсаткичлари иа белгилари.
7. Нокоронароген ва коронароген юрак етишмовчилиги сабаблари 

ва шароитлари.
8. Юрак ишемик касаллигининг (ЮИК) этиологияси ва патоге- 

неэи.
9. Миокард инфаркти этиологияси ва патогенези, унга хос ЭКГ 

ўзгаришпари
10. ЮЕ компенсатор механизмлари. Тоноген ва миоген дилатация. 

Тахикардия, миокард гипертрофияси ва уларнинг аҳамияти.
11. Гипертрофияланган юракнингдекомпенсацияси сабаблари.

Аниотация

Юрак етишмовчилиги деб, юракнинг нормал гемодинамикани 
сақдаш ўчун керак бўлган қонни кам миқдорда чиқариш ҳолатига 
айтилади. Бундай ҳолат ҳатто тинч вақгда ҳам («тинч ҳолатда етиш- 
мовчилик») ёки фақат жисмоний зўриқишда («эўриқишдан етиш- 
мовчилик») куэатилиши мумкин. Юракнингқон ҳайдаш функция- 
си бузилишига унинг қисқарувчанлик хусусиятининг бевосита бу- 
зилиши билан боғлиқ бўлмаган ҳар хил ҳолатлар ҳам (клапанлар 
пороки, юқори даражала брадикардия ва ҳ. к ) олиб келиши мум- 
кин. Тор маънода юрак етишмовчилиги деганда унинг қисқарувчан- 
лик хусусиятининг камайиши (миокард етишмовчилиги) тушуни- 
лади.

Юрак етишмовчилиги типларининг таснифи. Юрак етишмовчили- 
гининг 3 патофизиологик вариантини ажратиш мумкин.

1 Зўриқишдан етишмовчилик (зўриқиш билан боғлиқ шакли), 
бунда қисқарувчанлиги нормал бўлган юракка ортиқча талаб юкла- 
нади. Юрак етишмовчилигининг зўриқиш билан боғлиқ шакли ўз 
навбатида 2 турга бўлинади: 1) юрак бўшликдарида қон ҳажмининг 
кўпайиши оқибатида («ҳажм» билан зўриқиш); 2) қоннинг юрак 
бўшлиқларидан чиқиб кетишига бўлган юқори қаршилик оқибатида 
(«босим» билан зўриқиш).

Биринчиси жисмоний иш вақгида; клапанлар етишмовчилиги би- 
лан боғлиқ юрак порокларида куэатилади. Юрак порокларида қон 
унинг бўшлиқларига нафақат диастола вақтида тушади, шу билан 
бир қаторда клапанларнингтўлиқёпилмаслиги натижасида юракпан 
ҳайдалган қоннинг бир қисми ҳам қайтади. Иккинчи тури юрак 
тешикларининг торайиши натижасида ривожланади. Масалан у ўпка 
артерияси, аорта тешиги, бўлмача-қоринча орасидаги тешиклар то- 
райишцда учрайди. Юракдан қон чиқишига қаршиликнинг кўпайи- 
ши гипертония, генерализацияланган артериосклероз, пневмоскле- 
роаларда ҳам юзага келади.
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2. Миокард шикастланиши билан боғлиқ юрак етишмовчилиги 
(юрак етишмовчилигининг миокардиал шакли) инфекциялар, ин- 
токсикациялар, гиповитаминоалар, аллергик ва аутоаллергик жара- 
ёнларда учрайди. Миокард шикастланиши учун унинг қисқарув- 
чанлик функциясининг кескин камайиши характерли бўлиб, у қис- 
қарувчанликни таъминловчи миокард оқсилларининг камайиши на- 
тижасида юзага келади.

3. Юрак етишмовчилигининг аралаш шакли — миокард шикаст- 
ланиши ва юрак зўриқишининг бирга қўшилиши билан тавсифла- 
нади. Масалан ревматизмда яллиғланиш жараёни натижасида юрак 
мушаклари ва клапанларининг шикастланиши ва буэилишлари ком- 
бинацияланиши мумкин Юрак етишмовчилигининг бу варианти, 
шунингдек юрак мушак толаларининг дистрофик ўзгариши ёки ули- 
ши натижасида, соғ қолган толаларнинг зўриқиб ишлашида ҳам ке 
либ чиқиши мумкин.

Ривожланиш характерига ва тезлигига қараб юрак етишмовчили- 
ги ўткир ва сурункали бўлиши мумкин.

Ўткирюрак етишмовчилигн билан боғлиққон айланиши етиш- 
мовчилиги миокард қисқарувчанлик хусусиятининг ўткир заифла- 
шиб кетиши, масалан миокард инфаркти (МИ), ўпка артерияси 
эмболияси, перикард бўшлиғига қон қуйилиши (перикард тампона- 
даси), пароксизмал тахикардия, каротид синусидан патологик реф- 
лекс ҳосил бўлиши билан боғлиқ қоринчалар фибрилляцияси нати- 
жасида келиб чиқади. Кўпинча ўпсир юрак етишмовчилигида бемор 
ҳолати шок манзарасини эслатали ва у «кардиоген шок» дейилади.

Қон айланишининг сурункали шакли қон айланиш тизимининг 
прогрессивланувчи касалликларида (атеросклероз, коронар етишмов- 
чилиги, гипертония касаллиги, юрак пороклари ва ҳ. к.) ривожла- 
нади

Қон айланишининг сурункали етишмовчилигининг 3 босқичи фарқ 
қилинади.

Биринчи — бошланғич (компенсирланган), яширин босқич; у 
фукционал зўриқиш усуллари ёрдамида аниқланади. Бу вақгда орга- 
низмнинг кислородга нисбатан талаби ошади, аммо қон айланиш 
аппарати ишлаётган органларни*етарли даражада қон билан тамин- 
лай олмайди — гипоксия ривожланади. Беморнинг ишлаш қобилия- 
ти чекланган бўлади.

Иккинчи — яққол ривожланган қон айланиши етишмовчилиги 
босқичи — беморнингтинч ҳолатида гемодинамиканинг бузилган- 
лиги билан тавсифланади. Компенсатор механизмларнинг ишга ту- 
шиши туфайли организмнинг ҳаёт фаолияти уэоқ муддат давомида 
сақпаниши мумкин. Компенсация резервларининг ҳолдан тойиши 
биланоқдекомпенсация фазаси ривожланади. Иш қобилияти кескин 
чекланган бўлади.
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Учинчи — охирги, декомпенсацияланган босқич — компенсация 
механизмларининг барбод бўлиши, гемодинамиканинг чуқур бузи- 
лиши, модда алмашинуни ва ҳамма органлар функцияларинингтур- 
ғун ўзгаришлари ҳамда иш қобилиятининг йўқолиши билан тав- 
сифланади.

Бундан ташқари юрак етишмовчилиги чап ва ўнг қоринча ҳамда 
компенсирланган (яширин) ва субкомпенсирланған ёки декомпен- 
сирланган (яққол кўриниб турадиган) хилларга бўлинади.

Юрак етишмовчилигининг гемодинамик кўрсаткнчлари.
1. Зарб индекси (ЗИ) — зарб ҳажмининг тана юзасига нисбати 

соғлом одамларда 45 —55 мл/м2 ни ташкил қилади. Қон айланиши- 
нинг яққол етишмовчилигида ЗИ декомпенсация оғирлик даража- 
сига қараб параллел ўэгаради.

2. Юракнинг дақиқалик ҳажми (ЮДҲ) ва юрак индекси (ЮИ) 
юрак етишмовчилигида асосан камаяди, аммо систолик индекс 
кўрсаткичи каби кескин даражада камаймайди.

Қон айланиши сурункали етишмовчилигинингдекомпенсирлан- 
ган шаклида, айниқса ўткир юрак етишмовчилигида ЮДҲ ва ЮИ 
миокард қисқзрувчанлик хусусиятининг заифлашиши ва (ёки) нена 
қонининг юракка қайтишининг камайиши ҳамда диастола фазасида 
юрак бўшлиқпарининг қонга тўлиқтўлмаслиги натижасида камаяди. 
ўткир миокард инфарктида ЮДҲ 50% ва ундан кўпроққа камайи- 
ши ва бу ўлим хавфини туғдириши мумкин.

1  Қон айланиши етишмовчилигининг ҳамма шаклларида қон оқиш 
вақти (ҚОВ) унинг даражасига қараб пропорционал ошади ва де- 
компенсацияда 60 сония ва ундан кўпроқни ташкил қилиши мум- 
кин (нормада 20 — 22 сония).

ҚОВ нинг катта ва кичик қон айланишида ўзгариши юракдан 
отиладиган қон миқцорига боғлиқ: у қанча кўп бўлса ҚОВ шунча 
кам бўлади. Юрак етишмовчилигида ундан отиладиган қон (зарб ҳажм 
ва ЮДҲ) юқорида кўрсатилганидек камаяди ва табиийки натижада 
ҚОВ ошади.

4 ҚОВ нинг ошиши ва қоннинг капилляр ўзанидан ўтишининг 
секинлашиши 0 2 нинг тўлиқроқутилизация қилинишига олиб кела- 
ди ва вена қонида 0 2 микдорининг камайиши ва унинг утилизация- 
ланиш коэффициентининг (0 2УК) ошиши шундан далолат беради.

Артериал қон 0 2 — вена қони 0 2 
2 Артериал қон 0 3

Нормада 0 2УК =
18 ҳажм %—12 ҳажм %

0,3-0 ,418 ҳажм % 
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0,УК нинг ЮЕ да ошиши компенсация механизмларидан бири 
ҳисобланади.

5 Циркуляциядаги қон ҳажми (ЦҚҲ) сурункали юракетишмов- 
чилигининг бошланғич фаэасида ё ўзгармайди ёки эритроцитлар- 
нингдеподан чиқиши ҳисобигабир мунчаошади. Кўмикда эритро- 
поэзнинг кучайиш имкони ҳам бор. Қон айланиши етишмовчилиги- 
нинг II —III босқичларида ЦҚҲ аниқошади.

6. Қон босимининг ўэгариши. Сурункали юрак етишмовчилигида 
систолик артериал босим (САБ) ўртача камаяди ва у миокард қис- 
қарувчанлик хусусиятининг заифлашиши ва юрак зарб ҳажмининг 
камайиши билан боғлиқ. Ўткир юрак етишмовчилиги САБ ва диас- 
толик артериал босим (ДАБ) ларнинг пасайиши билан кузатилади. 
Артериал босимнинг (АБ) пасайиш даражаси ўткир етишмовчилик 
чақирган сабаб, патологик жараённинг оғирлик даражаси ва б.қ. лар- 
га боғлиқбўлади. Гипотензия механизми томиртонуси марказий ва 
периферик йўллари регуляциясининг бузилишини ўз ичига олади.

Веноз босим, ҳам периферик ҳамда марказий босим каби ошади. 
Босим кўрсаткичининг 12—15 см сув уст.дан ошиши чап қоринча 
диастолик босимининг ошишини кўрсатади ва ЮЕ нинг илк бегиси 
ҳисобланади. Ўткир ЮЕ марказий веноз босимининг камайишига 
олиб келади.

ЮЕ иинг асосий кўринишлари. I. Ҳансираш (с1у5рпое) — нафас 
сони, ритми, чуқурлигинингўзгариши ёки нафас мушаклари иши- 
нинг кучайиши — ҳаво етишмовчилиги ёки нафас қийинлашиши 
субъектив сезгилари билан намоён бўлади.

Сурункали юрак етишмовчилигининг (СЮЕ) илк фазасида ги- 
первентиляция фақат қўшимча жисмоний зўриқишда ҳосил бўлади 
ва у тугагандан сўнг йўқолади, аммо кислород етишмовчилигининг 
тугаш вақги ошади яъни нафаснинг ўзгариши соғлом одамларга нис- 
батан чўзилганроқбўлади.

Декомпенсацияда ҳансираш тинч ҳолатда ҳам кузатилади. Унинг 
пайдо бўлишига кичик қон айланиш доирасида қон димланиши им- 
кон беради ва бу ўпкада газ алмашинувининг жиддий бузилишига 
сабаб бўлади. Ҳансирашнинг ниҳоятда оғир шакли — чап қоринча 
ўткир етишмовчилигида (гипертония касаллиги, аортап пороклар, 
МИ) юэага келиши мумкин бўлган, ўткир ривожланувчи «юрак 
астма» сининг пароксизмал хуружи ҳисобланади.

2 Цианоз (юнон. с(к)уапо8— тўқ кўк) — шиллиққават ва тери- 
нинг кўкимтир тусга кириши, қоннинг 0 2билан етарли тўйинмас- 
лиги натижасида пайдо бўлади ва ЮЕ нинг муҳим белгиларилан 
ҳисобланади. Цианоз қон айланиши секинлашган жойларда — қўл- 
оёқбармоқларида (акроцианоз шаклида, юн. акгоз — охирги, жуда 
узоқдаги), бурун учида, лабда яққол кўзга ташланади. Цианоз ке- 
йинчалик тарқалган тус олади.

266

www.ziyouz.com kutubxonasi



Цианознинг ҳосил бўлиши қонда қайталанган НЬ кўпайиши ва 
НЬ02камайиши билан боғлиқ. Қонда кислород микдорининг кама- 
йиши: а) капиллярларда қоннинг секин оқиши ва тўқималарда кис- 
лороднинг кўп сарф қилиниши; б) ўпка капиллярларида қоннинг 
етарли артериализация бўлмаслиги натижасида келиб чиқади. Тери- 
нинг кўкимтир тусга киришида ундаги майда томирларнинг ортиқ- 
ча қонга тўлиши ҳам маълум даражада аҳамиятга эга.

3. Тахикардия (ТК) — юрак уриш сонинингтезлашиши — ЮЕ га 
хос белги; доимий ёки хуруж кўринишида бўлиши ва нормап ёки 
ўзгарган юрак ритми билан кечиши мумкин.

ЮЕ да ТК бир томондан мослашув аҳамиятига эга бўлиб, 
веналардан қоннинг яхши олиб чиқиб кетилишига ёрдам беради, 
иккинчи томондан патологик рол ўйнайди, чунки узлуксиз ТК да 
юрак мушакларинингошиб борувчи чарчаши ЮЕ ни чуқурлаштиради.

4. Юрак ёки димланиш шиши — асосан веноз димланиш ва веноз 
босимнинг ошиши натижасида ҳосил бўлади, капиллярлардан қон 
плазмаси фильтрацияланишининг кучайиши билан кечади. Қон дим- 
ланиши натнжасида ривожланадиган гипоксия трофиканинг ва то- 
мир девори ўтказувчанлигининг бузилишига олиб келади. Юрак 
шишлари келиб чиқишида тўқимада сун сақланишининг рефлек- 
тор-ренин-адренал механизми ҳам муҳим роль ўйнайди.

ЮЕ да иккиламчи альдостеронизм кузатилади: чунончи волюмо- 
рецепторлардан ҳосил бўладиган рефлекс ренин - альдостерон тиэи- 
мини стимуллайди (бучракда қон айланиши бузилиши натижасида). 
Иккиламчи альдостеронизм организмда №  сақпанишига ва гиперос- 
мия ривожланишига олиб келади. Бу эса буйракда сув реабсорбция- 
сини стимулловчи гипофиз антидиуретик гормонининг кўплаб аж- 
ралишига олиб келади.

Миокард иокоронароген некрози. У қуйидаги ҳолатларда ривожла- 
нади.

1. Гипоксия натижасида ҳосил бўладиган некроз — гипоксик ва 
гемик гипоксия оқибатида келиб чиқади. Органиэмда О, умумий 
етишмовчилиги натижасида юрак мушак толаларининг некротик 
шикасгланиши ривожланади ва у кўпинча субэндокардиал қатламда 
жойлашиш — локализацияланиш тенденциясига эга.

2. Некроэли электролит-стероид кардиопатия — натрийтузлари- 
нинг кўп миқдорда айрим анионлар (сульфатлар, фосфатлар) би- 
лан бириккан ҳолда тўпланиши натижасида келиб чиқади. Бунда 
юракда дегенератив — некротиктипли шикастланиш ўчоғлари ҳосил 
бўлади ва у кўпинча ички аъзолар томирларининг гиалинози билан 
кечади. Агар буйрак усти бези стероид гормонлари миқдори баравар 
кўлайса, шикастланиш интенсивлироқбўлиши ёки тузлар кам миқ- 
дорда бўлганда ҳам ривожланиши мумкин. Ана шундай ноқулай элек-
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тролит — стероид фонда бошқа сабаблар билан боғлиқ юрак шикаст- 
ланиши енгилроқ ривожланааи ва оғирроқ кечади. Масалан норадре- 
налин, кальциферол ҳосилалари кичик дозаларининг юборилиши, 
шунингдек гипоксия, мушак зўриқиши ёки аксинча ҳаракатнинг 
жиддий чекланиши миокарднинг кенг кўламда шикастланишига олиб 
келади. Калий ва магний туапари бунда ҳимояловчи таъсир қилиш 
хусусиятига эга.

3. Юракнинг иммун шикастланиши Айрим ҳолатларда орғанизм- 
да юрак тўқимасига нисбатан уни шикастлайдиган антитаналар ва 
сенсибилизацияланган лимфоцитлар ҳосил бўлиши тасдиқланган. 
Бунга некрозга учраган мушактолаларининг денатурацияланган ком- 
понентларининг қон оқимига тушиши сабаб бўлиши мумкин. Юрак 
ёт антигенларнинг антитаналар билан ўзаро таъсири натижасида ҳам 
шикастланиши мумкин. Антиген — антитана комплекси комплимент 
тизимини фаоллаштирали, натижада реакция кетаётган жоЙ яқини- 
даги ҳужайралар биринчи навбатда шикастланади. Бунақа ҳужайра 
шикастланишлари аутоиммун жараённинг ишга тушиш механизми 
сифатида хизмат қилиши мумкин.

4. Юракнинг нейроген шикастланиши. Унинг асосида симпатик 
асаб тизимининг (САТ) ҳаддан ташқдри қўзғалиши билан боғлиқ 
тўқима метаболизми даражаси ва унинг қон билан таъминланиши 
орасида мос келмаслик механизми ётади. Симпатикасаб толалари- 
нинг қитиқланишига жавобан миокарднинг О, истеъмол қилиши 
тож томирлардагига нисбатан юқори даражада кўпаяди, натижада 
миокард гипоксияга учрайди. Адашган асабнинг қитиқланиши эса 
метабализм ларажаси ва коронар қон оқими кўрсаткичи орасида қара- 
ма-қарши ўзгариш чақириб, қон билан таъминланишни яхшилайди. 
В. Рааб замонавий одамларда юракнинг кўп шикастланиш сабабини 
САТ ва ПАТ (парасимпатик асаб тизими) тонуси орасида мос кел- 
маслик билан тушунтирувчи концепция яратди. Унингфикрича ҳозир- 
ги одамларнингҳаёти унинг аждодларига қараганда ҳаракат ва жис- 
моний зўриқишнинг ўсиб борувчи камайиши билан фарқ қилади ва 
бу САТ нингактивлашишига олиб келадиган эмоционал таъсирот- 
лар билан боғлиқ. Бир вақгда п. уа§и5 тонуси пасаяди. Ана шундай 
асаб таъсирда рўй берадиган дисбаланс натижасида юрак мушаклари 
тож томирларида қатор модда алмашинуви ва функционал ўзгариш- 
лар содир бўлади ва у миокард гипоксиясига қулай шароит туғдира- 
ди. Шу сабабли кейинги вақгларда юрак шикастланишида кўп эъти- 
бор «жавобсиз қолган эмоциялар» га қаратилмокда. Чунки ирода таъ- 
сирида пасайтирилган мушаклар юқори фаоллигининг йўқлигида 
қонга ажралиб чиққан симпатик медиаторлар юрак-томир тизимида 
узоқ ва интенсив «тайёрлов» ўзгаришлариии чақиради. Бундай ваэи- 
ятлар миокардга патоген таъсир кўрсатади.
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Коронар етишмовчилиги. Тож артериялари орқали қон оқиб 
келиши етишмовчилигида ривожланади. Миокарднинг 0 2 билан таъ- 
минланиши ва қон оқиб келиши орасидаги мослик бузилади. Юрак 
мушаклари қон оқиб келиши етишмовчилигига жуда сезгир, чунки 
бунда нафақат етказиб берилаётган О^микдори балки, оксидланиш 
субстратлари (глюкоза, ёғ кислоталари) ҳам, айниқса руҳий эмоци- 
онал ва жисмоний зўриқишда юрак иши учун зарур бўлган юрак 
мушакларидаги АТФ энергия миқцори ҳам камаяди. Масалан стрес- 
сор вазиятларда организмда кўп миқдорда адренапин ва норадрена- 
лин ажралади, бу эса юрак мушакларида кислород истеъмол қили- 
нишининг кўпайишига олиб келади Шундай қилиб, коронар қон 
айланиш имконияти ва миокард эҳтиёжи орасида мос келмаслик 
юзага келади.

Миокард озиқланиши бузилишининг асосий сабаби юрак тож 
томирларининг атеросклероз билан шикастланишидир. Бундай то- 
мирларнинг тешиги торайган бўлади, ноқулай омиллар таъсирида 
тез спазмга учрайди, томир интимасининг шикастланган қисми эса 
тромб ҳосил бўладиган жой бўлиб қолади.

Коронар қон айланишининг бузилиши билан кечадиган ҳамма 
касалликлар битга нозологик шаклга бириктирилган ва у ЮЙК (юрак 
ишемик касаллиги) деб ном олган. Кўпинча ЮИКтўш суяги орқа- 
сида қисувчи оғриқ хуружи билан намоён бўлади ва у стенокардия 
дейилади. Оғриқ кўпинча чап қўлга, чап елкага, айрим вақтларда 
бўйинга, жағта тарқалади (иррадиация қилинади), ўлимдан қўрқиш 
туйғуси туғилади. Стенокардия атеросклероз билан шикастланган тож 
артерияларининг спаэмидан ривожланадиган миокард ўткир ише- 
мияси натижасидан пайдо бўлади. Ўзгармаган тож артериялари жуда 
кам спазмга учрайди. Спазмнинг сабаби ҳаяжонланиш, организм- 
нинг ҳаддан ташқари совуши ва бошқа омиллар бўлиши мумкин. 
Стенокардия хуружи кўпинча жисмоний зўриқишда рўй беради. 
Зўрайиш билан боғлиқ (жисмоний зўриқишда юзага келадиган) ва 
тинч ҳолатда ривожланадиган стенокардия фарққилинади.

ЮИК билан боғлиқ коронар етишмовчилиги патогенезида му- 
ҳим ролни қон ивишининг ошиши ўйнайди. Бу миокард томирлари- 
да микроциркуляциянинг ёмонлашишига ва тромбозга олиб келиши 
мумкин. ЮИКнинг оғир шаклларидан бири миокард инфаркти ҳисоб- 
ланади. Юрак мушагида некроз ўчоғи ҳосил бўлади. У кўпинча ате- 
росклеротик ўзгарган тож артерияларининг тромбози билан боғлиқ, 
тромб эса атеросклеротик пилакчаларнинг яраланиши натижасида 
келиб чиқади. Коронар томирларида тромб ҳосил бўлишига жисмо- 
ний ва эмоционал зўриқиш ёрдам беради, чунки бу ҳолатларда юрак- 
нинг иши кучаяли, қонда буйрак усти бези гормонлари кўлаяди, 
қон ивиши тезлашган бўлади.
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Инфарктда юракнингқисқарувчанлик хусусияти камаяди, унинг 
насос функцияси бузилади Агар некроз учоғи катга бўлса артериал 
босим ҳам камаяди, ўткир юрак етишмовчилиги, кардиоген шок 
(нитроглицерин таъсирида тўхтамайдиган қатгиқоғриқхос) бошла- 
нали ва кейин коронар артерияларда қон оқишинингтўхташи нати- 
жасида ўлим содир бўлади. ЮИК миокардда ўчоғли дистрофик ўзга- 
ришлар ва кардиосклероз билан ҳам намоён бўлиши мумкин. Мио- 
карднинг оксидланиш субстратлари (глюкоза, ёғ кислоталари) би- 
лан таъминлашининг бузилиши лактат, пируватларнинг сарф қили- 
нишини кучайтирали, энергия ҳосил бўлишини камайтиради, рН 
кислотали томонга силжийди, миокард ферментлари фаоллиги ка- 
маяди Буларнинг ҳаммаси юрак қисқарувчанлик функциясининг 
камайишига олиб келади. Симпатоадренал тизимнингфаоллашиши 
натижасида умумий периферик қаршилик ошади: микроциркуляция 
бузилади, гипоксия ва ацидоз ривожланади.

Инфаркт ўчоғидан ўлган ҳужайралар некроз маҳсулотлари — лак- 
татдегидрогеназа, креатинкиназа, аспартатаминотрансфераза фер- 
ментлари қонга сўрилади, уларнинг қонда топилиши инфарктдан 
даракберади. Қонда С-реактив оқсил кўпаяди, нейтрофип лейкоци- 
тоз кузатилади, ЭЧТ тезлашади. ЭКГ томонидан ўзига хос ўзгариш- 
лар учрайди, чунончи: 1) ишемия зонасига хос Т — манфий тишча- 
си; 2) 5Т интервалининг кўтарилиши — шикастланиш зонаси; 3) 
чуқур 0  тишчаси — некроз зонаси аниқпанади. Айрим уланишларда 
0  тишчаси — шаклини эслатади ва у ўлим қаноти дейилади. 
ўтказилган инфаркт чуқур 0  тишчаси шаклида из қолдиради.

Юрак етишмовчилигида компенсатор механизмлар: 1) қисқа муд- 
датли ёки шошилинч бўлиши мумкин. Бу тахикардия, ҳансираш, 
тоноген дилатация; 2) узоқ мудцатли адаптация Бунга миокард ги- 
пертрофияси, эритропоэзнинг кучайиши ва бошқалар киради. Тахи- 
кардиянинг механизми: бу Бейнбридж рефлекси бўйича ковак ве- 
налари қуйилиш жойида уларнинг қон билан тўлиб кетиши юрак 
қисқаришлари тезлашишини чақиради Рефлексоген зоналарнинг — 
аорта ёйи ва каротид синусининг (СО: кўплиги ва 0 2 етишмовчили- 
гида Гейманс рефлекси) қитиқланиши ҳам тахикардияга олиб кела- 
ди. Ҳансираш механизми: қонда О, етишмовчилиги (гипоксемия) ва 
С 0 2 нинг кўп бўлиши (гиперкапния) рефлектор (Гейманс рефлек- 
си) нафас маркаэини қитиқпайди, бу эса нафаснинг тезлашишига 
ва чуқурлашишига олиб келади Тахикардия дастлаб тўқиманинг қон 
билан таъминланигпини сақлаб гуради, лекин кейин юрак мушакла- 
ри чарчайди, кам дам олади, С 0 2 тўпланиши давом этади — гипер- 
капния риножланади. Тоноген дилатация — юрак эарб ҳажмининг 
ошиши билан ифодаланувчи юрак бўшлиқпарининг кенгайишидир. 
Франк — Старлинг қонунига асосан диастолик қонга тўлиш яъни
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миокард чўзилувчанлигининг ошиши юрак қисқарувчанлигининг 
кучайишига олиб келади. Нормада зарб ҳажми (битта систолада чап 
қоринчадан аортага на ўнг қоринчадан ўлка артериясига отиладиган 
қон миқдори) 70 мл га тенг. Спортсменларда зарб ҳажм 200 мл 
етади. Тоноген дилатация миогенга айланиши мумкин, у зарб ҳаж- 
мининг камайиши билан характерланади. Миоген дилатация деком- 
пенсация ҳолатидан дарак беради. Юрак мушаклари гипертрофияси 
юрак мушаклари ҳажмининг кўлайиши билан тавсифланади (юрак- 
ка зўриқиш тушганда компенсатор аҳамиятга эга).

Юрак гипертрофиясининг турлари: 1) физиологик, 2) патоло- 
гик гипертрофия фарқ қилинади. Физиологик гипертрофияда юрак- 
нинг ҳамма бўлимлари тана умумий мушак ҳажмининг катталаши- 
шига лропорционал равишда ошади Юракнинг заҳира (резерв) им- 
кониятлари ошиши билан кечади. Заҳира деганда тинч ҳолатда ва 
механик зўриқишда юракнинг функция қилиш даражаси орасидаги 
фарқтушунилади. Юрак патологик гипертрофиясида унинг ҳар хил 
қисмлари баравар бўлмаган равишда тана умумий мушак ҳажмига 
ноадекват катталашади. Гипертрофиянинг компенсатор аҳэмияти аста- 
секинлик билан йўқолади. Гипертрофиянинг салбий томонлари: а) 
мушак толалари солиштирма юэасининг кичрайиши (ион алмаши- 
нув механизмлари бузилади); б) капиллярларнинг етарли ривож- 
ланмаслиги; в) кардиомиоцитларнинг адренергик таъминланиши- 
нингбуэипиши.

Миокард гипертрофиясининг босқичлари (Меерсон Д.З., 1975):
1) аварияли (бузилиш) босқичи, 2) шаклланган гипертрофия бос- 
қичи, 3) ҳолдан тойиш босқичи (прогрессивланувчи кардиоскле- 
роз). Биринчи босқич энергетик модда алмашинувининг жадаллаши- 
ши, 0 3 танқислиги билан характерланади: АТФ ва креатинфосфат 
миқдори камаяди, сут кислота ва ноорганик фосфатлар кўпаяди. О, 
танқислиги натижасида Ма-К-Са насосларининг иши бузилади, 
ҳужайрада №  ва Н20  йиғилади, К эса ҳужайрадан чиқиб кетади. 
Аварияли босқичда миокард ҳажм бирлигига юқори оғирлик туша- 
ди, чунки ҳажм ҳали катталаш.маган умумий оғирлик эса ошган 
бўлади. Иккинчи босқичпа юракнинг умумий иши ошади, оқсил 
синтези, энергия ҳосил бўлиши кучаяди, юрак мушакларининг зим- 
масига тушадиган оғирлик иши нормаллашади. Гипертрофияникг 
учинчи — ҳолдан тойиш босқичида — кардиомиоцитларда нуклеин 
кислоталарининг концентрацияси камаяди, митохондрияларда дист- 
рофик ўэгаришлар, миофибрилларда атрофия ва дегенерация, кар- 
диосклероз ривожланади. Молекуляр даражада учинчи босқичда ми- 
окард ҳужайралари генетик аппаратининг фаолияти ниҳоятда ин- 
тенсивлашади. Агар гипертрофияда юрак чегаралари катгалашса у 
эксцентрик, агар ўзгармаса — концентрик дейилади. Эксцентрик
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гипсртрофия юрак порокларида, концентрик — тиреотоксикозда ку- 
затилади.

Миокард гипертрофиясининг етишмончилиги ҳолатига ўтишига 
олиб келувчи омиллар: а) капиллярлар сонининг миокард юзаси 
бирлигига нисбатан камайиши; б) митохондриялар ҳажмининг мио- 
фибриллар ҳажмидан орқада қолиши; 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 ортиқча чарчаши тирео- 
токсикозда, митрап клапанлар етишмовчилигида, катга қон айла- 
ниш доираси гипертензиясида, аорта тешиги стенозида, аорта кла- 
панлари етишмовчиликларида ривожланади.

Машғулотда бажариладиган амалий ишлар ва ўзлаштирилиши 
лозим бўлган амалий кўникмалар билан танишиш

]-ши Экспериментал миокард инфарктини чақириш.
Бу икки усулда олиб борилади: I) коронар томирлари орқали 

қон оқиб келишини тўхтатиш ёрдамида экспериментал инфаркт ча- 
қириш; 2) юракнинг жадал ишлаши билан коронар қон оқими ин- 
тенсивлиги орасида мос келмасликни яратиш орқали коронар етиш- 
мовчилигини чақириш, (питуитрин, калий хлорид, кортизон, пред- 
низолон, изадрин юбориш орқали)

Купинча коронар артерия шохчаларидан бирини боклаш орқали 
инфаркт чақириш усули қўлланилали. Бу усулда миокард инфарк- 
тини моделлаштиришнинг афзаллиги шундан иборатки, унда бу па- 
тологияга хос гемодинамик, электрокардиографик, морфологик ва 
биокимёвий ўзгаришлар билан бир қаторда бир хил катталикка ва 
локализацияга эга бўлган инфарктни келтириб чиқариш мумкин. 
Шунинг учун ҳам ҳозирги вақгда эксперимент шароитида коронар 
артерияни боғлаш орқдли инфаркт чақириш кенг қўлланиладиган ва 
ишончли усулларлан бири ҳисобланади (Фролькис В.В. ваб.қ., 1962; 
Гуревич М. И. 1963; Струков А.И. б.қ., 1967). Ҳозирги вақтда мио- 
кард инфарктини чақириш учун каламушда юрак коронар-окклю- 
зион инфаркти ва аневризмасини моделлаштириш усули қўлланил- 
мокда (Коган А.Х., 1979).

Бу усулнинг моҳияти шундан иборатки эндотрахеал наркоэ ости- 
да ва ўпка сунъий вентиляцияси ёрдамида торакотомия қилинади. 
Атравматик игна билан чап коронар артерия боғланади. Натижада 
ишемия белгилари пайдо бўлади: а) дастлабки 20— 40 с.да бойлан-
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ган жой кўзга ташланадиган даражада оқаради, кейин унинг айрим 
жойлари ёки ҳамма қисми тотал цианозга учрайди; б) ишемия зона- 
сининг қисқариши сусаяди; в) некрозга учраган жой бирмунча ди- 
латацияга учрайди.

Кўзга кўринадиган белгилар бўлмаган тақцирда уч марта ўткази- 
ладиган электрокардиографик назорат (операциягача, торакотомия- 
дан кейин, чап тож артерияси бойлангандан кейин) лигатуранинг 
тўғри қуйилганлигидан далолатбериши мумкин.

ЭКГ (электрокардиограмма) ҳайвонларда наркоз остида ёзилади. 
Каламушда ЭКГ икки қутбли (лолюсли) стандарт уланишларда 
оёқпарга элекгродларнинг қуйидагича қўйилишида ёзилади

олдинги чап панжа (+) олдинги ўнг панжа (-)
орқа чап панжа (+) олдинги ўнг панжа (-)
орқа чап панжа (+) олдинги чап панжа (-)

Бу уланишлардан ҳар битгаси иккита тегишли панжалар ораси- 
даги потенциаллар фарқини ёзиб олади. Электродлар (инъекцион 
игнапар) панжалар терисига тиқилади. Миокард инфарктида кўпин- 
ча электрокардиографик ёзилма ўзига хос ўзгаради ва унда қуйида- 
гилар аниқланади:

1) 5 - Т сегменти кўтарилади;
2) Р - тишчаси пасаяди;
3) <3- патологик тишчаси ҳосил бўлади;
4) кейинчалик Т - тишчаси манфий бўлади.

Жиҳозлар: каламуш, электрокардиограф, ўпканинг сунъий вен- 
тиляцияси учун аппарат, стерил жарроҳлик инструментлари (қайчи, 
пинцетлар, атравматик игна, лигатура).***

АУДИТОРИЯ ИШИ

Мавзуни оғэаки муҳокама қилиш. Амалий ишларни мустақил ба- 
жариш ва амалий кўникмаларни ўзлаштириш

Қуйидаги ишлар бажарилали:
1) экспериментал миокард инфарктини чақириш;
Талаба экспериментал миокард инфаркти чақириш малакасини, 

ЭКГ ёэиш техникасини эгаллаши керак.

*** СамТИ патофизиология кафелрасида 1987 й. каламушпарда эндотрахеал 
наркоз остида ўпка сунъий вентиляцияси ёрдамида экспериментал миокард ин- 
фаркти чақириш йўлга қўйилди

18-290 273

www.ziyouz.com kutubxonasi



Эксперимент баённомаси ва хулосаларни ёзиш 

Вазиятли масалаларни ечиш

1- масала. Тажрибада каламуш аортасига кийлирилган металлик 
ҳапқа ёрдамида унинг кўндаланг кесими уч баровар камайтирилган. 
Ҳайвонлар аортанинг экспериментал торайтиришдан {коарктация- 
сидан) 35 соат кейин ўлдирилган.

Каламушда аортанинг экспериментал торайишидан кейин юрак- 
нинг қайси қоринчаси гипертрофияси кузатилади?

2- масала. Кучи ва муддати ҳар хил бўлган жисмоний зўриқиш- 
лар билан боғлиқ ҳар хил даражадаги миокард гипертрофияси бор 
денгиз чўчқалари кучи бутунлай тамом бўлгунча сузишга мажбур 
қилинган.

Сузиш вақгида жисмоний ҳолдан тойиш қайси ҳайвонларда ол- 
динроқ бошланади, юрак гипертрофияси кўпроқдаражада ривож- 
ланганидами ёки камроқ ривожланганидами? Тушунтиринг нима 
учун?

3- масала. Бемор А., 62 ёшда. Стационарга юрак чап қоринчаси 
етишмовчилиги бўйича ётқизилган. Ҳолати мажбурий. У куннинг асо- 
сий қисмида кроватда оёғини осилтириб ўтиради. Ётишга ҳаракат 
қилганда ҳансираш кучаяди.

Нима сабабдан беморда ҳансираш оёғини осилтириб ўтирганда, 
ётганга қараганда кам даражада намоён бўлади?

4- масала. Бемор клиник ва электрокардиографикусуллардатас- 
диқланган миокард инфарктидан вафот қилган. Аммо мурда ёрил- 
ганда коронар томирларда атеросклеротик ўзгаришлар ва тромбоз 
топилмаган.

Бу мисолда диагностик хатога йўл қўйилганми? Агар қўйилмаган 
бўлса, инфаркт нимадан ривожланганлигини тушунтириб беринг?

5- масала. Бемор П., 9 ёшда. Кардиологик бўлимгатана ҳарорати- 
нинг кўтарилиши, тизза, болдир ва оёқ бўғимларида оғриқ, шиш, 
иштаҳанинг пасайиши, мадорсизликка шикоят билан келиб тушган.

Текширишда: боланинг аҳюли ўртача оғир, бирмунча озган, ранги 
оқарган, тинч ҳолатда пульс Кдақ.да 80 марта, ўринда ҳолатини 
ўзгартириш тахикардия чақиради. Юрак уриши кучли, чап чегарала- 
ри 1,5 см кенгайган. Юрактонлари пасайган. Юрак чўккисида систо- 
лик шовқин эшйтилади.

Ташхис: ревматизм, такрорий ҳужум, ўртача эндомиокардит асо- 
сида митрал клапанлар етишмовчилиги.

1. Болада юрак етишмовчилигининг қайси типи мавжуд?
2. Юрак чегараларининг кенгайиши нима билан боғлиқ, у қандай 

аҳамиятга эга?
3. Бу ҳолатда эўриқишнинг қайси варианти аҳамиятли?
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Интеграция амалга оширилиши лозим бўлган фанлар

1. Биокимё.
2. Ички касалликлар.
3. Болаларкасалликлари.

23 - МАШҒУЛОТ

ЮРАК - ТОМИР ТИЗИМИ ПАТОФИЗИОЛОГИЯСИ 
II М а в з у : ЮРАК АРИТМИЯЛАРИ

Машғулот мақсади. Талаба қуйилагиларни билиши керак:
1) Юрак ритми бузилиши сабаблари ва механизмларини фарқ-

лашни;
2) Бақада юрак қисқариш сонига термик омил таъсир қилиш 

механизмини аниқлашни;
3) Гольц тажрибасида юрактўхташи сабаби ва механизмларини 

аниқлашни;
4) Бақада электр токи таъсирида экспериментал экстрасистолия 

чақиришни;
5) Бақа юрагида Станниус 2- лигатурасини қўйиш йўли орқа- 

ли экспериментал кўндаланг блокадани чақиришни;
6) Юрак ритми бузилишига хос электрокардиографик ўзгариш- 

ларни ўрганишни.

АУДОТОРИЯДАН ТАШҚАРИ МУСТАҚИЛ ТАЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар бўйича заминий билимлар 
даражасини текшириш

1. Юрактузилиши, кичик ва катта қон айланиш доираси.
2. Юрак ўтказувчанлик тизими ва ритмининг етакчиси.
3. Юрак мушаги хусусиятлари.
4. Миокард рефрактер фазаси (мутлақ ва нисбий рефрактерлик).
5. ЭКГ, стандарт уланишлар, тишчалар ва интервалларнинг 

белгиланиши ва вақглари.

Мустақил тайёрланиш учун кўрсатмалар

Асосий адабиётлар:
Патологическая физиалогия /  Под ред. А. Д. Адо и Л. М. Ишимовой -1- е 

изд. перераб. и доп. - М.: Медицина, 1980, с. 332 - 338.

275

www.ziyouz.com kutubxonasi



Патологическая физиология /Под ред. чл.- корр. АМН СССР Н. Н. Зай- 
ко. - 2-е иад. перераб. и доп. - Киев: Виша школа,1985, с. 375 - 389.

Патологическая физиология /Под ред. акад. РАМН А А. Адо и проф. В. В. 
Новиикого - Томск, изд-во Томского ун-та, 1994, с. 298 -307.

Патологическая физиология /Под ред. А. А Адо, М. А. Адо, В. И. Пмцко- 
го и др. М.: Триада — X, 2002, с. 427 — 432.

H. Ҳ. Абдуллаев, Ҳ. Ё Каримов /Патофизиология. Т.: Абу Али ибн Сино 
номидаги тиббиёт нашриёти, 1998, б. 370 — 376.

Қўшимча адабиётлар

Абдуллаев Р. А. Основние заболевания сердечно - сосудистой системь! 
и их профилактика. -Т.: М едицина, 1983, 64 с.

Дошицин В. Л. Практическая элекрокардиография - 2- е иэд. перераб. и 
доп. - М.: Медицина, 1987. 336 с.

Мурашко В. В., Струтьшский А. В, Электрокардиография - М : Медици- 
на , 1987, - 256 с.

Руководство к практическим занятичм по патологической фиэиоло- 
гии /Под ред. чл. -корр. АМН СССР Н. Н. Зайко, проф.Л. Я. Даниловой. - 
Киев: Виша школа. 1987, с. 134 - 140.

Патологик физиологиядан амалий машғулотлар бўйича қўлланма. 
/Н.Ҳ Абдуллаев ва Ҳ. Ё. Каримов таҳрири остида. Тошкент: II ТошМИ наш- 
риёти, 1994,6.109- 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. Коспока) - М: Мир, 1986. - В 4-хтомах, 3, с. 44 -74.

Асосий ўқув саволлари

I. Юрак ритмининг бузилишига (аритмиялар) нималар киради? 
Юрак аритмиялари тушунчаси.

2. Автоматизм бузилиши натижасила келиб чиқадиган аритмия- 
лар этиологияси, патогенези ва ЭКГ даги ўзгаришлар:

а) синусли тахикардия;
б) синусли брадикардия;

в) синусли (нафас) аритмия.
3. Қўзғалувчанликнинг бузилиши натижасида келиб чиқадиган 

аритмиялар этиологияси, патогенези ва ЭКГ даги ўзгаришлар:
а) экстрасистолия;
б) лароксизмал тахикардия;
в) мерцателли (титроқли) аритмия.
4. Ўтказувчанликнинг бузилиши натижасида келиб чикдаиган арит- 

миялар (блокадалар), этиологияси, патогенези ва ЭКГ даги ўзга- 
ришлар:
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а) сино-аурикуляр блокада;
б) атрио - вентрикуляр блокада (кўндаланг блокада)
в) Гисс тутами оёқчалари блокадаси (узунасига блокада)
5. Қисқарувчанликнинг бузилиши натижасида келиб чиқадиган 

аритмиялар этиологияси, патогенези ва ЭКГ даги ўзгаришлар: 
а) альтернирланувчи пульс

Аннотация

Юрак ритмининг бузилиши ёки аритмиялар деб:
1) юрак қисқариш сонининг (ЮҚС) ўзгариши (нормада -1 дақ. 

60—90 марта, 2-расм а);
2) юрак ритмининг регуляр бўлмаслиги (нотўғри ритм, 2-расм 

б, в);
3) қўзғалиш ҳосил бўладиган жойнинг (ритм етакчиси) ўзгари- 

ши яъни ҳар қандай носинусли ритм;
4) юрак ўтказувчи тизимининг ҳар қандай қисмларидан электр 

импульси ўтказилишининг бузилишларига айтилади.
Аритмияларнинг сабаблари миокардда органик ёки функционал 

ўзгаришлар, асаб - рефлектор таъсиротлар, асаб тизимининг шикаст- 
ланиши, эндокрин бузилишлар, токсик таъсиротлар, миокардда ион- 
лар таркибининг ўэгаришлари бўлиши мумкин. Аритмияларнинг асосий 
механизмлари автоматизм гетеротоп ўчоғларининг ҳосил бўлиши ва 
қўзғалиш тўлқинларининг патологик циркуляциясидан иборат.

• ш 1 о.74с ! о.тас ! о.ге 1 м »  ;

К -К *-0 .75 с Ю Қ С = - ^ » 8 0
0.?« 0.«* ; 0.76 ; о.а | 0.68сч | т 0?« 1 0<1 | 0.7» \ °.а |  ̂о.о ̂  о.бв |  ̂ о.тб  ̂ '

а - тўғри ритм; б, в - нотўғри ритм.
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нафас нафас
плиш чиқариш

3-расм. Ритмнинг номотроп бузилиши:
а-соғлом одам Э К Гси  (Ю ҚС) - 77/дақиқа), б -зўриқиш дан кейин ЭК Г  (Ю ҚС- 
150/дақиқа); в-спортчи ЭКГси (тинчлик ҳолатда ЮҚС); г-синусли аритмияли

бемор Э КГси.

в) кЭС қЭС қЭС қЭ С

4-расм Аллоритмик қоринча экстросистолияси: 
а-бигеминик; б, в- тригеминик; г-квадригеминик.
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в) I . ^бЭС

5-расм. Э К Г, II уланиш . Бўлмача экстрасистолияси: 
а бўлмача ю қори қисм лари; б-бўлмача урта қисм и; в-бўлмача пастки қисм и; 

г-блокланган экстрасистолия.

б) я

-р'
6-расм  АВ - бўлимдан экстрасистолияда Э К Г ; а-(}В 5 ва Р° 1фшилган; 

б-Р° О К 8 дан  кейин  ж ойлаш гак.
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О.ОВС I <I •

7-расм. Экстрасистолада ЭКГ: а-чап қоринча; б-ўнг қоринча.

8-расм Супранснтрикуляр параксиэмал тахикардияда ЭКГ: 
а-бўлмача; б-атриовентрикуляр
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9-расм. Пароксизмал қоринча тахикардияда ЭКГ.

б) Амплитуда 1>5мм.

1Л-расм Бўлмача фибрилляциясида ЭКГ: 
а-йирик толали; б-майда толали.
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а>
Р Р

I ;
сов

12-расм. I даражали атриовентрикуляр блокадада ЭКГ: 
а-бўлмача шакпи; б-тугунли; в-дистал.

13-расм II даражали атриовентрикуляр блокадада ЭКГ: 
а - I тип (Самойлов - Венкебах даврлари); б - II тип.

14-расм. II даражали атриояентрикулятор блокадада ЭКГ (III тип): 
а - 2:1; б- 3:1
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15-расм. III ларажали тўлиқ атриовентрикулятор блокадада ЭКГ.

Аритмияларнингҳамма хили юракнинг асосий функцияларининг: 
автоматизм, қўзғалувчанлик, ўтказувчанлик ва қисҳарувчанлик бу- 
зилишининг натижасидир. Ҳозирги замон тушунчасига биноан кўпчи- 
лик ҳолатларда уларнинг асосида юқорида кўрсатилган функциялар- 
нинг турли хилдаги қўшилган бузилишлари ётади.

Автоматизмнинг бузилишлари 1. Синусли тахикардия (СТ) 1 дақ. 
ЮҚС тўғри синус ритми сақланган ҳолда 90 дан 150—200 гача 
ошишидир, СТ асосий ритм етакчиси — синоатриал тугун (СА- 
тугун) автоматизминингошиши билан боғлиқ.

Соғлом одамларда (3-расм, а) СТ жисмоний зўриқишда (3-расм,
б) ёки эмоционал кучланишда юзага келади. СТ СА - тугунида 
ишемия ёки дистрофик ўзгаришлар бўлганда, турли инфекциялар- 
да, токсик таъсиротларда юрак етишмовчилиги бор касалларда тана 
ҳарорати кўтарилганда ривожланиши мумкин СТда СА- тугунида 
юрак бўлмачалари ва қоринчаларидан оддий йўл билан ўтказилади- 
ган электр импульсларичи мунтазам ишлаб чиқаради, ЭКГ норма- 
дан кам фарқ қилади, фақат К-К интервали қисқаради ва бу интер- 
вал одатдагидан калта бўлади.

2. Синуош брадикардия (СБ) — тўғри синус ритм сақланган ҳолда 
ЮҚС нинг 1 дақда 59—40тагача камайиши билантавсифланади. СБ 
СА— тугунда автоматизмнинг камайиши билан боғлиқ. Кўпинчаунинг 
асосий сабаби адашган асаб тонусинингошиши ҳисобланади. Соғлом 
одамлар орасида синус брадикардияси кўпинча спортсменларда уч- 
райди (3-расм, в). Патологияда СБ айрим инфекцияларда (грипп, ич 
терламаси), миокард инфаркти, СА - тугуни ишемияси, калла суяги 
ичи босими ошиши (п. уа^ик қитиқланиши) ва ҳ.к.лар оқибатида 
учрайди. ЭКГ СБ да СТ дагидек нормадан кам фарқ қилади, фақат 
К - К интервали бир мунча чўэилади.

3. Синусли (нафас) аритмия (СНА) — нотўғри синус ритми бўлиб, 
унга ЮҚС нинг вақти-вақти билан аста-секин тезлашиши ва сий- 
раклашиши хос. СНА да ЮҚС нафас олганда ошади ва чиқарганда 
камаяди. СНА СА - тугунда импульсларнинг бир текис ва регуляр 
ҳосил бўлмаслиги, бу эса ўз навбатида адашган асаб тонуси ва (ёки) 
нафас вақтида юракни қонга тўлишининг ўзгариб туриши билан 
боғлиқбўлиши мумкин.
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СНА кўлинча соғлом, ёш одамларда ҳамда инфекцион касаллик- 
лардан туэалаётган даврда (реконвалесценция) учрайди. Шунингдек 
у кўпинча нейроциркулятор дистония билан касалланган ёш одам- 
ларда аниқданади. СНА да электримпульспарнинг ўткаэилиши бу- 
зилмайди, шунинг учун ҳам уни регуляр синус ритмидан ажратади- 
ган ягона белги К - К интервалининг нафас фазасига боғлиқҳолда 
вақги-вақти билан аста-секин қисқариши ва чўзилиши (3-расм, г) 
бўлиб ҳисобланади.

Юрак қўэғалувчанлигининг буэилишлари. I. Экстрасистолия 
— эктопик табиатли импульс ёки импульсларга жавобан вақтидан 
илгари қўзғалиш бўлиб, юрак ёки унинг айрим қисмларининг на- 
вбатдан ташқари қисқариши билан характерланади, юрак қисқари- 
шилаги маълум кетма - кетликнингбузилиши билан кечади. Гетеро 
топ қузғалиш ўчоғининг жойлашишига қараб бир неча хил экстрасис- 
толалар: бўлмача, агтриовентрикуляр (қоринча усти), қоринча ва б.қлар 
фарқ қилинади Экстрасистолалар сабаби яллиғланишлар, дистрофик 
жараёнлар, юрак клапан аппаратининг шикасгланишлари, ЮИК, ин- 
токсикациялар бўлиши мумкин. Буцда бошкд аъзолардан (ўт-тош ёки 
буйрак-тош касаллиги, диафрагмал чурра, меъда яра касаллиги, ме- 
теоризм, умуртқа билан кўкрак қафаси оралиғи касалликлари ва ҳ.к) 
бўладиган рефлектор таъсирот ҳам маълум рол ўйнайди.

Экстрасистола юрак ритми буэилишининг энг кўп учрайдиган 
хилн ҳисобланади. Соғлом одамларда у функционап характерга эга 
ва у вегетатив реакциялар, эмоционал кучланиш, чекиш, аччиқ 
чой, кофе, алкогол ва б.қ. ларнинг ортиқча истьемол қилиниши 
натижасида юзага келиши мумкин. Бундай экстрасистола, одатда 
аритмияга қарши махсус препаратлар қабул қилишни талаб қилмай- 
ди ва юэага келтирувчи омилларнинг йўқотилиши билан ўтиб кета- 
ди. Экстрасистоланинг онда-сонда бўлиб турадиган ва тез - теэ так- 
рорланиб турадиган (дақиқасига олти мартадан кўп) хиллари фарқ 
қилинади. Диастола бошланишида пайдо бўладиган эксграсистолалар 
К - Т га типли экстрасистола «илк* деб ном олган ва у прогностик 
нуқгаи назардан ёмон деб ҳисобланади. Бу категориядаги экстрасис- 
толага миокарднинг жиддий ўзгаришларидан дарак берадиган кўп 
сонли, гуруҳди (қаторига бир неча экстрасистола) ва политопли 
(ЭКГ да қоринчалар комплексининг шакли ва экстрасистолия олл 
интервалининг узунлиги билан фарқ қиладиган) экстрасистолалар 
киради. Агар қоринчалар эсктрасистоласи юқори ЮҚС фонида кеч- 
са, у кўпинча компенсатор (КП) деб номланувчи пауза билан куза- 
тилади. Бу шу билан боғлиқки, САтугунидан келадиган навбатдаги 
импульс қоринчаларга улар экстрасистолик қисқаришнинг ҳали 
мутлақ рефрактер фазада бўлган вақтига тўғри келади, шунинг учун 
бу импульс қоринчаларни қўзғата олмайди. Кейин яна бир импульс-
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нинг келишига қадар қоринчалар тинчлик ҳолатида бўлади, шунинг 
учун ҳам экстрасистолиядан кейинги биринчи қисқариш нормал ритмда 
кетади. Охирги нормал ва экстрасистолиядан кейинги биринчи 
қисқариш орасидаги вақг иккита К - К интервалига тенг бўлади.

Нормал систоланинг экстрасистола ритми билан тўғри алмаши- 
нишидаги ритм аллоритмия дейилади ва у бигеминия (ҳар бир нор- 
мал қисқаришдан кейин экстрасистола, 4-расм, а); тригеминия (ик- 
кита нормал қисқаришдан кейин экстрасистола, 4-расм, б) ёки нор- 
мал қискдришдан кейин бирин-кетин иккита экстрасистола (триге- 
миниянинг иккинчи варианти, 4-расм, в); квадрагеминия (ҳар уч 
нормал қисқаришдан кейин экстрасистола ёки нормал қисқариш- 
дан кейин учта экстрасистола, 4-расм, г) шаклида намоён бўлади.

ЭКГ да экстрасистола экстрасистолик комплекснинг вақгдан ил- 
гари ҳосил бўлиши билан характерланади. Қоринча усти экстрасис- 
толалари ўэгармаган қоринча комплекси ва тўлиқбўлмаган КП би- 
лан ажралиб туради. Бўлмача экстрасистоласида Р тишчасининг шак- 
ли бироз ўэгарган бўлади (5-расм) Атриовентрикуляр бўлим (АВ) 
экстрасистоласида импульснинг ретроград тарқалиши натижасида Р 
тишчаси манфий шакл олади (6-расм). Агар эктопик ўчоғ АВ бўлим- 
нинг юқори қисмида жойпашса Р тишча (}К5 олдида, агар ўрта 
қисмила жойлашса у аниқланмайди, чунки импульс бўлмачаларга 
ҳам, қоринчаларга ҳам бир вақтда тарқалади, қоринчалар қисқари- 
ши систола қисқаришига қараганда кучли бўлганлиги учун (}К5 Р 
тишчасини ютади (6-расм, а). Агар импульс АВ нингохирги қисмида 
ҳосил бўлса Р тишчаси (}К5 тишчасидан сўнг келади (6-расм, б).

Қоринча экстрасистолалари формаси ўэгарган, юқори амплиту- 
дали тишчаси (унинг кенглиги 0,1 с дан кўпроқ), Р тишчаси- 
нинг бўлмаслиги ва тўлиқ КП билан фарқданади (7-расм) (Мураш- 
ко В В., Струтьшский А. В, 1987).

2. Параксизмал тахикардия (ПТ)— бу тўсатдан бошланадиган ва 
тўсатдан тугайдиган юрак қисқаришининг 1 дақ. 140 —150 гача теэ- 
лашиши бўлиб, кўпинча тўғри регуляр ритм билан кечади У бўлма- 
ча, АВ - бўлим ёки қоринчалардан тез-тез ҳосил бўладиган эктопик 
импульслар натижасида пайдо бўлади.

ПТ хуружи одатда бир неча сониядан бир неча соатларгача давом 
этади. Ҳар қандай ПТ нинг муҳим белгиси (биринчи бир неча цикп- 
дан ташқари) тўғри ритм ва ЮҚС доимий сақпанишидир, унинг 
синусли тахикардиядан фарқи шундан иборатки, у жисмоний зўри- 
қиш, эмоционал кучланиш, чуқур нафас олиш, атропин инъекция- 
сидан кейин ўэгармайди.

Гетеротоп ўчоғининг жойлашишига қараб: бўлмача (8-расм, а), 
атриовентрикуляр (8-расм, б) ва қоринча ПТ (9-расм) фарқ қили- 
нади. Бўлмача ПТ ЮҚС нинг 1 дақиқада 140—240 (кўпинча 160—
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190), нормал ва аниқ ритмик бўлиши билан тавсифланади. Эктопик 
ўчоқ бўлмачада СА - тугунидан қанча узоқда жойлашган бўлса, Р 
тишчаси шунча кўп ўзгарган бўлади. Қоринча ПТ юрак ўтказувчан- 
лик тизими Гис тутами, унинг оёқчалари ёки периферик толалари- 
дан келадиган импульслар таъсирида ҳосил бўлали, Шундан келиб 
чиққан ҳолда ЭКГ да Гис тутами оёқчалари блокадасига хос ўзга- 
ришларни эслатадиган белгилар регистрация қилинади. Ритмлар сони 
одатда минутига 140 — 220, бўлмача ва қоринча фаолиятида диссо- 
циация кузатилади ва бу гемодинамиканинг жиддий ўзгаришлари, 
АБ пасайиши, юрак етишмовчилиги ривожланиши, мия ишемияси- 
гаолиб келади.

Қоринча ПТ миокард органик шикастланиши фонида, айниқса 
ёши катта эркакларда ривожланади. Кўпинча қоринчалар деворида 
жойлашган МИ да ҳосил бўлади, у ЮИК нинг бошқа кўринишла- 
рида, гипертония касаплигида, юрак порокларида, миокардитларда 
ҳам учрайди (Дошицин В. Л., 1987).

3. Титроқли (мерцателли) аритмия (ТА). Бўлмачалар титраши, 
фибримяцияси ва трепетанияси. Бу аритмиялар қўзғалувчанликнинг 
бўлмачаларда тартибсиз тарқалиши билан боғлиқ, натижада юрак 
бўлимлари фаолиятида узуқ-юлуқпик (фрагментлик) келиб чиқади: 
айрим қисмлар қисқарали, бошқалари эса бу вақгда бўшашган ҳолатда 
бўлади. ЭКГ да бўлмача трепетаниясида Р тишчаси ўрнига бир хил- 
даги аррасимон конфигурацияли, минутига 220 — 350 марта ҳосил 
бўладиган - Г номли титраш тўлқинлари регистрация қилинади (10- 
расм).

ТА доимий ва турли муддатли ҳуруж билан кечадиган пароксиз- 
мал, ЮҚС га қараб брадисистолик (ЮҚС минутига 60 мартадан кўп), 
нормосистолик (60—90), тахисистолик (90 дан кўп) шакллари, ҳамда 
йирик, ўртача ва майда тўлқинли шакллари фарқ қилинади.

ТА асосида одатда миокарднинг органик шикастланиши ётади. 
Етуклик ёшида ва қариликда ТА нинг сабаби бўлиб, ЮИК нинг 
кўпинча гипертоник касаллик билан қушилиб келиши хизмат қила- 
ди. Ёшларда эса ТА нинг сабаби кўпинча ревматизм, юрак порокла- 
ри (митрал стеноз, аорта пороклари), кам ҳолатларда туғма порок- 
лар, ҳамда сурункали қон айланиши етишмовчиликлари, МИ, пе- 
рикардит, ўгкир «ўпкали юрак», кардиомиопатия, миокардитлар, 
\У -Р-^ синлроми бўлиши мумкин.

Қоринчалар пирпираши, фибрилляцияси ва титраши— юрак рит- 
мининг терминал буэилиши бўлиб, юрак оғир шикастланиши фо- 
нида ривожланади. Қоринчалар фибрилляциясига наркоз, дорилар 
интоксикацияси (юрак гликозидлари, хинидин, симлатомиметик- 
лар), электролитик бузилишлар, электротравмалар, юракка катетр 
қўйиш, қисман миокарднингоғир шикастланишлари, жумладан МИ,
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коронар артериянинг бекилиши, юракнинг ортиқча чўзилиши ва 
совқотиши олиб келиши мумкин Қоринчалар титраши ва пирпира- 
шида бирданига ҳуш йўқолади, айрим вақтларда талвасага тушиш 
рўй беради, юрак тонлари ҳам йўқолади, тери қатлами тўқ- кўк 
тусга (цианоз) киради. ЭКГ да юқори ва кенг, минутига 250 ва 
ундан кўп, бир хил бўлган амплитудалар аниқланади. Қоринчалар 
комплекси элементлари дифференциация қилинмайди. Қоринчалар 
титрашида ЭКГ да бир хилдаги амплитуда тўлқинлари регистрация 
қилинади, улар пирпирашида эса бу амплитуда тўлқинлари ҳар хил 
баландлик ва кенгликка эга бўлади, улар орасидаги масофа ҳам бир 
хил бўлмайди, ЭКГ «тартибсиз» тусда бўлади, унда олдин пирпи- 
раш тўлқинлари аста - секинлик билан камаяди, кейинчалик асис- 
толия регистрация қилинади.

Электрик дефибрилляция: айрим ҳолатларда электр токи нафақат 
титраш ва фибрилляцияга олиб келиши, шунинг билан бир қаторда 
аритмияларни тўхтатиши ҳам мумкин. Бунинг учун биргина қисқа 
муддатли (0,01 с), юқори кучланишли (4000 V) ва кучи бир неча 
амперга эга доимий ток импульси ўтказилади Ана шундай импульс- 
нинг шикастланмаган кўкрак қафасига жойлаштирилган кенг юзали 
электродлар орқали ўтказилиши юракнингтартибсиз қисқаришини 
шу вақтнинг ўзида тўхтатади. Бундай вақтда электрик дефибрилля- 
ция, даҳшатли асорат ҳисобланадиган қоринчалар титраши ва фиб- 
рилляциясига қарши энг ишончли кураш усули сифатида ишлатил- 
моқда.

Юрак ўтказувчанлигининг бузилишлари (блокадалар). Ўтказувчан 
тизимнинг қандайдир бир қисми бўйича электрик импульслар ўги- 
шининг секинлашиши ёки тўлиқтўхташи юрак блокадалари деб ном 
олган. Агар ўгказувчан тиэимнинг пастки қисмларига айрим им- 
пульслар ўтиши фақат секинлашган ёки вақги-вақги билан тўхтаган 
бўлса, тўлиқбўлмаган қисман юрак блокадаси тўғрисида гап бори- 
ши мумкин. Импульсларнингбугунлай ўтмай қолиши юракнингтўлиқ 
блокадасидан дарак беради. Импульслар ўтишининг бузилиш жойига 
қараб синоатриал, бўлмача ичи, атриовентрикуляр ва қоринчалар 
ичи блокадаси (Гисс тутами ва унингтармоқлари блокадалари) фарқ 
кцлинапи.

Синоатриал блокада (САБ)— электрик имульсларнинг СА-тугу- 
нвдан бўлмачаларга ўтиши бузилади, кўпинча бўлмачада СА - тугу- 
ни атрофида яллиғлиниш ва дегенератив ўзгаришлар (ревмокардит, 
миокардитлар, атеросклеротик кардиосклероз — МЎИ, АСКС) ри- 
вожланиши натижасида келиб чиқади. Кўпроқтўлиқбўлмаган САБ 
ҳосил бўлади ва унда бўлмачаларга (демак қоринчаларга ҳам) СА- 
тугунида ҳосил бўлган импульсларнинг фақат бир қисми ўтказил- 
майди. Натижада ЭКГ да (11-расм) вақги - вақги билан юрак цикли
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қисмларинингтушиб қолиши кузатилади (Р тишчаси ва ОК.8Т ком- 
плекси). Ана шундай битта цикл тушиб қолишлар пайтида юракнинг 
иккита цикли орасидаги пауза, К -К ёки Р -Р тишчалари орасидаги 
одатдаги интервалга нисбатан тахминан 2 баробар каттароқбўлади.

САБ да айрим ҳолатларда 2 ёки 3 Р0К5Т цикли тушиб қолади, 
унда ЭКГ да чўзилган, одатдаги К -К (Р - Р) интервалидан 3 ёки 4 
марта ошган пауза фиксация қилинади.

Бўлмачалар ичи блокадаси (БИБ) — бўлмачалар ўтказиш тизими- 
дан импульслар ўтишининг бузилиши бўлиб ЮИК, МЎИ, АСКС, 
юрак митрал пороклари, миокардитлар билан касалланган одамлар- 
да учрайди, айрим вақгларда наперстянка (дигиталис) препаратла- 
рини кўп дозада берилганда, электролит бузилишларида ҳам учрай- 
ди. Кўпинча тўлиқ бўлмаган БИБ кузатилади ва унда бўлмача орқа- 
ли импульсларнинг СА-тугунидан ёки бу импульсларнинг ўнг бўлма- 
чадан ^ап бўлмачага ўтказилиши секинлашади, натижада Ртишча- 
сининг вақти 0,11 дан кўпроққа чўзилишига ва унинг бўлиниб кем- 
тикланишигаолиб келади.

Атриовентрикуляр блокада (АВБ)— импульсларнингбўлмачалар- 
дан қоринчаларга ўтишининг бузилиши билан намоён бўлади. Им- 
пульсларнинг ўтиши ёки кечикиши ёки уларнинг ўтиши бутунлай 
тўхташи мумкин, АВБ тўлиқ ва тўлиқ бўлмаган, (қисман) ўткинчи 
ёки доимий бўлиши мумкин. Тўлиқ бўлмаган (қисман) атриовент- 
рикуляр блокаданинг 3 даражаси фарқ қилинади.

АВБ 1 - даражасида импульсларнинг бўлмачадан қоринчага ўти- 
ши кечикади, ЭКГ да (12-расм, а, б, в) ўзгармаган ОК5 комплек- 
сида Р-0 интервали чўзилиши аниқланади (0,20 сдан кўпроқ). Кўпин- 
чаблокаданингбутури ЮИК, миокардитларда, ревмокардитда, юрак 
порокларида учрайди. Дигиталис, Э - блокаторлар, хинидин, ново- 
каинамид препаратларининг ортиқча дозада берилиши ҳам ушбу бло- 
кадага олиб келади.

АВБ 2- даражасининг 3 типи мавжуд. Биринчи типида Р- 0  ин- 
тервали аста -  секин чўзилади, бўлмачалардан импульснинг вақти - 
вақти билан юзага келадиган блокадаси кузатилади. ЭКГ да Р тиш- 
часм аниқланмайди, ОКЗ комплекси тушиб қолади (Самойлов - 
Венкебах даври, 13-расм, а). Иккинчи типида (13-расм, б) қорин- 
чаларга импульслар ўтиши, олдиндан Р- 0  (К) интервали чўзил- 
масдан, бирданига тушиб қолиши билан тавсифланади. Р тишчаси- 
нинг 0К5 тишчалари сонига нисбати доимий ёки ўзгариб турадиган 
бўлиши мумкин (3:2; 4:3 ва ҳ.к.). Блокаданинг бу хили асосида ҳдр 
доим юракнинг органик касаллнклари ётади. Бу блокада тўлиқбло- 
кадага ўтиши мумкин. Учинчи тип АВБ нинг II даражаси юқори 
даражали тўлиқ бўлмаган АВБ ёки чуқурлашган II даражали АВБ 
деб ном олган, чунки унда АВ ўткаэувчанликнинг буэилиш даражаси
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биринчи ва иккинчи типларга қараганда анча юқори. Тўлиқбўлма- 
ган АВБ юқори даражасида ЭКГ да ёки ҳар иккинчи (2:1, 14-расм, 
а) ёки 2 ва ундан кўпроқ (3:1, 4:1 ва ҳ.к., 14-расм, б) қоринча 
комплекси тушиб қолади. Бу чуқур брадикардияга олиб келади ва 
унда ҳушнинг бузилиши (бош айланиши, ҳушнинг йўқолиши ва 
ҳ.к.) юзага келиши мумкин.

III даражали АВБ (тўлиқ кўндаланг блокада) импульсларнинг АВ 
бўлим орқали бўлмачадан қоринчаларга тўлиқўтмаслиги билан тав- 
сифландди (15-расм). Бўлмачапар СА - тугунидан қоринчалар эса 111 
тартибли автоматизм марказидан келадиган импульслар таъсирида 
қўзғалади. Шусабабли бўлмачалар ва қоринчалар бир-бирига боғлиқ 
бўлмасдан қўзғалади ва қисқаради, натижада бўлмачалар қисқариш 
ритми қоринчалар қисқаришига нисбатан ўзгармаган ва юқори ха- 
рактерда бўлади.

Қоринчалар қисқариш сони етакчи ритм жойлашиш жойига боғ- 
лиқ. Агар у бир дақ.да 48 ва ундан кўпроққа етса, етакчи ритм АВ- 
бўлимда (блокаданинг проксимал типи) жойлашган бўлади. Бу тип- 
да импульснинг қоринчалар орқали ўтиш йўли одатдагича, шунинг 
учун С>К$ комплекси, К-Коралиғи ўзгармаган, бўлмача қисқариши 
қоринчалардан тез бўлганлиги учун Р -Р орасидаги масофа К -К 
орасидаги масофадан кичик бўлади. Тўлиқ кўндаланг блокада ўткинчи 
ва доимий бўлиши мумкин.

АВБ нинг II ва III даражаси, айниқса АВБ нинг дистал шакли 
кўпинча қон дақиқа ҳажмининг камайиши ва аъзоларнинг, бирин- 
чи навбатда бош мия гипоксиясига олиб келувчи чуқур гемодина- 
мик ўзгаришлар билан кечади. Айниқса бу жиҳатдан қоринчалар- 
нинг узоқ муддатли асистолия даври, яъни ҳали блокададан пастда 
жойлашган қоринчалар янги эктопик етакчи ритми функция қилишга 
бошламасдан, II даражали АВБ нингтўлиқ АВБ га ўтиши натижаси- 
да юзага келган қоринчалар эффектив қисқаришининг бўлмаслик 
даври хавфли ҳисобланади. Қоринчалар асистолияси Шдаражали бло- 
кадада II ва III тартибли эктопик марказлар автоматизмининг кес- 
кин пасайиши натижасцда ҳам ривожланиши мумкин. Асистолия са- 
баби кўпинча тўлиқ АВБ да учрайдиган қоринчалар титраши ёки 
фибрилляцияси бўлиши мумкин. Юрак ритми минутига 20 ва ундан 
кам бўлса , шунингдек қоринчалар асистолияси 10—20 с дан кўп 
давом қилса, бемор бош мия гипоксияси натижасида ҳушини йўқо- 
тади, талвасаланиш синдроми ривожланади. Бунақа хуружлар Мор- 
ганьи - Адамс - Стокс синдроми деб ном олган. Прогноз бундай 
синдромли беморларда яхши эмас, чунки ҳар бир хуруж ўлим билан 
тугаши мумкин.

Қоринчалар ичи блокадаси (ҚИБ)- Гис - Пуркинье тизимининг 
турли қисмларида учраши мумкин. Проксимал блокадаларда Гистута-
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мида, дистал блокадаларда — ўнг ва чап оёқчалар даражасида бузи- 
лишлар юэага келади. Гис тутами оёқчаларида импульслар ўтказили- 
шининг бузилиши миокардитлар, ЮИК, юрак пороклари, кардио- 
миопатияларда учрайди. Ўнг оёқча блокадаси «ўпкали юракда» (ўткир 
ва сурункали) ривожланиши мумкин. Уни тўлиқ блокадасида ЭКГ да 
<ЗКЗ комплекси кенгайган (0,12 с ва кўпроқ), ўнг кўкрак уланишида 
(}КЗ М — шаклида жойлашган, Т тишча манфий, чап кўкрак улани- 
шида 3 тишча чуқур ва кенг (0,04 с дан кўп) бўлади. Ўнг оёқча тўлиқ 
бўлмаган (қисман) блокадаси, тўлиқ блокадага қараганда ОКЗ нинг 
камроқ (0,08 — 0, 11 с) қисқзрганлиги билан тавсифланади.

Гис тутами чап оёқча блокадаси (тўлиқ) икки тутамли блокада 
бўлиб, чап оёқча олд ва орқа тармоқларининг бир вақгда шикасла- 
нишидан иборат. ЭКГ да ОКЗ комплекси кенг, учи ёки унинг бу- 
рилган қисми (кўтарилган ва пастга тушган) бўлинган К тишча 
билан намоён бўлади, қоринчалар комплекси кенгайган 3 тишчали 
08  шаклида, ОКЗ комплекси 0,12 с ва ундан кўп (0,17 с гача) 
бўлади. Кўпинча ўтказувчанлик бузилишининг бир неча хиллари 
қўшилади (Мурашко В. В., Струтьшский А. В., 1987).

Қисқарувчанликнинг бузилишлари. Ри1$и$ акегпапз — альтернирла- 
нувчи пульс шаклида намоён бўлади ва амплитудаси ва узунлиги 
катта ва кичик пульс тўлқинларининг алмашиниши билан тавсиф- 
ланали. Бу кўпинча, миокард шикастланишида унга келадиган битта 
имлульсга жавобан ҳамма толалар қўзғалиши ва қисқариши, кейин- 
гисига жавобан эса фақат унинг бир қисми кўзғалиши ва қисқари- 
ши билан боғлиқ. Шунинг учун ҳаракат потенциали ва қисқариш 
амплитудаси ҳар хил бўлади.

Машғулотда бажариладиган амалий ишлар ва ўзлаштирилиши 
лоэим бўлган амалий кўникмалар билан танишиш

1- иш. Юқори ва паст ҳарорат таъсирида тахикардия ва бради- 
кардия чақириш.

Ҳаракатсизлантирилган бақа тахтачага қорнини юқорига қаратиб 
жойлаштирилади, юраги очилади ва I дақ.да унинг қисқариши са- 
налади. Синус тугуни атрофига иссиқсувли, сўнг совуқсувли про- 
бирка қўйилади ва ҳар икки ҳолатда юрак қисқариши яна саналади. 
Натижа дафгарга ёзилади.

2- иш. Гастрокардиал рефлекс ёки Гольц тажрибаси.
Бақада бир минутда юрак қисқариши саналади ва унинг қорнига 

тўмтоқ предмет билан урилади, юрак қисқариши яна саналади. На- 
тижа дафтарга ёзилади.

3- иш. Электр токи таъсирида экспериментал экстрасистолия ча- 
кцриш.
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Кимографга юрак қисқаришининг нормал эгри чизиғи ёзила- 
ди, кейин кучланиши 5 вольт электр токи билан таъсир қилинади. 
Дафтарга нормал ва электр токи таъсиридан кейин юзага келган 
юрак қисқариши эгри чизиғи ёзиб олинади.

4-иш. Экспериментал юрак кўндалангблокадасини (Станниус- 
нинг иккинчи лигатурасини қўйиш) чақириш.

Ҳаракатсизлантирилган бақатахтачага қорни юқорига қаратиб 
ётқизилади. Юракочилади ва 1 минутдақисқариши саналади. Бўлмача 
ва қоринча орасига лигатура қўйилади, бўлмача ва қоринча қисқари- 
ши апоҳида саналади. Натижа баённома шаклида дафтарга ёзилади.

Жиҳозлар: бақалар, уларни фиксация қилиш учун тахтачалар, 
пробиркалар, иссиқва совуқсув, пинцет, кимограф, токни камай- 
тирувчи трансформатор, лигатура, пахта, бинт,

АУДИТОРИЯ ИШИ

Мавзуни оғзаки муҳокама қилиш. Амалий ишларни мустақил бажариш 
ва амалий кўпикмаларии ўзлашгириш

Қуйидаги ишлар бажарилади:
1) Юракавтоматизминингбузилиши бўйичатажриба;
2) Гольц тажрибаси;
3) Экспериментал экстрасистолия;
4) Станниус иккинчи лигатурасини қўйиш:
Талаба: 1) юрак қисқаришини санашни; 2) бакдда юрак аритми- 

ясини (синус тахикардияси ва брадикардияси, блокада, экстрасис- 
толия) чақиришни билиши керак.

Эксперимент баённомаси ва хулосаларни сзиш

Талаба мустақил равишда бақала аритмияларни кузатиш асосида 
баённома тузади, кузатилган ҳодисаларнинг ривожланиш механиз- 
ми тўғрисида хулосалар қилади.

Вазиятли масалаларни ечиш

1- масала. Бемор юрагининг нотекис уриши, қўрқиш сезгисига 
шикоят билан врачга мурожаат қидди. Текширганда беморда бигеми- 
нус пульси аниқпанди.

1. Беморда юракнинг қайси функцияси бузилган?
2. Бу патологияда пульснинг ўзгариши қанлай номланади?
2- масала. Бемор анамнезида ревматик эндокардит ўтказган. Ҳозир- 

ги вақтда унда титроқди (мерцателли) аритмия билан кечадиган 
юрак пороги бор.
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1. Бу патология қайси юрак порогида кузатилади?
2. Мерцателли аритмиянинг механизмини тушунтиринг.
3. ЭКГ га қайси ўзгаришлар хос?
3- масала. Бемор А., 42 ёшда, оиникага тўсатдан бошланган юрак 

уриши билан тушди. Текширилганда пульсни санаш деярли мумкин 
эмас. Бунақа хуружлар кейинги икки йил давомида безовта қилмоқ- 
да. ЭКГ да — хуруж вақгида К - К. орсидаги масофа — 0,29 с.

1. Бемор аритмиянинг қайси шакли билан касалланган?
2. Бу касалликда юрак мушагининг қайси функиияси бузилган?
4- масаяа. Бемор анамнезида ревматик миокардит. Пульс дақиқа- 

да 84 марта, сусттўлиқпикка эга. Катта ва кичик пульс тўлқинлари- 
нинг навбатлашиши кузатилади.

1. Беморда пульснингўзгариши нима дейилади?
2. Бу ўзгариш юрак мушаги функциясининг қайси бузилишидан 

дарак беради?
5- масада. Бемор В , 36 ёшда, юраги оғришига шикоят қилади. 

Анамнезида — ревматик миокардит. Текширишда: пульс I дақиқада 
82 марта, норитмик. ЭКГ да - навбатдан ташқари қисқариш, Р тиш- 
часи йўқ, қоринчалар комплекси шакли ўзгарган, Т-Р интервали
чўзилган.

[. ЭКГ ўзгаришларини тушунтиринг.
2. Беморда ритм ўзгаришининг қайси тури мавжуд?
6- маса,1а. 67 ёшли, И. исмли беморда механик сариқлик. Пульс 

дақиқада 48 марта.
1. Бундай пульс нима деб аталади?
2. Бу ўзгаришнинг механизмини тушунтиринг.
7- масала. Бемор А. 9 ёшда, клиникага юқори ҳарорат, йўтал, 

кўкрак қафасида оғриққа шикоят билан тушган. Клиникага ётқи- 
зилганда пульс I дақиқада 120 марта, қониқарли тўлиқлик ва куч- 
ланишга эга.

1 Пульснинг бундай ўзгариши нима дейилади?
2. Унинг механизмини тушунтиринг.
8 - масала. Бемор В., 37 ёшда, болаликдан ревматизм билан оғри- 

ган. 14 ёшида юрак пороги ташхиси қўйилган. Ҳар доим ўзини яхши 
сезган. Баҳорда ангина ўтказгандан кейин ҳансираш, юрак уриши, 
юракда оғриқ, қон тупуришларга шикоят қила бошлаган. Текши- 
рилганда: тери ва шиллиқ қаватларда цианоз, юрак чегаралари ҳамма 
томонга кенгайган, ўпкада нам хириллаш кузатилган. Пульс дақи- 
қада 126 марта, норитмик. АБ—100/75 мм сим. усг.гатенг.

1. Бемор қайси юрак порогига чалинган?
2. Унинг касаллиги қандай аритмия билан кечаяпти?
9- масааа. 8 ёшли болада нафас олганда тезлашадиган пульс би- 

лан кечадиган аритмия аниқпанган.
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1. Беморда юрак ритми ўзаришининг қайси хили мавжуд?
2. Унинг механизмини тасвирланг.
10- масала. Талабалар гуруҳини шифокор кўригидан ўтказганда В. 

исмли талабада пульснинг дақиқада 50 марта уриши, яхши тўлиқ- 
лик ва кучланишга эгалиги аниқланди. АБ 100/70 мм сим. уст.га
тенг.

1. Бу мисолда пульснинг ўзига хослигини тушунтиринг.
2. Бу ҳолат қандай аталади?
3. Унинг механизми нимадан иборат?
11- масала. Бемор С. 43 ёшда, юракда оғриқ, юрак уриши тўхта- 

ши сезгиси билан бирга унинг тез уришига шикоят қилади. Анамне- 
зида — ревматик миокардит. Текширишда: пульс дақиқада 78 марта 
уради, аритмик. ЭКГ да: юракнинг навбатдан ташқари қисқариши 
кузатилади, Р тишчаси манфий, ОК.5 комплексидан кейин жой- 
лашган, Т-Р интервали қисқарган, навбатдан ташқари қисқарганлан 
кейин эса у чўзилган.

1. ЭКГ ўзгаришларини тушунтиринг.
2. Беморда ритм буэилишининг қайси тури мавжуд?

Интеграция амалга оширилиши лозим бўлган фанлар

1. Патологик анатомия.
2. Ички касалликлар.
3. Болалар касалликлари. 24

24 - МАШҒУЛОТ

ЮРАК - ТОМИР т и з и м и  
ПАТОФИЗИОЛОГИЯСИ

III М а в з у : ТОМИРЛАР ЎЗГАРИШЛАРИ

Машғулот мақсади. Талаба қуйидагиларни билиши керак:
1) ҳар хил турдаги гипер - ва гипотензив ҳолатларнинг ривожла- 

ниш сабаб ва шароитларини ўрганишни:
2) артериал гипер - ва гипотензия асосий шаклларининг ривож- 

ланиш механизмларини тушунтиришни;
3) артериап гипер - ва гипотензияларнингтаснифини ўрганиш- 

ни (жадваллар ва слайдлар қўлланиб);
4) экспериментал ҳайвонларда портал гипертензияда регионар 

қон айланиши бузилишлари механизмларини ўрганишни;
5) талабаларда тонометрия ўтказиш ва унинг натижаларини му- 

ҳокама қилишни.

293

www.ziyouz.com kutubxonasi



АУДИТОРИЯДАН ТАШҚАРИ МУСТАҚИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фаилар бўйича заминий билимлар 
даражасини текшириш

1. Қон босими нима ва у қандай ўлчанади?
2. Одамда артериал босимнинг нормал кўрсаткичлари нимага тенг?
3. Томиртонуси нима?
4. Қдйси нерв толалари вазоконстрикторларга ва ваэодилататор- 

ларга киради?
5. Томир ҳаракатлантирувчи марказ тушунчаси.
6. Томирларга гормонлар ва тўқима модда алмашунуви маҳсулот- 

ларинингтаъсири нимадан иборат? Са2+ нингроли.
7. Қон босими нисбий доимийлигини ушлаб турувчи механизм 

нимадан иборат?
8. Ўпка, юрак, мияда қон айланиш хусусиятлари.

Мустақил тайёрланиш учун кўрсатмалар

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

изд. персраб. 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 /Подред. акад. РАМН А. Д. Адои проф В В. 

Новицкого. Томск, изд-во Томского Ун-та, 1994, с. 313-324
Фролов В. А., Дроэдова Г. А. и др Патологическая физиология (с пато- 

гснеэом заболеваний стран тропического пояса и болезней цивилизации). 
М.: Иза-во УДН, 1987, с. 308.

Н. Ҳ. Абдуллаев, Ҳ Ё. Каримов/Патофизиология, Т : Абу Али ибн Сино 
номидаги тиббиёт нашриёти, 1998, б 382- 385.

Қўшимча адабиётлар:

Абдулласв Р. А. Основнме заболевания сердечно-сосудистой системь! и 
их лрофилактика. - Ташкснт: Медицина, 1983. 64 с.

Вихерт А М. и соавт. Особенности возрастной динамики атеросклеро- 
за аортм у различнмх этнических групп мужского населения Андижана. 
Архив патологии, 1993, № 7, с. 25-29.

Глезер Г. А., Глезер М. Г. Артериальная гипертония. -3 - е идд., доп. и 
перераб. -М.: Медицина, 1986. - 80 с.

Кушаковский М. С. Гипертоническая болезнь и вторичнме артериаль- 
нмс гипертензии. Л.: Медицина, 1983.

Нагорнев В. А. Совремсннме аспектм патогенеэа атеросклероза. Ар- 
хив патологии, 1994, № 9, с. 13-22.
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Постнов Ю. В., Орлов С. Н. Первичная гипертенэия как патология 
клеточних мембран. М.: Медицина, 1988.

Утепов Я. Ю. Распространенность атеросклероза аорти и магистраль- 
них 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.З.с. 101-190.

Шехонин Б. В., Тарарак Э. М., Ковалева Е А. и др. Иммуноморфологи- 
ческое виявление отдельних антигенних детерминант АПОВ в нормаль- 
ной интеме и атеросклеротических бляшках аорти человека. Архив пато- 
логии, 1989, М? 2, с. 23-30,

Шхвацабая И. К„ Чихладзе Н. М. Гиперальдостерониэм и артериаль- 
ная гипершния (диагностика и лечение) /  АМН СССР -М.: Медицина, 
1984, 136 с.

Асосий ўқув саволлари

1. Гипертония касаллигининг этиология ва патогенези.
2. Симптоматик гипертензиялар патогенези.
3. Артериал гипотензиялар этиология ва патогенези. Гипотензив 

ҳолатлар таснифи.
4. ўткир гипотензиялар патогенези.
5. Гипотензияларда компенсатор реакциялар.
6. Атеросклерознинг этиология ва патогенеэи.

Аннотация

Функционал нуқтаи назардан организмдаги ҳамма томирлар 4 
типга бўлинади (Бутенко Г. М., Бьшь X. В., 1985); 1) компенсир- 
ловчи томирлар — бу типдаги томирларга аорта ва эластик типли 
артериялар киради. Уларнинг вазифаси юракдан зарб билан отилади- 
ган қонни бир текис қон оқимига айлантириш; 2) резистив (қар- 
шилик кўрсатувчи) томирлар — буларга томир ўзанининг пре - ва 
посткапилляр соҳаларида жойлашган артериолалар ва венулалар ки- 
ради; 3) алмашунув томирлари — бу томирларни капиллярлар ва 
венулалар ташкил қилади — улар орқали қон ва тўқима орасида 
икки томонлама модда алмашунув таъминланади; 4) сиғим томир- 
лари — буларга асосан майда веналар киради — уларда қоннинг 
70 — 80% томирларга тақсимланиш ва юракка қайтиш учун депо- 
ланади.

Резистив типли томирлар патологиясига артериал гипер - ва ги- 
потензиялар киради. Артериал гипертензия тўғрисида артериал қон 
босимининг (АБ) 160/95 мм сим уст.га тенг ва ундан юқори бўлга- 
нида гапириш мумкин. У бирламчи (гипертония касаллиги) ва ик- 
киламчи (симптоматик гипертензия) турларга бўлинади.

295

www.ziyouz.com kutubxonasi



Гииертония (хафақон) касаллигн (ГК). Этиалогияси. Г. Ф. Ланг илк 
бор ГК нинг нервоген табиати тўғрисида тахмин қилди ва бу фикр 
кейинчалик А. Л. Мясников ва унинг шогирдлари томонидан илмий 
изланишларда тасдиқданди. ГК ривожланиши асосида МАТ олий 
қисмлари функциясининг бирламчи буэилиши ётади. МАТ невро- 
тик ҳолатига кўпинча уэлуксиз такрорланадиган стресслар олиб ке- 
лади. Г. Ф. Ланг ГК ни «жавобсиэ қолган эмоциялар» касаллиги деб 
атади, у бу билан касаллик ривожланишида салбий эмоцияларнинг 
алоҳида патогенетик ролига эътиборни қаратди.

Сўнгги вақтларда артериал гипертензия ривожланишида кўпроқ 
томир девори ҳужайраларида Са насослари, жумладан кальмодулин 
функциясининг бузилишлари билан боғлиқ Са концентрацияси- 
нинг ўзгаришларига катта аҳамият берилмоқда (Постнов Ю. В., 
1989). Томирларда қон босими кўтарилишига олиб келадиган пато- 
логик ўзгаришпар мураккаб занжирининг бошланғич звеноси томир 
мушакпари ва қон ҳужайраларида кальций балансинингбузилиши- 
дан иборат. Кейинчалик кальций миқдори асаб охирларида ҳам кўпа- 
нди, натижада улар кўп миқлорда норадреналин ажрата бошлайди, у 
эса томирлар торайишига олиб келади.

ГК.ривожланишида муҳим ролни туз режимининг бузилиши ҳам 
ўйнайди. ЖССТ маълумотларига кўра ичимлик сувида №С1 нинг 
максимап миқцори 600 мг/л дан ошмаслиги керак. Таркибида N3 
хлорид кўп бўлган сувнинг истъемол қилинишида ГК кўпроқ уч- 
райди. Бир кунда 5 гдан кўпроқтуз истьемол қилиниши бирламчи 
гипертензия ривожланишига олиб келиши мумкин «Тузли гипер- 
тензия» нинг экспериментда моделлаштирилиши ҳам ГК ривожла- 
нишида кўп миқдордатуз истьемол қилишнинг аҳамиятини тасдиқ- 
лайди.

ГК юзага келишида ёш ҳам маълум даражада аҳамиятга эга. 
Қариликнинг гипертония касаллигининг келиб чиқишига имкон 
берувчи роли илгаридан яхши маълум. Шу билан бирга, айниқса 
ҳозирги вақтда, бирламчи гипертенэия ёшлар орасида ҳам учрамоқ- 
да. Б. С. Арипов (1988) маълумотларига кўра юқори синф мактаб 
болалари орасида гипертония олди ҳолати кўпроқсодир бўлмоқда. 
40 ёшгача ГК билан эркаклар аёлларга қараганда кўпроқ касалла- 
надилар, 40 ёшдан кейин эса нисбат қарама-қарши тус олади.

ГК ривожланишида унга нисбатан наслий мойиллик (яқин ва 
узоқ қариндошларда ГК ватомир касалликлари бўлиши) катга аҳдми- 
ят касб этади. Бошқа имкон берувчи омиллар орасида чекиш ва ал- 
коголнинг кўп истьемол қилиниши ҳам катта аҳамиятга эга.

ГКпатогенези. Бирламчи гипертензиянинг патогенетик моҳияти 
резистив томирлар тонусининг ошиши билан боғлиқ периферик қон 
оқимига қаршиликнинг кучайишидан (нейрогуморал бошқарув,
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шунингдек томир деворида ион мувозанати буэилиши оқибатида) 
иборат.

Асаб омилининг роли. Узоқ муддатли асаб зўриқиши олдин бош 
мия пўстлоги тузилмаларида қўзғалиш ва тормозланиш жараёнлари- 
нинг бузилишига, кейин эса улар функциясининг ҳолдан тойишига 
олиб келади. Артериал босимнинг тўғридан-тўғри кўтарилишининг 
механизми гипоталамусдаги ғегетатив марказларининг, биринчи на- 
вбатда, томир ҳаракатлантирувчи марказнинг қўзғалишидан иборат. 
Импульслар САТ орқали томирларга етиб келади ва унинг медиато- 
ри -  норадреналин ёрдамида томир тонуси вазомотор компонентини 
кучайтиради, у эса ўз навбатида артериолалардаги а  — адренергик 
рецепторларни фаоллаштиради. Натижадатомирлартораяди, улар- 
нинг қон оқимига қаршилиги кучаяди. Қисман гипертензив эффект 
буйрак усти бези мағиз қисми стимуляцияси ва унинг натижасида 
қонга кўл микдорида адреналин ажралиши билан ҳам боғлиқ. Ҳамма 
гипертензия ҳолатларининг 85 % атрофида бўлган қисми ушбу сабаб 
ҳиссасигатўғри келади.

Аммо ГК қон босими ошиш механиэмида асаб омилининг шуб- 
ҳасиз роли билан бир қаторда, бошқа механизм — томир тонуси 
миоген компонетининг ион мувозанати, жумладан томир деворида 
Са** миқдорининг ўзгаришлари натижасида кучайиши ҳам (миоген 
элементларининг кучлироққисқариши) аҳамиятга эга (Постнов Ю. 
В., 1988).

Шундай қилиб пзтогенетик нуқтаи назардан артериал гипер- 
тензияларни артериялар тонусиниигошишида қайси механизм (ба- 
заль, шу жумладан миоген ёки вазомотор) рол ўйнашига қараб икки 
турга бўлиш мумкин (Бьшь Ю. В., 1977). Айрим ҳолатларда вазомо- 
тор компонентнинг кучайиши ва нейрогуморал бузилишлар натижа- 
сида томирлар спазми, бошқа ҳолларда ион мувозанатининг бузи- 
лиши ва томир денорида кальиий тўпланиши натижасида томир 
тонуси миоген компонентининг устиворлиги етакчи омил бўлиб қолади.

Буйрак омилининг роли. ГК да буйрак томонидан ўзгаришлар ка- 
салликнинг авж олишида муҳим рол ўйнайди. Буйракда қон айлани- 
шининг бузилиши (ишемия, пульс босими ва ўртача артериал бо- 
симнинг камайиши) унинг юкстагломеруляр аппаратида ренин сек- 
рециясини стимуллайди, ренин ўэ навбатида ангиотенэиногенни (қон 
плазмаси гамма глобулини) фаоллаштириб уни ангиотензин 1 га 
айлантиради. Ангиотензиноген қон конвертирловчи ферменти таъси- 
рида асосан прекапилляр томирларга тўғридан-тўғри прессор таъсир 
кўрсатувчи ангиотензин II га айланади. Ангиотенэиноген ангиотен- 
зинаэа ферменти томонидан парчаланали. Иккита буйракда ҳам ге- 
модинамика бузилганда уларнинг ангиотензиназа фаоллиги тубдан 
пасаяди ва бу артериал қон босимининг турғун кўтарилишига олиб
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келади. Шундай қилиб буйрақца қон айланиши бузилиши натижаси- 
да ривожланадиган артериал гипертензия қисман ренин — ангиотен- 
зин тизимининг қисман ангиотензинаэа ишлаб чиқарилишининг 
камайиши билан боғлиқбўлиши мумкин.

Ренин миқаорига қараб артериал гипертензиянинг уч тури фарқ 
қилинади: 1) гиперренинемик шакли — 25 —30%; 2) норморенине- 
мик шакли — 55—60%; 3) гипоренинемик шакли —10—20% ҳол- 
ларда учрайди.

Буйракда антипрессор тизим ҳам мавжуд бўлиб, унга рениннинг 
фосфолипид ингибиторлари ва А ва Е типли простагландинлар ки- 
ради. Улар буйракнинг мағиз моддасвда ҳосил бўлади, А типли про- 
стагландинлар кўтарилган артериал босимни пасайтиради, Е типли- 
си эса нормал артериал босимда гипотензив эффект чақиради.

Эндокрин безларнинг роли. ГК патогенезида буйрак усти беэлари 
кўпроқ аҳамиятга эга. Экспериментда альдостерон ва ДОК (дезокси- 
кортикостерон гормони) юбориб айниқса, хлорид иатрий юкламаси 
фонида гипертензия чақиришган. Бу гормонлар таъсирида уларнинг 
буйрак каналчалари ҳамма қисмида, кўпинча дистал қисмида кучли 
реабсорбцияланиши натижасида органиэмда натрий ионлари ушла- 
ниб қолади. Бир вақтнинг ўзида сувнинг ҳам ушланиб қолиши са- 
бабли шиш ривожланади. Томир тешиги қисман тораяди. Томир де- 
ворида натрий ва кальций концентрациясининг кўпайиши натижа- 
сида унинг прессор асаб ва гуморал таъсирларга (катехоламинлар, 
вазопрессин, ангиотензин II) сезувчанлиги ошади.

Симптоматик гипертензиялар, Тахминан 15% ҳолатларда артериал 
гипертензия иккиламчи яъни, симптоматик ҳисобланади ва қандай- 
дир бошқа бир (асосий) касаллик билан бирга ривожланади. 10% 
ҳолатларда у буйрак ёки унинг томирлари шикастланиши — ўткир 
гломерулонефритлар билан боғлиқбўлиши мумкин («буйрак гипер- 
тенэияси»). 3% ҳолатлардасимптоматик артериал гипертензия тўғри- 
дан-тўғри эндокрин бузилишлар (феохромоцитома, Кушингсинд- 
роми, тирестоксикоэ ва б.қ.) натижасвда келиб чиқади. Симптома- 
тик гипертензиялар МАТ шикастланишидан сўнг (лат ейиш, конту- 
зия, ўсма, яллиғланиш жараёни), эритремияларда ҳам учрайди,

Ҳомиладорларда артериал гипертензия 10—15% ҳолатларда уч- 
райди ва у она, айниқса ҳомила соғлигига жиддий хавф туғдиради. 
Кейинги ўн йилларда артериал гипертензиянингянги турлари аниқ- 
ланган. Улар айрим дорилар: гормонал контрацептивлар, минерало - 
ва глюкокортикоидлар (преднизолон, кортизон), анаболик гормон- 
лар, айрим анальгетиклар (феноцетин, реопирин, бутадион ва б.қ.), 
худди шундай индометатцин, психотроп моддалар қабул қилганда 
ривожланиши мумкин.

Қон босимининг кўтарилиши томирларда иккиламчи дегенера- 
тив ўзгаришлар (атеросклероз) ривожланишига, бу эса ўэ навбатида
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периферик қэршиликнинг янада кўпроқошишига олиб келиши мум- 
кин. Натижада кўп аъзолар, жумладан, бош мия, юрак ва буйрак- 
ларнинг қон билан таъминланиши камаяди. Томирлардаги бунақа 
ўзгаришлар (масалан инсультда) уларнинг ёрилишига олиб келади. 
Артериал гипертензиялар келиб чиқишидан қатьий назар юрак фао- 
лияти бузилиши ва унинг зўриқиши сабабли юрак етишмовчилиги 
риножланишига имкон яратади.

Артериал гипотензиялар. Артериал гипотензия деб АБ 105/60— 
100/60 мм сим. уст. дан кам бўлган ҳолатларга айтилади. У юракдан 
отиладиган қоннинг камайиши, периферик қаршиликнинг пасайи- 
ши ёки иккита омилнинг қўшилган ҳолатда бўлишида ривожлани- 
ши мумкин. Кўпчиликҳолатларда артериал гипотензия юракдан оти- 
ладиган қоннинг камайиши билан боғлиқбўлади.

Айрим одамларда артериал гипотензия қандайдир касалллик сип- 
томлари билан кечмайди. Уларда ички аъзолар ватизимлар функци- 
ясининг бузилишлари аниқланмайди ва улар ишга лаёқатли, ҳатто 
жисмоний иш бажаришлари мумкин. Гипотензиянингбу хили физи- 
ологик ҳисобланади.

Этиологиясига қараб: I) бирламчи (эссенииал) ва 2) иккиламчи 
(симптоматик) артериал гипотензия шакллари тафовут қилинади.

Бирламчи (нейроциркулятор) артериал гипотензиянинг асосий 
сабаблари асаб тизимининг узоқ муддатли эўриқиши, оилавий ва 
маиший кўнгилсизликлар, руҳий шикаст, контузиялар, қатгиқчар- 
чаш ва ҳ. к. лар бўлиши мумкин. Унинг патогенези мия пўстлоғида 
тормозланишнинг устиворлиги билан кечадиган асосий асаб жараён- 
ларининг зўриқиши ва унинг пўстлоқ ости тузилмаларига, жумла- 
дан томир ҳаракатлантирувчи марказга тарқалишидан иборат. Холи- 
нергик асаб толалари охирлари кўзғалувчанлигининг адренергик 
лардан устиворлиги фонида томир торайтирувчи таъсиротнинг су- 
сайиши резистив томирлар тонуси, периферик қаршиликнинг па- 
сайиши ва қон босимининг камайишида энг муҳим патогенетик ме- 
ханизмлардан ҳисобланади.

Иккиламчи (симптоматик) артериал гипотензия кўпинча юрак 
пороклари, миокардит, миокард инфаркти, бош мия (коммоция), 
ўпка (крупоз пневмония), жигар (гепатит, механик сариқлик), қон 
(анемиялар), эндокрин бечлар ва б. қ. касалликларда учрайди

Кечишига қараб ўткир ва сурункали гипотенэиялар фарқ қили- 
нади. Сурункали гипотензияларга нейроциркулятор ва симптоматик 
гипотензиялар, ўткир гипотензияларга — шок, коллапс ва ҳушдан 
кетишлар киради.

Шокҳар хил сабаблар натижасида келиб чиқиши мумкин. Шунга 
қараб унинг қуйидаги турлари фарқланади: 1) оғриқбилан боғлиқ 
(куйиш, травматик, электрошок, плевропульмонал); 2) гуморал (ге-
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магглютинацион, гипогликемик, анафилактик); 3) психоген (пси- 
хик зарба таъсирида).

Коллапснинг қуйидаги турлари мавжуд: 1) ортостатик — гавда- 
ни горизонтал ҳолатдан бирданига вертикалга ўзгартиришда; 2) ин- 
фекцион— ҳароратнинг критик пасайишида; 3) энтероген—демпинг 
синдромида; 4) панкреатик — меъда ости бези ферментларининг 
патологик фаоллашишида — ўткир панкреатитларда; 5) гипоксик — 
юқори баландликка кўтарилганда учрайди.

Шок ва коллапс гипотензия билан кечса ҳам уларни бир-бири- 
дан қуйидагиларга асосланган ҳолда ажратиш мумкин: 1) шокда 
ҳуш сақланади; 2) коллапс травма натижасида келиб чиқмайди; 3) 
наркоз шок ривожланишининг олдини олади; 4) коллапс шок син- 
гари фазалар билан кечмайди.

Гипотензиялар ривожланиши фаол гемодинамик реакциялар би- 
лан компенсация қилинади, бу реакциялар кўкрак ичи томирлари 
артериал барорецепторлари чўзилиши натижасида ҳосил бўладиган 
сигналлар билан боғлиқ. Барорецепторлар аорта ёйи ва каротид сину- 
сида жойлашгани туфайли одам вертикал ҳолатга ўтганда бу рецеп- 
торларда гидростатик босим пасаяди. У эса барорецепторлардан им- 
пульсларни пасайтиради, шунинг ўзи ўз-ўэидан рефлектор мосла- 
шув реакцияларининг ишга тушишига олиб келади. Барорецептор- 
лардан импульсланишнинг камайиши натижасида қуйидаги жара- 
енлар юзага келади: I) резистив ва сиғим томирларинингторайиши; 
2) ЮҚС тезлашиши; 3) катехоламинлар секрециясининг ошиши; 
4) ренин - ангиотензин тизимининг фаоллашиши; 5) вазопрессин 
ва апьдостерон ишлаб чиқарилишинингошиши

Компенсирловчи томирлар патологиясига атеросклероз киради. ***
Атеросклероэ (юнон. агйеге - суюқ бўтқа, 5с1егоа — қатги|0 — 

ЖССТ таърифига кўра у «артериялар интимасида липидлар, угле- 
водлар мураккаб бирикмалари, қон элементлари ва қонда циркуля- 
ция қилувчи маҳсулотларнинг ўчоқпи чўкиши, бириктирувчи тўқи- 
ма ҳосил бўлиши ва кальций чўкиши билан намоён бўладиган хил- 
ма- хил ўзгаришларни» ўз ичига олади.

Этиологияси. Атеросклероз чақирувчи ва унинг ривожланишига 
имкон берувчи омиллар фарқланади. Улар эндоген (ирсият, жинс, 
ёш) ва экэоген (стресс, ортиқча овқатланиш, интоксикация ва б.қ.) 
бўлиши мумкин. Эндоген омиллар туғилганданоқ (ирсият) ёки по- 
стнатал онтогенезнинг маълум босқичида (жинс, ёш) ўз таъсирини 
кўрсатиши мумкин.

Невроген омилнинг роли. Атеросклероз салбий эмоциялар фонида 
тез авж олиб ривожланиши мумкин (Фролов В. А., Дроздова Г. А. ва
б.қ. 1987). Иккинчи жаҳон урушида концентрацион лагерларда ўлган

**• 13-Машғулотга қаралсин
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одамлар ёриб кўрилганда томирларнинг жуда катта кўламда атероск- 
леротик шикастланишлари топилган.

Бу касаллик иқтисодий ривожланган, юқори даражали ишлаб 
чиқаришга эга бўлган, демак асаб тизимига юқори даражала зўри- 
қиш тўғри келадиган мамлакатларда ривожланаётган мамлакатларга 
нисбатан 15—20 марта кўп учрайди. Бундан ташқари атеросклероз 
шаҳарликларда қишлокдагиларга нисбатан кўпроқ учрайди.

Атеросклероз ривожланишида асаб руҳий стресснинг муҳим ро- 
лини экспериментлар ҳам тасдиқлайди. П. С. Хомуло (1964) итларда 
МАТ нинг узоқ муддатли (2 йил) функционал зўриқишини чақи- 
риш орқали аорта ва юрак тож артерияларининг атеросклеротик ўзга- 
ришларини олишга муваффақ бўлди.

Томирлар атеросклеротик шикастланишида асаб бузилишпари таъ- 
сир механизмини қуйидагича тасвирлаш мумкин (Фролов В. А. ла 
б қ., 1987): мия пўстлоғи неврози юзага келишида томир ҳаракат- 
лантирувчи марказ доимий доминант қўзғалувчанлик ҳолатига ту- 
шади, натижада периферик томирлар спазмга учрайди. Спазмнинг 
кучайишига салбий эмоиияларда учрайдиган катехоламинларнинг 
қонга кўп миқдорда ажралиши ёрдам беради. К,он томирларининг 
узоқ муддатли доимий спазми албатта томир девори трофикасининг 
бузилишига олиб келади, чунки спазмда уаяа уаяогит қисилиши 
ҳисобига унинг озиқланиши бузилали.

Модда алмаишнуви бузилишинингроли. Атеросклероэ ривожлани- 
шида гиперхолестеринемия ва гиперлипопротеидемияларнинг аҳами- 
яти ниҳоятда катта. Гиперлипемия овқат билан бирга ёғларнинг ор- 
тиқча қабул қилинишида ривожланади. Атеросклероз генезида ги- 
перхолестеринемиянинг ролини Н А. Аничков ва С. С. Халатовлар 
томонидан 1913 й. ишлаб чиқилган атеросклерознинг холестеринли 
модели тасдикдайди. Гиперхолестеринемия холестериннингорганизмга 
ташқаридан овқатлар таркибида кўп миқцорда кириши (экзоген 
холестерин) ёки организмнинг ўзида унинг кўп миқдорда ҳосил 
бўлиши (эндоген холестерин) билан боғлиқбўлиши мумкин. Эндо- 
ген холестринемия қанлли диабет ва полагра касалликларида учрай- 
ди. Маълумки қандли диабетда углевод ва ёғлар алмашинуви бузили- 
ши натижасида организмда кўп миқдорда ацетил - КоА ҳосил бўла- 
ди ва ундан холестерин синтезланади. Подаграда эса организмда кўп 
миқдорда мезоксал кислота уреиди — аллоксан ҳосил бўлади. Аллок- 
сан инсуляр аппарат дегенератив ўзгаришларини чақиради, натижа- 
да қандли диабет, сўнг эса геперхолестеринемия ривожланади.

Атеросклероэ ривожланишида нафақат холестерин миқдори, шу 
билан бир қаторда унинг фосфолипидлар билан нисбати ҳам аҳами- 
ятга эга (Бутенко Г. М., Бьтць Ю. В., 1985). Бу нисбат нормада 0,9 
атрофида бўлиши керак. Атеросклерозда у кўпаяди. Фосфолипидлар
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холестерин миқдорини камайтиради, уни эмульгирланган ҳолатда 
ушлаб туради, шунинг учун ҳам уларнинг нисбий дефецити атерос- 
клерозда муҳим йўлдош омиллардан ҳисобланади. Организмга кира- 
диган ёғларнинг сифат таркиби муҳим аҳамиятга эга. Одатда орга- 
ниэмга тушадиган холестериннинг 2/3 қисми ёғ кислоталари билан 
кимёвий (эфирли) боғланишга учрайди ва холестеринэстерлар ҳосил 
бўлади. Шуни ҳам айтиш керакки, холестериннинг ўсимлик на ба- 
лиқ ёғи таркибида бўладиган тўйинмаган ёғ кислоталари (линол, 
линолен, арахидин) билан эстерификацияси поляр, мобил, енгил 
эрувчи ва катоболиэланувчи ҳолестерин эфирларининг ҳосил бўли- 
шига ёрдам беради. Юқорида келтирилган маълумотлар Андижонда 
яшовчи ерли халқларлатомирдеворида липоидлар микдори кўрсат- 
кичининг ерли бўлмаган халқпарга нисбатан паст бўлиши (Вихерт А. 
М. ва б.қ., 1992) уларнинг кўпроқ пахта мойи истьемол қилиши 
билан тушунтирилиши мумкин. Шубилан бир қаторда холестерин- 
нингтўйинган ёғ кислоталари (стеарин, пальмитин) билан эстери- 
фикация қилиниши қийии эрувчи, эритмада енгил чўкадиган холе- 
стеринэстерларнинг ҳосил бўлишига олиб келади

Органиэмга тушадиган липидларнинг жигарда оқсиллар билан 
бирикиши натижасида липопротеидлар ҳосил бўлади. Липолротеид- 
лар 4 фракцияга бўлинади: I) хиломикронлар; 2) молекуласи ўта 
паст зичликка эга бўлган липопротеидлар (ЎПЗЛ) ёки пре - Р — 
липопротеидлар; 3) молекуласи паст зичликка эга бўлган липопро- 
теидлар (ПЗЛ) — Р — липопротеидлар; 4) молекуласи юқори зич- 
ликка эга бўлган липопротеидлар (ЮЗЛ) — а  — липопротеидлар. Р 
— липопротеидлар молекуласида кўп миқдорда тўйинган ёғ кисло- 
талари ва холестерин ва оз миқцорда оқсил бўлади. Улар фосфоли- 
пидларнинг нисбий дефицити билан фарқланади ва енгил чўкиш 
хусусиятига эга. Оқсил ва липидлар нисбати а  - ва 3 - липопротеид- 
ларда қуйидагича: а  — липопротеидлар таркибида 33—60% оқсил, 
40—67% липидлар бор; 3 — липопротеидларда эса оқсил — 7—20%, 
липидлар — 79—93% ни ташкил қилади, шунинг учун ЎПЗЛ ва 
ПЗЛ атероген фракция, ЮЗЛ антиатероген фракция деб ном олган. 
Демак, атеросклероэ ривожланиши учун қонда ЎПЗЛ ва ПЗЛ лар- 
нинг кўпайиши ҳал қилувчи аҳамиятга эга.

Тромбоцитларнингроли Замонавий маълумотларга қараганда (Фро- 
лов В. А., Дроздова Г. А. ва б.қ., 1987), тромбоцитлар томир девори 
ҳужайраларига ПЗЛ ташийди. Бундан ташқари тромбоцитларда кеча- 
диган бир қатор кимёвий реакциялар натижасцда ПЗЛ ўэининг кимё- 
вий тузилишини ўзгартириб рецепторларсиэ ҳужайрага кириш хусу- 
сиятига эга бўлиб қолади. Бу эса ПЗЛ ларнингтомир деворида йи- 
ғилишини кучайтиради.

Эндокрин беъшрнингроли. Юқорида кўрсатилганидек қандли диа- 
бет атеросклероз ривожланиши учун шароиттуғдиради. Қалқонси-
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мон без ҳам атеросклероз ривожланишига алоқадор. Унинг гормон- 
лари липолизни кучайтиради, шунинг учун ҳам бу без гипофункии- 
ясида кўп микдорда ёғлар тўпланиши ва атеросклероз ривожланиши 
кузатилади. Ёш билан боғлиқ ёки қандайдир бошқа бир сабаб (ту- 
хумдонларнинголибташланиши, уларнингнурланиши) натижаси- 
да жинсий безлар функциясининг пасайиши, қон зардобида холес- 
терин миқпорининг кўпайишига олиб келиши ва атеросклерозни 
авж олдириши мумкин.

Ирсиятнинг роли. Кўп ҳолатларда атеросклероз гиперстениклар 
орасида учрайди. Экспериментда атеросклероз томир деворининг липо - 
литик фаоллиги юқори ҳайвонларда (капамушлар, итлар) чақириш 
жуда қийинлиги ирсиятнинг ролини тасдиқлайди, аммо томир девори 
липолитик фаоллиги паст ҳайвонларда (қуёнлар) атеросклероз енгил 
чақирилади. Турга хос белгиларнинг наслдан-наслга ўгиши маълум.

Терида ва бошқд тўқималарда липидлар ва холестериннинг тўпла- 
ниши билан кечувчи оилавий эссенциал гиперхолестеринемия ёки 
оилавий ксантоматоз (синоними — ёғдўмбоқчаси, ксантоматоз юнонча 
- хапШок - сап-сариқ) деб аталувчи касаллик атеросклероз наслий 
генезининг тасдиғи бўлиши мумкин. Бу касаллик ферментлар тизи- 
мининг наслий дефекти билан боғлиқ бўлиб, бир оила аъзолари- 
нинг бир нечтасида, шу жумладан кичкина болаларда ҳам тез авж 
одиб борувчи оғир атеросклероэнинг ривожланиши билан характер- 
ланади (Фролов В. А., Дроздова Г. А. ва б.қ., 1987). Бу касалликда 8— 
12 ёшдаги болалар миокард инфарктидан ўлиши мумкин. Алабиёт- 
ларда ҳатгоки чақалокдарда ҳам миокард инфаркти ҳолатлари ёзилган. 
Наслий омил атеросклероз ривожланишида лизосомалар орқали ҳам 
амалга оширилиши мумкин. Де Дюв (лизосомани кашф қилган олим) 
концепцияси бўйича атеросклероз «модда тўпланиш касалликларига» 
киради, чунки лизосомада холестеринни парчалайдиган фермент 
бўлмайди. Олдин лизосома, кейин ҳужайра холестерингатўлади, на- 
тижада томирлар атеросклеротик шикастланиши юзага келади. Мат,- 
лумки ҳамма лизосомал касалликлар наслдан-наслга берилади.

Ёшнинг роли. Атеросклероз кўпинча кекса одамлар томирларини 
шикастлайди ва бу томир деворининг ёшга қараб ривожланадиган 
метаболик ўзгаришлари билан боғлиқбўлади. 40 ёшгача томир дево- 
рида ёғлардан фосфолипидлар, углеводлардан енгил полимерлана- 
диган гиалурон кислота типида нордон мукополисахаридлар, оқсил- 
лардан — склеропротеинлар (аввало коллаген) устуворлик қилади. 
Улар яхши экстракция қилинадиган моддалар ҳисабланади. Бошқа 
сўз билан айтганда бу ёшда томирлар эластиклик ва юқори мобил- 
лик хусусиятига эга бўлади. 40 ёшдан кейин томир девори тўқима- 
сида фосфолипцдлар камаяди, холестерин эса кўпая бошлайди. Нор- 
дон полисахаридпардан томир деворини қалинлаштирувчи инерт би-
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рикма — хондроитинсульфатлар устуворлик қила бошлайди, томир 
деворининг лабиллиги кескин камаяди. Ёш ошиши билан томир 
деворига кальций туэлари чўкади, бу ҳам склеротик ўзгаришлар 
ривожланишига имкон беради.

Атеросклероз патогенези. Атеросклероэ ривожланишида ҳал қилув- 
чи механизм томирлар эндотелийси орқали субэндотелиал қатламга 
ПЗЛ ва ЎПЗЛ (ЛП атероген фракциялари) ларнинг кириши ҳисоб- 
ланади. Липопротеидлар макрофаглар рецепторлари томонидан уш- 
ланади. Шунинг учун бу рецепторлар «сквенджер рецепторлар», мак- 
рофаглар эса «сквенджер - ахлат йиғиштирувчи ҳужайралар» деб 
номланган (Нагорнев В. А. 1991). Кейинхолестериннингтўпланиши 
натижасида эндотелиал ҳужайраларнинг шишишй бошланади. Суб- 
эндотелиал қатлам ичига оқсиллар ҳам киради. Артериялар интима- 
сида ПЗЛ қисман аррегаиияланади, уларнинг ўлчами катталашади, 
қисман ҳосил бўлган липидлар переоксидлари ёрдамида парчалана- 
ди. ПЗЛ артерия девори бириктирувчи тўқима оқсиллари — колла- 
ген ва эластинлар билан ўэаро таъсирга киришади. Макрофаглар ин- 
терлейкинлар секреция қилади, улар эса Т- ҳужайралар пролифера- 
циясини стимуллайди. Макрофаглардан ажраладиган интерлейкин 1 
эндотелиал ҳужайралар юзаси хусусиятларини ўзгартиради, лейко- 
цитлар ва лимфоцитлар адгезиясига ва уларнинг томир деворига 
миграцияланишигаолиб келади. Томирдевори силлиқ мушак ҳужай- 
рапари пролиферацияси ва тромбоцитлар ўсиш омили секреиияси 
ҳам стимулланади (Нагорнев В. А. 1991). Шу тарала томир деворида 
атеросклеротик пилакчалар шаклланади.

Шундай қилиб, атеросклероз мураккаб динамик жараён бўлиб, 
бир неча даврлардан иборат (Фролов В А., Дроздова Г. А. ва б.қ., 
1987): I) липидларгача давр — унда модда алмашинувининг чуқур 
ўзгаришлари ва томир девори тузилишида мураккаб ўзгаришлар рўй 
беради; 2) липоидоз даври — томир интимасида сариқ липид доғлар 
ҳосил бўлади; 3) липосклероз — тўпланган липидпар ва оқсиллар 
атрофига жиддий равишда бириктирувчи тўқима ўсади. Артерия те- 
шигига (ёриғи) чиқиб турувчи қаттиқлипосклерсггик пилакчалар ҳосил 
бўлади; 4) атероматоз лаври — бир томондан склероз кучаяди, ик- 
кинчи томондан липид — оқсил массаси емирилади; 5) атерокальци- 
ноз даври — пилакчапарга кальций чўкади; 6) атероматозли яралар 
даври — пилакчапар яраланади ва атероматоз массалар қонгатушади.

Машғулотда бажариладиган амалий ишлар ва ўзлаштирилиши 
лозим бўлган амалий кўникмалар билан танишиш

1-иш. Каламушда ларвоэа венаси торайишида регионар қон айла- 
ниши бузилишларини кузатиш.
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Каламуш тахтачага қорни юқорига қаратиб жойлаштирилади. Ен- 
гил эфир наркози остида тери ва мушаклар ханжарсимон ўсиқ пас- 
тидан қорин оқ чизиғи бўйлаб кесилади. Ичак чапга силжитилади, 
жигарнинг олд қирғоғи озгина кўтарилади ва дарвоза венаси гопи- 
лади, унга қорин пардаси ва ичак томирларига назар ташлагандан 
кейин лигатура қўйилади. Қорин бўшлиғи тоқ аъзоларида веноз ги- 
перемия ривожланади. Регионар қон айланиши ваумумий гемодина- 
мик бузилишлар муҳокама қилинади, тажрибага баённома ёзилади.

2-иш. Талабаларда тонометрия ўтказиш.
Талабалар ўз-ўзида қон босимини ўлчайди, натижаларни баён- 

номага ёзади, ўқитувчи иштирокида муҳокама қилади, хулосалар 
чиқаради, қон босимида бўладиган ўзгаришларга алоҳида эътибор 
берилади.

Жиҳозлар: каламуш, тахтача, каламушни фиксация қилиш учун 
тизимча, шиша воронка, эфир, қайчилар, пинцетлар, лигатура, то- 
нометрлар.

АУДИТОРИЯ ИШИ

Мавзуни оғэаки мукоҳама қилиш. Амалий ишларни мустақил 
бажариш ва амалий кўникмаларни ўзлаштириш

Қуйидаги ишлар бажарилади:
1) каламуш портал тизимида регионар қон айланиши бузилиши- 

ни ўрганиш;
2) талабаларда тонометрия ўтказиш

Эксперимент баённомаси ва хулосаларини ёзиш

Талаба: 1) экспериментда портал гипертензия чақириш ва АБ 
ўлчаш техникасини эгаллашни; 2) олган натижаларни ёш нуқтаи 
назардан талқин қилишни билиши керак.

Вазиятли масапаларни ечиш

1- масала. қуёнда бир буйрак артериясини қисиш билан бирга 
иккинчи буйрак олиб ташланган. Бунда ҚБ ўртача 105 дан 133 мм 
сим. усг.га кўтарилган.

1. Қон босими кўтарилиш механизми нимадан иборат?
2. Экспериментал қуёнларда агар уларда операциядан 2 — 3 ҳафта 

олдин тузсиз диета ўтказилган бўлса, гипертензия ривожланишини 
сусайтириш мумкинми?

2- масала. Бемор К., 24 ёшда, у бош оғриши, бел соҳасида оғриқ, 
юзда шиш, умумий мадорсизлик шикоятлари билан клиникага ётқи-
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зилган. Кўп йиллар ўзини соғлом сезган. Бундан бир ой муқаддам 
ангина ўтказган. Келиб тушганда: АБ — 180/110 мм сим. уст.га тенг. 
Қон анализи: эритроиитлар 1 мкл — 3,1 • 10б/л, лейкоцитлар 1 мкл 
— 12,6 • ЮУл, ЭЧТ — 28 мм/с. Сийдиқда: кескин протеинурия, 
микрогематурия, лейкоцитурия кузатилган.

1. Бемор гипертониянинг қайси шакли билан касалланган?
2. Бу ҳолатда гипертензиянинг ривожланиш сабаби ва механизм- 

лари нимадан иборат?
3-масала. Бемор Н., 40 ёшда, анамнеэида яра касаллиги туфайли 

меъданинг кўп жойи резекциясини бошидан кечирган. Кўп овқат 
истеъмол қипгандан кейин умумий мадорсизлик, бош айланиши, 
танада қалтираш сезган.

1. Юз берган ҳодисаларнинг механизмини тушунтиринг.
2. Касаллик характери тўғрисида сизнинг фикрингиз?

Интеграция амалга оширилиши лоэим бўлган фанлар

1. Нормал физиология
2. Ички касалликлар пропедевтикаси.
3. Патологик анатомия.

25 - МАШҒУЛОТ

М а в з у : ТАШҚИ НАФАС ПАТОФИЗИОЛОГИЯСИ

Машғулот мақсади. Талаба қуйидагиларни билиши керак:
1) ташқи нафас бузилишининг асосий сабаблари ва механизмла- 

рини;
2) ўпкада альвеола вентиляцияси, газлар диффуэияси ва перфу- 

зия (қон айланиши) бузилишларининг патогенези ва уларнинг на- 
фас етишмовчилиги ривожланишидаги ролини;

3) ҳайвонларда (бақа ва каламуш) экспериментал нафас етиш- 
мовчилиги чақирилганда ривожланадиган компенсатор ва ҳақиқий 
паюлогик реакцияларга баҳо беришни;

4) нафас етишмовчилиги типлари, уларнинг кўрсаткичлари, ҳан- 
сираш турлари, патологик нафас шаклпарини;

5) чакдлоқларда нафас бузилиши хусусиятлари, чала туғилган 
болаларда нафас етишмовчилиги патогенезида сурфактант тизими- 
нингролини.

АУДИТОРИЯДАН ТАШҚАРИ МУСТАҚИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар бўйича эамнинй билимлар даражасини 
текшириш
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1. Нафас нима?
2. Ташқи ёки ўпка нафаси, у қанақа жараёнлардан иборат?
3. Ички нафас нима?
4. Нафас маркази, у қаерда жойлашган, тузилиши ва функиия- 

си, ким томонипан кашф қилинган?
5. Нафаснингавтоматик равишда ўз-ўзини бошқариши нимадан 

иборат?
6. Нафас маркази фаоллигининг гуморал ва рефлектор регуляиия 

қилиниши
7. Ўпка ҳажмларини айтинг?
8. Қанақа ўпка сиғимларини биласиз?
9. Катгалар ва болаларда 1 дақиқадаги нафас сони.

10. Альвеоло - капилляр мембрана нимадан иборат?
11. Ўпка физиологиясида сурфактант роли.
12. Атмосфера, альвеоляр ва нафас чиқарилганлаги ҳавонинг нор- 

мал таркиби.

Мустақил тайёрланиш учун кўрсатмалар 

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 Виша школа, 1985, с. 412-431.

Патологическая физиология /Под ред. А. Д Адо и др. М.: Триада-Х, 2002. 
с. 404-432; 520-552,

Н. Ҳ. Абдуллаев, Ҳ. Ё. Каримов /Патофизиология. Т., Абу Али ибн Сино 
номидаги тиббиёт нашриёти, 1998, б. 90-101.

Қушимча адабиётлар

Абросимов В. Н. Нарушсния регуляции дмхания. М.: Медицина, 1990.248 с. 
Зильбер А П Дихательная 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.
Малмшев В. Д. Острая дмхательная недостаточностъ - 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 лмхательного центра /М. В. 
Сергиевский, Р Ш Габдрахмонов, А. М. Огородов и др - Новосибирск, 
изд-во НГУ, 1993. -192 с.
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Асосий ўқув саволлари

1. Нафас тизими бузилишининг умумий этиологияси ва патоге-
нези.

2. Нафас етишмовчилиги тўғрисидатушунча. Унинг обструктив 
ва рестриктив шакллари патогенеэи.

3. Нафас аритмиялари, уларнингтурлари.
4. Даврли нафас, унинг турлари ва патогенези.
5. Асфиксия. Эгиологик омиллари. Даврлари. Бола ўсишининг она 

қорнидаги даври асфиксияси ва чакдлоқлар асфиксияси.
6. Пневмоторакс, унингтурлари. Ҳансираш патогензи вадаврлари.

Аннотация

Ташқи нафас бузилишинингсабаблари:!) нафас олишдаги қаво 
таркибининг ўзгаришлари; 2) нафас асаб ва гуморал регуляцияси- 
нинг бузилишлари; 3) нафас йўллари функционал ва структур ши- 
кастланишлари; 4) ўпка ва плевра патологияси; 5) кўкрак қафаси 
ва нафас мушакпарининг шикастланишлари ҳисобланади. Бу этио- 
логик омилларнинг ҳаммаси нафас етишмовчилиги ривожланишига 
олиб келиши мумкин. Нафас етишмовчилиги ташқи нафас бузили- 
шидан иборат бўлиб, унда организм тинч вақтда ёки жисмоний юк- 
ламада қоннинг нормал газ таркиби таъминланмайди.

Нафас етишмовчилигининг (НЕ) таснифи.
I. Кечиши бўйича: 1) ўткир; 2) сурункали.
II. ҳолатнинг оғирлигига қараб: 1) компенсирланган; 2) деком- 

пенсирланган; 3) яширин (симптомсиз).
III. Патогенези бўйича: I) обструктив типли — нафас йўллари 

ўтказувчанлигининг бузилиши натижасида; 2) рестриктив типли — 
ўпка нафас юзасининг кичрайиши натижасидаривожланадиган НЕ.

Нентиляциянинг бузилишига қараб НЕ нинг қуйидаги шакллари 
фарқ қилади: а) марказий шакли (наркотиклар таъсири, давомли 
гипоксия натижасида нафас нейронлари қўзғалувчанлигининг па- 
сайиши, бош миянингорганик жароҳатланиши); б) периферик ёки 
асаб-мушак шакли (полиомиелит, ботулизм, қоқшол, полиневрит, 
миозит, диафрагмал нерв-п. Ггетсш- функциясининг бузилишлари;
в) торакодиафрагмал ёки париетал шакли — кўкрак қафаси экс- 
курсияси чекланиши (кўкрак қафаси деформацияси, асцит, метео- 
ризм, семириш); г) ўпка шакли.

Ташқи нафас бузилишининг патогенези уч асосий жараён: вен- 
тиляция, диффузия ва перфузияларнинг ўзгариши билан боғлиқ 
бўлали.
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Вентиляциянинг ўзгаршштри. Дақиқали альнеоляр вентиляцияси 
(ДАВ) кўрсаткичи ўпкада газ алмашувини аниқроқхарактерлайди.

ДАВ = нафас ҳажми (0,5 л) минус қолдиқ ҳаво ҳажми (0,15 л), 
кўпайтирилади 1 дақиқадаги нафас сонига.

■ ДАВ = (0,5 — 0,15 = 0,35л) ■ 14 = 4,9 л

Вентиляция бузилишининг механизмга қараб нафас етишмовчи- 
лигининг икки тури фарқ қилинади: I) обструктив ва 2) рестрик- 
тив.

Обструктив нафас етишмовчилиги (лат. оЪзПисПо — қаршилик) 
нафас йўлларининг торайиши ва ҳаво ҳаракатига юқори қаршилик 
туғилганда пайдо бўлади. НЕ нинг бу тури ҳиқилдоқ шишида (диф- 
терия, сохта круп), товуш тирқиши спазмида, нафас йўлларининг 
ёт жисм билан тиқилишида, ўсма билан қисилишида ва ҳ.к. ривож- 
ланаои.

Рестриктив нафас етишмовчилиги (лат. ге«1пс11о — чекланиш) 
альвеолаларнинг ростланиши ва ўз ҳолига қайтишининг бузилиши, 
уларнинг ҳаракатчанлигининг чекланиши ва нафас юзасининг ка- 
майиши билан характерланади. Масалан у пневмонияда (зотилжам), 
ўпка шишишида, унинг фиброзида, қисилишида, пневмотораксда, 
экссудатив плеврит ва б.қ. патологик жараёнларда ривожланади.

Вентиляциянинг бузилишлари гиповентиляция, гипервентиля- 
ция ва нотекис вентиляция шаклида намоён бўлади.

Альвеапар гиловентиляцня. Альвеолалар орқали вентиляция қуйи- 
даги ҳолларда камайиши мумкин: 1) нафас сонининг камайишида; 
2) нафас ҳажмининг камайишцда; 3) қодциқҳаво ҳажмининг кўлай- 
ишипа

Гиповентиляция ўпка яллиғланиши касалликларида, ателектаз- 
да, ўпка қисилишида, нафас мушакларининг шикастланишида, 
умуртқа суягининг қийшайишида, морфин билан заҳарланишда, шок- 
нинг торпид фазасида учрайди. У артериал қонда 0 3 камайишига 
(гипоксемия) ва СО} микдорининг кўпайишига (гиперкапния) ва 
рН нинг камайишига яъни ацидозга олиб келади.

Гипервентиляция тоғ касаллиги, бош мия касалликлари (менин- 
гитлар, энцефалитлар), ўпка патологиясида (ўпка шиши ва б.қ.), 
кислотали маҳсулотлар тўпланиши билан кечадиган ҳолатларда уч- 
райди. Гипервентиляция механизми: 1) рефлектор — томир хеморе- 
цепторларининг 0 3 етишмовчилиги, С 0 3 кўплиги, Н+ концентра- 
циясининг ошиши натижасида қўзғалиши; 2) марказий — нафас 
марказининг С 0 3кўплигидан қўзғалиши. Гипервентиляция нафас 
дақиқалик ҳажми (НДҲ) ва ДАВ нинг кўпайиши билан характерла- 
нади, гипокапния ва алкалозга олиб келади.
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Нотекис вентиляция — соғлом одамларда ҳам учрайди, чунки 
ўпка альвеолаларининг ҳаммаси ҳам бир вақгда ишламайди. Нотекис 
вентиляция айниқса нафас аппаратининг айрим касалликларида яхши 
намоен бўлади. Унинг ривожланиш сабаблари ўпка эластиклигининг 
йўқолиши (масалан ўпка эмфиземаси), бронх ўтказувчанлигининг 
қийинлашиши (бронхиал астма), ўпка фиброэи, альвеолаларда экс- 
судат йиғилиши ва ҳ.к. бўлиши мумкин. Нотекис вентиляция, гипо- 
вентиляция каби гипоксемияга олиб келади, аммо ҳамма вақт ги- 
перкалния билан кечмайди.

Диффузиянинг бузилшилари. Газлар диффузияси альвеолокапил- 
ляр мембрана (а/к) орқали амалга оширилади ва қуйидагиларга боғ- 
лиқбўлади: 1) альвеолалар майдонига, нормада катта одамларда 50 
— 80 м2га тенг; 2) альвеолокапилляр мембрана қалинлигига (нор- 
мада 0,4—1,5 мкм); 3) альвеолар ҳавода 0 } ва С 0 2 парциал босимига 
(р03 =100 мм сим.уст., рС 03 =40 мм сим. уст ); 4) қоннинг ҳаво 
билан контакт қилиш вақти — экспозицияга (0,3с).

Соғлом одамда тинч вақтда ўпканинг 0 2учун диффузион қоби- 
лияти ёки диффузия коэффициенти дақиқада 30 мл /1 мм сим. уст. 
тенг. Ўпканинг диффузион қобилиятининг камайиши а/к мембрана- 
си шикастланиши билан кечадиган касалликларда (ўпка шишиши, 
яллиғланиши ва ҳ.к.) кузатилади. А/к мембрана шикастланишида 
альвеоло — капилляр блок ривожланиши мумкин (масалан, апьвео- 
ла ичи шишида, альвеола ва капиллярлар девори кдлинлашишида).

Перфузиянинг бузилишлари. Ўпкада қон айланиши буэилиши билан 
намоён бўлади. Нормадаўпкадаумумий қон оқимидақиқада4,5—5 
л га тенг яъни қоннинг дақиқалик ҳажмига баравар. Ўпкада қон 
оқимининг бузилиши ҳам ўнг қоринча ҳам чап қоринча патология- 
сида, шунингдектомир етишмовчилигида (шок коллапс) ва бошқа 
касалликларда кузатилади. Кўрсатилган ҳамма ҳолатларда ўпкада 
қон оқими камаяди. Нормада 1 дақиқада оқиб келадиган I литр қон 
ҳажмига0,8 л ҳавотўғри келади. Эффективлик коэффициенти (ЭК) 
яъни вентиляцион-перфузион кўрсаткич 0,8 гатенг.

ЭК =
4л/дақ.- (ДАВ)

---------------------------------------------------------  = 0,8
5 л/дақ. (ўпка орқали дақ. қон оқими)

Кўрсатилган қийматда қоннинг нормал газ таркиби таъминлана- 
ди. Вентиляциянинг қон оқимига мос келмаслиги газ алмашинуии- 
нинг бузилишига олиб келади. Бу кўрсаткичнинг камайиши гипок- 
семия ва гиперкапниядан даполат беради, кўпайиши эса қоннинг 
О, тўйинишининг ортиши ва СО, миқдорининг камайишини бил- 
диради.
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Перфузия бузилишининг сабаблари қон айланиши етишмовчи- 
лиги (юрак пороклари, қоринчалар қисқарувчанлик хусусиятининг 
камайиши, коллапс, шок ва б.қ.), ўпка касалликлари (эмфизема, 
ўпка фибрози ва ҳ.к.) бўлиши мумкин.

Ҳансираш (лат. йузрпое) — ҳаво етишмовчилигининг субъектив 
сезгиси ва у билан боғлиқ нафасни кучайтиришга талаб. Нафас олиш 
ва чиқаришнинг бузилишига (қийинлашишига) қзраб ҳансираш 
инспиратор, экспиратор ва аралаш бўлиши мумкин. Экспираторда 
нафас чиқариш, инспираторда нафас олиш қийинлашади. Экспира- 
тор ҳансираш пастки нафас йўлларининг патологиясида (бронхиал 
астма, ўпка эмфиземаси, асфиксиянинг II босқичи) учрайди. Брон- 
хиал астмада иккита кўрсаткич: кучайтирилган нафас чиқаришдаги 
ҳаво ҳажми (нормада 2,8 л) ва Тиффно индекси кескин ўзгаради, 
иккаласи ҳам камаяди (Тиффно индекси кучайтирилган нафас чи- 
қаришдаги ҳаво ҳажмининг ўпканинг тириклик сиғимига фоизлар- 
да нисбати). Нормада у 70 —80% ни ташкил қилади.

3,5

Инспиратор ҳансираш (нафас олиш қийинлашади) юқори нафас 
йўллари патологиясида (ҳиқилдоқдифтерияси — чин круп, ҳиқил- 
доқ шишиши, ЎРК, сохта круп, нафас йўлларига ёт жисм тиқили- 
ши, асфиксиянинг I босқичи) учрайди. Инспиратор ҳансирашда Ге- 
ринг - Брейер рефлекси кечикади

Нафаснинг патологик шакллари. Уларга нафас аритмиялари, даврли 
нафас, терминал нафас ва апноэ киради.

Нафас арнтмиялари — нафас ритми, чуқурлиги ва сонининг ўзга- 
риши. Патогенезига қараб қуйидаги нафас аритмияси турлари фарқ 
қилинади: 1) чуқур ва тез нафас ёки гиперпноэ; 2) чуқур сийрак 
нафас (брадипноэ); 3) юзаки ва тез нафас (тахипноэ ёки полипноэ).

Гиперпноэ (чуқур ва тез нафас) жисмоний зўриқишда, эмоционал 
қўзғалишда учрайди. Бу компенсатор типли нафас. Механизми: қонда 
С 02 нинг тўпланиши нафас марказининг қўзғалишига яъни нафас 
олиш ва чиқаришнинг тез алмашишига олиб келади. Нафас тезлаш- 
ган, аммо чуқур чунки унда заҳира ҳолидаги альвеолалар очилади.

Брадипноэ (чуқур ва сийрак нафас) ёки стенотик нафас — бўғиз 
стенозида (бўғиз торайиши, ўсма билан қисилиши, унга ёт жисм 
тушиши) учрайди. Механизми: ҳаво альвеолаларга нормага нисбатан 
секин тушади ва Геринг-Брейер рефлекси кечикади.

Тахипноэ (юзаки ва тез нафас) зотилжам касаллигида, ўпка ши- 
шида, пневмотораксда учрайди. Механизми: ўпка нафас юзасининг

311

www.ziyouz.com kutubxonasi



а)

апноэ
. ц -  -̂ЛД/

б ) ->ДЛА/\ЛЛ- - - - 'ДОЛЛЛл— а/УМА-
апноэ

16-расм. Даврли нафас типлари: 
а -Ч ейн  - С токс, 6- Биот.

камайиши Геринг - Брейер рефлексинингтеэлашишига олиб кела- 
ди, чунки вагус рецепторлари теэроқ қитиқпанэди.

Даврли нафас нафас олишнинг 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 
қўзғалувчанлигининг пасайиши, унинг С 0 2 га сеэувчанлигининг 
камайиши.

Нафас маркаэи қузғалувчанлиги пасайганда С0} нинг одатдаги 
концентрацияси нафас марказини кўэғата олмайди. Нафас тўхташи 
— апноэ содир бўлади, кейинчалик СО} йиғилиши суст нафас ҳара- 
катларининг пайдо бўлишига олиб келади. Нафас ҳаракатлари куча- 
яди, уларнинг амплитудаси катталашади. Ривожланадиган ўпка ги- 
первентиляцияси организмдан СО}чиқиб кетишига олиб келади, 
нафас ҳаракатлари сусаяди яна апноэ содир бўлади. Чейн - Стокс 
даврли нафаси декомленсирланган юрак порокларида, мия гипок- 
сиясида, уремияда, «тоғ» касаллигида, қарияларда уйқу вақтида уч- 
райди.

Биот типидаги нафас( 16-расм, б) нафас ҳаракатларининг одат- 
даги амплитудасида пауза - апноэ - бўлиши билан тавсифланади. 
Биот нафаси мия яллиғланиш касалликларида (менингит, энцефа- 
лит), заҳарланишларда, иссиқуришида кузатипади.

Терминал нафас ўлим олдида куэатилади. Терминал нафас турла- 
ридан бири Куссмаул нафаси ҳисобланади. Бу катта шовқинли на- 
фас бўлиб кўпинча диабетик ва уремик комада учрайди. Терминал 
ёки агонал, ёки гаспинг нафас (анг. §азр — ҳаво тугмоқ, ушламоқ)- 
бир- икки, сийрак, тобора сусаядиган нафас бўлиб, вақтинча на-
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фас тўхташидан кейин (претерминал пауза) учрайди. Механизми: 
узунчоқ мия каудал қисми ҳужайраларининг мия ўрта қисмлари 
иши тўхташндан кейин қўзғалиши.

Асфиксия (а- инкор, йўқ, 8рЬух18 — пульс) қон ва тўқимага 0 2 
кирмаслиги ва С 03 чиқарилмаслиги ҳолати. Сабаблари: бўғилиш, сувга 
чўкиш, нафас йўлларига ёт жисм тушиши, бўғиз ва ўпка шишиши.

Асфиксия даврлари: I давр — инспиратор ҳансираш билан тав- 
сифланади. Нафас тез ва чуқур Симпатик нерв тизими тонуси усти- 
ворлик қилади (тахикардия, артериал босимнинг кўтарилиши); II 
давр экспиратор ҳансираш бипан кечади. Нафас сийраклашади Пара- 
симпатик асаб тизими тонуси устиворлик қилади (брадикардия, ар- 
териал босим пасаяди); III даврга нафас тўхташи — апноэ хос (1—2 
дақиқадавом қилади), кейин бир неча сийрак талвасали нафаслар 
— гасплар- пайдо бўлади, сўнг нафас фалажланади ва ўлим содир 
бўпади.

Пневмоторакс — плевра бўшлиғига ҳаво кириши. Очиқ, ёпиқ, 
клапанли пневмоторакс бўлиши мумкин. Очиқ пневмотораксда плевра 
бўшлиғи ташқи муҳит билан туташган бўлади: нафас олганда унга 
ҳаво киради, чиқарганда ҳаво чиқади. Ёпиқ пневмоторакс плевра 
бўшлиғига ҳаво бир марта кириши билан тавсифланади. Масалан 
кўкрак қафаси травмаси, плевра бўшлиғига сунъий равишда ҳаво. 
юборишда (даволаш пневмоторакси) шундай бўлиши мумкин. Энг 
хавфлиси клапанли пневмоторакс ҳисобланади. Пневмоторакснинг 
бу хилида кўкрак қафаси ёки ўпка тўқимаси шикастланади ва кла- 
пан ҳосил бўлади. Ҳаво кўкрак қафасига киради, аммо чиқа олмай- 
ди, унда йиғила бошлайди, натижада ҳаво кўкрак қафаси органла- 
рини қисади ва ҳаёт учун хавф туғдиради.

Боланинг она қорнидаги даври асфиксияси ва чақалоқлар асфиксия- 
си. А8рЬух1а пеопаЮгит — чақапоқлар асфиксияси — чақалоқларда 
нафас бузилиши натижасида келиб чиқадиган кислород етишмовчи- 
лиги. Сабабларига боғлиқҳолда: 1) она организмида О, етишмовчи- 
лиги ёки С 0 2 кўплиги (юрак-томир касалликлари, юракнинг де- 
компенсациялашган пороклари, ўпканинг оғир касапликлари, кўл 
миқдорда қон йўқотиш ва б.қ.) натижасида келиб чиқадиган чақа- 
лоқлар асфиксияси; 2) йўлдош томирларида қон циркуляцияси бу- 
зилиши (чин тугун, қисиб ўраш, нормал жойлашган йўддошнинг 
эзилиши ва кўчиши) натижасида ривожланадиган чақалоқлар ас- 
фиксияси; 3) ҳомила ривожланиши нуқсонлари туфайли: МАТ ка- 
салликлари, оғир туғма юрак пороклари, туғруқда бош суяги ичи 
травмаси, чақалоқлар гемолитик касаллиги ва б.қ. билан боғлиқ ча- 
қалоқлар асфиксияси; 4) нафас йўлларининг тўлиқ ва қисман бе- 
килиши (шилимшиқ, меконий) дан содир бўладиган чақалоқлар 
асфиксияси фарқланади Асфиксиянинг оғирлик даражаси Апгар
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шкаласи билан нфодаланади. Нормал соғлом чақалоқ9—10 балл (5 
белгилан: тери ранги, мушактонуси, нафас, юрак, рефлекслар, қар 
биттасига 2 бапддан) билан баҳоланади. 5—6 балл ҳаётий функция- 
ларининг ўртача сусайиши деб қабул қилинади; функциялари кес- 
кин сусайган чақалоқларда 4 ва уцдан кам баллар регистрация қили- 
нади. Умумий балл «0» бўлиши клиник ўлимни кўрсатади

Машғулогтда бажариладигаи амалий ишлар ва ўзлаштирилиши 
лозим бўлгаи амалий кўникмалар бнлая танишиш

1- иш. Бақада экспериментал даврли нафас чақириш.
Бақа орқд мияси шикастланиб ҳаракатсизлантирилади. Бир неча 

дақиқадан кейин спинал шок ўтиб кетиши ва нафас тикланиши 
билан бақа тахтачага қорнини юқорига қаратиб ётқизилади, пастки 
жағтерисига серфинка илдирилади ва у ёэадиган пишангча (рмча- 
жок) ипига уланади Кимограф ишга туширилиб нафас ҳаракатлари 
қоғоз тасмасига ёзилади. Кейин ҳайвоннинг биқин териси остига 
1,0—1,5 мл 10% ли натрий нордон азоти эритмаси юборилади. 5—10 
дақиқа ўтгандан кейин кимограф яна ишга туширилади ва даврли 
нафас ёэиб олинади.

2- иш. Каламушда экспериментал асфиксия.
Каламуш тахтачага боғланади Сон мушагига 100 г оғирлигига 0,1 

мл ҳисобида 10% ли гексенал эритмаси юборилади Наркоз бошлан- 
гандан кейин каламуш бўйнида бўғиз очилади ва унинг тагига лига- 
тура ўтказилади. Эпигастрал соҳа терисига Менделеевнинг ёпишқоқ 
қоришмаси ёрламида илгак ўрнатилади, унга кимограф билан улан- 
ган ип боғланади. Дастлабки нафас ёзилиб, бўғиз унга қўйилган 
лигатура ёрдамида аста-секинлик билан қисилади ва асфиксияга хос 
нафас ҳаракати бузилишлари (инспиратор ва экспиратор ҳансираш, 
апноэ, терминал нафас) регистрация қилинади

Жиҳозлар: бақалар, каламушлар, бақа учун тахтача, каламуш 
учун столча, кимограф, ёзувчи пишангчалар, серфинкалар, 10% ли 
натрий нордон аэоти эритмаси, 10% ли гексенал эритмаси, шприц, 
қайчилар, пинцетлар, Менделеевнингёпишқоққоришмаси, симдан 
тайерланган илгак, иплар.

АУДИТОРИЯ ИШИ

Мавзуни оғзаки муҳокама қилиш. Амалий ишларни мустақил 
бажариш ва амалий кўникмаларни ўзлаштириш

Қуйидаги ишлар бажарилади:
I) бақада даврли нафасни экспериментда чақириш; 2) каламуш- 

да экспериментал даврли нафас.
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Амалий кўникмалар:
1) ҳар хил ҳайвонларда (бақа, каламуш ва б.қ.) нафасни санаш;

2) назоратдаги ҳайвонларда ҳар хил таъсиротларда кимографга на- 
фасни ёзишни билиш.

Эксперимент баёиномаси ва хулосаларни ёзиш

Талаба мустақил равишда бақада даврли нафас, каламушда ас- 
фиксия ривожланишини кузатиш асосида баённома тузади Баённо- 
мдда нафас етишмовчилиги ривожланиш белгиларининг бирин- ке- 
тинлиги қайд қилинади, патологик жараён ривожланишида ком- 
пенсатор ва аслида патологик ўзгаришларга баҳо берилади, уларнинг 
ривожланиш механизми тўғрисида хулоса қилинади.

Вазиятли масалаларни ечиш

1- масала. Тажрибада итларни ташқи муҳит юқори ҳарорати ва 
кислород етишмовчилигида сақлаб уларда нафас бузилишлари чақи- 
рилган. Итларда экспериментнинг айрим босқичларида қисқа муд- 
датли нафас тўхташ даврларидан кейин нафаснинг аста - секинлик 
билан чуқурлашиши ва нафас ҳаракатларининг кучайиши билан 
кечадиган нотекис нафас ривожланган. Нафас чуқурлиги ва сони 
маълум даражага етгандан кейин нафас ҳаракатлари аста - секин 
камая бошлаган ва нафас тўхтаган.

Экспериментдаташқи нафас бузилишининг қайси шакли олин- 
ган?

2- масала. Итларда ўпка тўқимасига 3 мл қайноқ стерил сув юбо- 
риш орқали ўпка ўткир яллиғланиши чақирилган. Тажрибадаги ҳай- 
вонларда алътерацияловчи агент юборилишининг 3-кунида ташқи 
нафас эффсктивлиги текширилган. Артериал қоннинг кислородга 
тўйинишининг камайиши, қонда СО, миқдори ўзгармаганлиги аниқ- 
ланган. Экспериментал итларда газлар алмашинувинингбузилиши 
гипоксемия билан намоён бўлиб, гиперкапния ривожланмаслиги 
ҳолатини қандай тушунтириш мумкин?

3- масала. Бемор А., 43 ёшла, ўтга чидамли ғишт прессловчиси 
бўлиб ишлайди, иш стажи 20 йил. Шикоятлари: жисмоний эўри- 
қишда ҳансираш пайдо бўлиши, ишни бажара олмаслиги. Текшир- 
гандатеринингоқимтирлиги эътиборни ўзига жалб қилади. Кўкрак 
қафаси тўғри шаклда, икки томони ҳам нафасда фаол иштирок қила- 
ди. Ўпка қирғоқларининг ҳаракати чекланган. Нафас қатгиқ, тарқал- 
ган, қуруқхириллашлар эшитилади. Рентгенографияда ўпка расми 
катакчали пневмосклероз типидаўзгарган. Ташқи нафас эффектив- 
лиги ўртача камайган — артериал қоннинг кислородга тўйиниши 
74% ни ташкил қилади.
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1. Бу мисолла ташқи нафас тиэими қайси эвеноси функцияси- 
нинг бузилиши нафас етишмовчилигига олиб келган?

2. Беморда ҳансирашнинг фақат жисмоний зўриқишда ривожла- 
нишини қанлай тушунтириш мумкин?

4-масала. Бемор К , 8 ёшда, сабабсиз пайдо бўладиган нафас 
қисилиши хуружларинингтеалашганига шикоят қилади Хуруж вақ- 
тида нафас олиш қийинлашади, йўтал пайдо бўлади, шилимшиқпи 
тулик ажралади. Нафас чиқарасггганда шовуллаган хириллашлар эши- 
тилади. Анамнезида — 5 ёшидан бронхиал астма аниқланган.

1. Ҳансирашнинг қайси типи бу патологияга хос?
2. Бу мисолда нафас қисиш хуружи вақгида ўпка ветиляцияси 

бузилишининг қайси типи мавжуд?
5- масала. Бемор В., 56 ёшда, қандли диабет билан касалланга- 

нига 20 йил бўлган. Клиникага прекоматоз ҳолатида: бош оғриши, 
қувватсизлик, кўнгил айниши, ланжлик, кескин ҳансираш билан 
олиб келинган. Қўлланилган чора-тадбирларга қдрамасдан беморнинг 
аҳволи оғирлашган Диабетик кома ривожланган. Бемор ҳушини йўқот- 
ган. Пульс тезлашган, суст, артериал қон босими пасайган.

Беморнинг коматоз ҳолатида ҳансираш сақланадими?
6- масала. Бемор Б., 56 ёшда, неврологик бўлимга мия инсуль- 

ти билан келиб тушган. Кдбул қипинганда аҳволи оғир бўлган. Чейн 
- Стокс типида даврли нафас кузатилади. Стационарда бўлишининг 
иккинчи кунцда Чейн - Стокс даврли нафаси, Биотдаврли нафаси- 
га алмашган.

I. Биот даврли нафаси ҳосил бўлишини яхши прогностик белги 
деб ҳисоблаш мумкинми?

2 Даврли нафас патогенезида қайси омил асосий аҳамиятга эга?
7-масала. Дифтерия билан касалланган болада бўғиз шишиши 

ривожланган.
1. Бу мисолда нафас етишмовчилигининг қайси тури ривожлана- 

ди ва нима учун?
2. Болада нафаснинг қайси типи учрайди?
3. Пайдо бўлган диспноэ механиэмини тушунтиринг?

Интеграция амалга оширилиши лозим бўлган фанлар

1. Патанатомия.
2. Ички касалликлар.
3. Болалар касалликлари.
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26 - МЛШҒУЛОТ

М а в з у : ЖИГАР ПАТОФИЗИОЛОГИЯСИ.
ЖИГАР ФУНКЦИЯСИ ЕТИШМОВЧИЛИГИ. ЎТ ҲОСИЛ 

БЎЛИШИ ВА АЖРАЛИШИНИНГ БУЗИЛИШЛАРИ

Машғулот мақсадн. Талаба қуйидагипарни билиши керак:
1) жигар касалликларила ривожланадиган асосий патофиэиоло- 

гиксицдромлар патогенезини;
2) жигарда турли патологик жараёнларда модда алмашинуви бу- 

зилишини тушунтиришни;
3) жигарда турли патологик жараёнларда ўт пигментлари алма- 

шинуви ўзгаришларини аниқдаш ва тушунтиришни;
4) экспериментда организмга ўтнинг умум токсик, юрак-томир 

ва асаб тизимига таъсир қилишини чақиришни.

АУДИТОРИЯДАН ТАШҚАРИ МУСТАҚИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичнк курслардаги фанлар бўйича заминий билимлар 
даражасини текшириш

1. Жигарнинг организмдаги роли.
2. Жигар бўлакчасининг тузилиши.
3. Жигарнинг антитоксик функцияси.
4. Жигарнингуглевод алмашинувида иштироки.
5. Жигарнинг оқсил алмашинувида иштироки.
6. Жигарнинг ёғ алмашинувида иштироки.
7. Ўт пуфаги, унинг физиологияси.
8. Ўт чиқариш йўллари физиологияси.
9- Ўттаркиби.
10. Ўт пигментларинингҳосил бўлиши ва айланиши. Бевосита ва 

билвосита билирубин.
11. Боланинг она қорнидаги даврида унинг жигар функцияси- 

нинг хусусиятлари

Мустақил тайёрланиш учун кўрсатмалар 

Асосий адабиётлар:

Патологическая физиолотя /Под ред. чп.-корр. АМН СССР Н. Н. Зайко. 
-2- е изд., перераб. и доп. -Киев: Виша школа, 1985. с. 453-467.

Патологическая физиология /Под ред. А. Д. Адо и Л. М. Ишимовой - 2- е 
изд., перераб. и доп. - М.: Медицина. 1980. с. 401-411.
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Патсшогическая фиэиология /Под ред акад. РАМН А. Д. Адо и проф. В. В. 
Новиикого. Томск, изд- во Томского ун-та, 1994, с. 377- 385.

Н Ҳ, Абдуллаев, Ҳ. Ё. Каримон /Патофиэиология. Т., Абу Али ибн Сино 
номидаги тиббиёт нашриёти, 1998, б. 425-429.
Қўшимча адабиётлар:

Бондарь 3. А. Клиническая гепатология. - М.: Медицина, 1970.- с. 407. 
Гольберг А М. Очерки фиэиологии и патофизиологии гепатолиеналь- 

ной системи. М.: Медицина, 1974.
Детские болезни /Под ред. чл. - корр. АМН СССР. проф Л. А. Исаевой. - 

М.: Медицина, 1987. с. 128-136.
Дунаевский О. А. Дифференциальная диагностика эабалеваний печени. 

- 2-е изд. перераб. и доп. - Л.: Медицина, 1985, с. 263.
Козловская Л. В„ Николаев А. Ю Учебное пособие по клиническим ла- 

бораторним методам исслсдования. - 2- е изд. - М,: Медицина, 1984. с. 187-188.
Подммова С. Д. Болезни печени. Руководство для врачей. М.: Медици- 

на, 1993. -с. 554
Руководство к практическим эанятиям по патологической физиоло- 

гии /Под ред. чл. - корр. АМН СССР Н. Н. Зайко, проф. Л. Я. Даниловой, - 
Кисв: Вишашкола, 1987. с. 152-158.

Соринсон С Н. Вирусние гепатити. - Л.: Медицина, - Рига: РМИ. 1982. - 
с. 484.

Физиология человека: В 4-хтомах. Т. 4. пер. с анг, /Под ред. Р. Шмидта и Г. 
Тевса - М : Мир. 1986. с. 127-129

Экспериментальная патология печени: Алкогольи печень (отв. ред. проф. 
И Д. Мансурова) - Душанбе: Дониш, 1976. -с. 215

Асосий ўқув саволлари

1. Жигар касалликлари ва жигар функцияси етишмовчилигининг 
умумий этиологияси ва патогенези.

2. Жигарнинг зарарсиэлантириш функцияси етишмовчилигида 
модда алмашинуви бузилишлари.

3. Жигар функцияси етишмовчилигида гипотензия механизми.
4. Жигар комаси патогенези.
5. Портал гипертензия: этиологияси ва патогенези. Гепатолиенал 

синлром.
6. Сариқлик нима? Механик (жигар ости), паренхиматоз (жи- 

гар) ва гемолитик (жигар усти) сариқдиклар патогенези.
7. Уттошларинингҳосил бўлиши.
8. Чақалоқлар гемолитик сариқлиги.
9. Жигар функциясини экспериментал ўрганиш.

Анногация

Жигар касалликлари этиодогияси. 1. Экзоген омиллар: а) инфек- 
ция қўзғатувчилар ва уларнингтоксинлари (гепатит А,В вируслари,
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безгак, сил касали ва б.қ ); б) паразитлар (эхинококк ва б.қ ); в) 
кимёвий модцалар (фосфор, тўртхлорли углерод, наркотиклар, ал- 
когол, доривор препаратлар); г) травмалар (урилишлар, узилишлар 
ва б.қ.). 2. Энлоген омиллар: а) буэилган молда алмашинуви маҳсу- 
лотлари ва оқсилнинг ичакда чириши (индол, скатол на б .қ ); б) 
жигар ичи гемодинамикасининг жигар венапари окклюзиясида (лат. 
осс1и$ю — бекилиш) бузилиши; в) юрак-томир тнзнми касалликла- 
ри (юрак декомпенсациясида жигарда қон димланиши); г) бирик- 
тирувчи тўқима тизимли касалликлари; д) эндокрин тизим касал- 
ликлари; е) ўт-тош касалликлари, холециститлар; ж) овқат ҳазм 
қилиш органлари сурункали касалликпари; з) жигар бирламчи ва 
метастатик ўсмалари.

Жигар ва бошқа аъзо ва тизимлар касапликлари жигар функция- 
си етишмовчилигига олиб келиши мумкин. У патогенезн бўйича икки 
турга бўлинали: бирламчи — бевосита жигар касалликпарида (гепа- 
титлар, циррозлар) ва иккиламчи — қон айланиш аъэолари, овқат 
ҳазм қилиш тизимлари касалликларида, модда алмашинуви бузи- 
лишларила (амилоидоэ, коллагенозлар), ўт ҳосил бўлиши ва ажра- 
лиши бузилишлари оқибатида ривожланади. Бундан ташқари кечи- 
шига қараб жигар функцияси етишмовчилиги ўткир ва сурункали 
бўлиши мумкин.

Жигар функцияси етишмовчилигининг морфологик асослари 
холестаз, гепатоцитларнингдистрофик ва некробиотик ўзгаришла- 
ри, некроз ва мезенхимал реакциялардан иборат. Уткир жигар функ- 
цияси етишмовчилигида жигарнинг ўткир массив некрози, сурун- 
кали турида — гепатоцитларнинг оғир диффуз дистрофик ўзгариш- 
лари ва паренхиманинг авж олувчи, жигар тўқимасининг бўм-бўш 
бўлиб қолишигача етувчи некрози кузатилади. Сурункали жигар 
функцияси етишмовчилигининг ўзига хос морфологик нарианти — 
жигар ҳужайраларининг мезенхимал реакциясиз, ҳужайра органел- 
лаларининг (эндоплазматиктўр, митохондриялар) диффуз шикаст- 
ланиши билан кечадиган баллон дистрофияси ҳисобланади.

Жигар функцияси етишмовчилигининг икки босқичи фарқ 
қилинади: 1) биокимёвий ёки преморфологик босқич — қайтар 
ҳисобланади; 2) морфологик ёки қайтмайдиган босқич. Биокимёвий 
босқичда оксидланиш жараёнлари ва аввало оксидланиш ва фосфор- 
ланишнинг бир-бирига мувофиқлиги бузилиши кузатилали. Маъ- 
лумки бу жараёнлар митохондрияларда кечади ва АТФ концентра- 
циясига боғлиқ. Жигар функцияси етишмовчилигида гепатоцитларда 
АТФ ва НАД камаяди, электролитик мувозанат бузилади, ҳужайра 
мембранаси ўтказувчанлиги ошади. Митохондрияларга кальций ки- 
ради, у оксидловчи фосфорланишни тормозлайди, натижада энер- 
гия сарф қилинишини талаб қиладиган қатор жараёнлар — оқсил,
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. сийдикчил, гиппур кислота ва б.қ. лар синтези бузилааи. Кўрсатил- 
ган ўзгаришларнинг авж олишида муҳим ролни лизосомалар дест- 
рукцияси ўйнайди. Оксидланувчи фосфорланишнинг бузилиши би- 
лан боғлиқлизосомалар мембранасинингдезинтеграцияланиши мем- 
брананинг ёрилинтига ва цитоплазмага гидролитик ферментларнинг 
— рибонуклеазалар, дезоксирибонуклеазалар, нордон фосфатазалар, 
катепсин ва б.қ.ларнинг чиқишига олиб келади. Бу ҳужайра асосий 
тузилмаларининг парчаланишига сабаб бўлади ва ўзгаришлар ҳужай- 
ра некрози билан тугайди.

Жигар функцияси егашмовчилигида углеводлар алмашинуви бузи- 
лишлари гликоген синтези ва унинг жигарда йиғилишининг кама- 
йиши, гликоген парчаланиши ва углеводларнинг ноуглевод модда- 
лардан (оқсил ва ёғ парчаланиш маҳсулотлари) ҳосил бўлишининг 
бузилишлари, глюкозанинг катта қон айланиш доирасига тушиши- 
нинг камайиши ва гепатоген гипогликемия (қонда қоннинг микдо- 
ри 0,45—0,40 г/л дан камайиши гипогликемик комага олиб келиши 
мумкин) ривожланишига, галактоза ва фруктоэаларнинг глюкозага 
айланишининг бузилишига олиб келади. Патологик ўзгарган жигар- 
да гликоген микдорининг камайиши унинг зарарсизлантирувчи фун- 
кциясининг пасайишига олиб келади, чунки бу жараёнда гликоген 
глюкурон кислотага айланиши орқали иштирок қилади.

Жигар функцияси етишмовчилигида ёғ алмашунуви бузилиши ёғ 
кислоталари, нейтрал ёғлар, фосфолипидлар, холестерин ва унинг 
эфирлари синтези ва парчаланишинингбузилишлари билан намоён 
бўлади Фосфолипидлар ҳосил бўлиши камаяди, ёғ кислоталари ок- 
сидланишининг бузилиши ва эндоген ёғнингжигарга кўп микдорда 
кириши унингёғли инфильтрациясига (дистрофиясига) олиб кела- 
ди. Бу ўзгаришлар натижасида кетон таначаларининг (ацетон, ацето- 
сирка, в- оксимой кислоталари) миқдори кўпаяди. Уларнинг тўпла- 
ниши кетоацидознингривожланишигаолиб келади

Жигар функцияси етишмовчилигида оқсил алмашинуни бузили- 
ши сабаблари қуйидагилардан иборат: а) оқсил ва аминокислота- 
лардан бошқа азот ушловчи моддаларнинг (холин, глютатион, тау- 
рин, этаноламин) синтезланишининг бузилиши; б) аминокислота- 
ларнинг лезаминланиш, трансаминланиш ва декарбоксилланиш ре- 
акцияларида парчаланишининг ўэгариши; в) сийдикчил ҳосил бўли- 
шининг бузилиши.

Оқсил синтези бузилиши жигар функцияси етишмовчилигининг 
биринчи белгиларидан ҳисобланади. Унинг натижасида қон плазмаси 
оқсилларининг микдорий ва сифатий ўзгариши рўй беради. Дастлаб 
жигар паренхимаси шикастланишида нонормал сифатий ўзгарган 
глобулинлар — парапротеинлар ҳосил бўлади Жигар функцияси- 
нингжиддийроқбузилиши альбуминлар, а- ва 0- глобулинлар микдо-
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рининг камайишига олиб келали (жигарда нормада қондаги альбу- 
минларнинг ҳаммаси, глобулинларнинг 80% гача булган миқдори 
синтеэланади), глобулинлар миқдори эса камаймайди (улар лимфа- 
тик тўқимада ва кўмиқда синтезланади). Жигар шикастланишида 
фибриноген ва қон ивиши бошқа компонентларининг синтези ҳам 
пасаяди ва уларнинг қонда миқдори камаяди. Буларнинг ҳаммаси- 
нинг оқибати гипопротеинемия ва у билан боғлиқ гипоонкия, сув 
адмашинувинингбузилишлари ва геморрагик синдром риножлани- 
шццир

Аминокислоталар парчаланишининг буэилиши жигар ҳужайра- 
ларида АТФ ва пириаин нуклеотидлари камайиши натижасида ке- 
либ чиқади. Бунда амнокислотадар парчаланишинингасосий йўли — 
оксидланиш дезаминланишда — оралиқбосқичлари орқади а  — кето- 
кислотадар ва сийдикчил ҳосил бўлиши ишдан чиқади. Жигар па- 
ренхимаси шикастланиши переаминланиш жараёнининг ҳам бузи- 
лишига олиб келади, натижада аминокислотадар ва у билан бирга 
оқсил синтеэи камаяди.

Юқорида кўрсатилган ўзгаришлар билан бир қаторда жигар па- 
ренхимаси шикастланиши ва АТФ камайишида қонда аммиак, азот 
аминининг кўпайиши, қон ва сийдиқда сийдикчил ва сийдик кис- 
лотаси камайиши кузатилади. Органиэмда аммиак тўпланиши унинг 
заҳарланишига олиб келади, у айниқса МАТ томонидан кучли на- 
моёнбўлади.

Оқсил синтезининг камайиши ҳар хил ферментлар: катепсин- 
лар, эстераэадар ва ҳ.к. фаоллигининг ўэгаришига ҳам олиб келади, 
чунки жигар оқсилларининг кўпчилик қисмини оқсилли фермент- 
лар ташкил қилади.

Жигар ҳужайрадарининг функционад етишмовчилиги витамин- 
лар ва гормонлар алмашинуви бузилиши билан кечади. Жумладан, 
жигар паренхимаси шикастланиши ва ўтажралишинингбузилиши 
А, Д, Е, К, С ва В гуруҳи витаминлар гиповитаминоэига олиб кела- 
ди, чунки улар жигарда деполанади, улардан айримлари эса (ёғда 
эрувчи витаминлар) ўт кислотадари иштирокида шимилади; жигар- 
да ундан ташқари В гуруҳи витаминлари коферментларга айланади. 
Жигарнинг гормонларни (тироксин, антидиуретик гормон, буйрак 
усти бези стероидлари, андрогенлар ва эстерогенлар) парчадаш ху- 
сусияти камаяди, бу уларнинг қонда кўп микдорда циркуляция қили- 
шига ва организмда гормонад регуляциянинг бузилишига олиб ке- 
.ГВДИ.

Жигарда ферментатив жараёнларнинг бузилиши унинг зарарсиз- 
лантириш функциясининг пасайишига олиб келади. Нормада жи- 
гарда кўп токсик бирикмалар маълум кимёвий ўэгаришлардан кейин, 
жумладан метилланиш, оксидланиш, қайта тикланиш ва айниқса
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глюкурон, сульфат кислоталари, гликокол ва иистеинлар билан 
жуфт бирикмалар ҳосил бўлиши натижасида эарарсизроқ бўлиб 
қолади. Жигарда айрим моддаларнинг (хинин, морфин, барбиту- 
ратлар, гистамин, новокаин, дигиталис ва б.қ.) парчаланишининг 
бузилиши натижасида уларнинг зарарлиги эаҳарланиш симптомла- 
ри пайдо бўлишигача ошиши мумкин. Жигар экскретор функция- 
сининг ўт ажралишининг қийинлашишида бузилиши ҳам организ- 
мда заҳарли моддаларнингтўпланишига олиб келади. Агарда жигар 
ферментлари фаоллиги дори-дармонларга нисбатан ошса, уларга 
сезгирлик камаяди ва кўпинча препаратларга ўрганиб қолиш келиб 
чиқади.

Жигар функцияси етишмовчилигида адреналин, креатин, ме- 
тилникотинамидларнинг метил гуруҳларидан (уларнингдонаторла- 
ри метионин, холин, бетаин ҳисобланади) ҳосил бўлиши кескин 
ўзгаради. Жигарнинг РЭС ҳужайраларининг шикастланиши кўп мик- 
роблар ва улар токсинларининг ва хилма — хил коллоид бирикма- 
ларнинг ушлаб қолиниши, ҳазм бўлиши ва нейтралиэацияланиши- 
нинг бузилишига олиб келади.

Жигар функциясининг етишмовчилиги кўпинча артериал бо- 
симнинг пасайиши билан кечади ва у холинэстераза фаоллигининг 
камайиши, томирларнинг кенгайишига олиб келувчи ферритиннинг 
кўп ҳосил бўлиши, жигарда гипертензиноген синтезининг камайи- 
ши (рениннинг гипертензин ҳосил қилиши учун субстрати йўқ) 
билан боглиқбўлиши мумкин. Тери томирларининг кенгайиши те- 
леангиэктазиялар, тери ангиомалари ва қўл кафти эритемаларининг 
пайдо бўлишига олиб келади.

Жигар комаси — жигар функцияси етишмовчилигининг оғир 
кўриниши бўлиб, МАТ токсик шикасгланиши ва чуқур асаб - ру- 
ҳий бузилишлар билан намоён бўлади. Жигар комасининг сабаби 
жигарнинг турли хил касалликлари, кўпинча вирусли гепатит, жи- 
гар ўткир дистрофияси, цирроз, жигарда қон айланишининг ўткир 
бузилишлари, портал гипертензия синдроми, сурункали механик 
сариқлик бўлиши мумкин.

Гепатоцитлар антитоксик функциясининг бузилишида ёки қопқа 
ва ковак веналари орасида коллатерал қон айланишининг (портал 
гипертензия) мавжудлигида қонда аммиак, фенол, токсик поли- 
пептидлар, ичақдан келалиган ва патологик ўзгарган жигарда зарар- 
сизлантирилмаган аминокислоталарнинг бактериал декарбоксирла- 
ниш маҳсулотлари тўпланади. Жигар комасининг асосий механизми- 
га сув-электролит алмашинуви силжишлари (иккиламчи гипераль- 
достеронизм натижасида гипокалиемия), қонда сут ва пироузум кис- 
лоталарининг йиғилиши ва у билан боғлиқ ишқорий резервнинг 
камайиши, сийдикчил синтезининг бузилиши натижасида қонда
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аммиак миқдорининг кўпайиши ва б.қлар киради. МАТ интоксика- 
цияланиш симптомлари: апатия, уйқусираш, серзардалилик, мушак- 
лар регидлиги, босинқираш, талваса, Куссмаул типидаги нафас, 
оғиздан жигар ҳиди келиши каби белгилар пайдо бўлади

Портал гипертензия (ПГ) — портал тизимда қон айланиши қийин- 
лашиши натижасида келиб чиқадиган ўзгаришлар комплексини ифо- 
далаш учун қўлланилади. ПГ нинг асосий белгилари V. ропа тизи- 
мида қон босимининг юқори бўлиши, спленомегалия, қизилўнгач, 
меъда ва қорин девори веналарининг варикоз кенгайиши, қон ке- 
тиши ва асцитдан иборат.

ПГ нинг сабаблари қуйидагилар бўлиши мумкин: 1)жигардан 
ташқари — буларга дарвоза ва талоқ веналарининг жигаргача бўлган 
қисми склерози, тромбози, ўсма билан қисилиши киради. Перикард- 
нинг ёпишиши (спайка) ёки юрак ўнг қоринчаси етишмовчилигида 
ковак ва жигар веналарида босимнинг 10—30 см сув уст.га кўтари- 
лиши ҳам дарвоза вена тизимида босимнинг ошишига яъни ПГ га 
олиб келади; 2) жигар билан боғлиқ сабаблар — жигар циррозида, 
жигар ва дарвоза веналари тармоқларининг бириктирувчи тўқима 
билан қисилишида жигар ичида томир қаршилигининг ошиши оқиба- 
тида ривожланади.

ПГ патогенизида муҳим ўринни компенсатор коллатерал қон 
айланишининг мавжуд томирлар ва янги ҳосил бўладиган томирлар 
ҳисобига вужудга келиши эгаллайди. Коллатераллар дарвоза венаси 
тизимининг ковак венаси билан (портокавап анастомозлар), жигар 
артериялари билан (артерио — портал анастомозлар) ва синусоид- 
ларсиз янги ҳосил бўлган томирлар орқали жигар веналари билан 
(ички гепато — портал шунтланиш) боғлайди. Қорин деворида «ме- 
дуза боши» вена тўри шаклида ҳосил бўлади.

Анасгомозлар қон айланишини бирмунча яхшилайди, қорин ўза- 
нида унинг димланишини сусайтиради ва ПГ ни пасайтиради. Аммо 
улар ПГ кечишини қийинлаштирувчи қўшимча патологик ўзгаришлар 
чақиради, масалан қизилўнгач пастки қисми ва меъданинг кардиал 
бўлими варикоз тугунларидан қон кетиши мумкин (чунки веналар 
бу ерда бевосита шиллиқ қават остида жойлашган ва ютинганда, 
овқат қабул қилганда енгил лат ейиши, ёрилиши мумкин). Бу ўзга- 
ришпар шу билан ҳам хавфлики, у қон ивишининг камайишига олиб 
келувчи жигар функцияси етишмовчилиги билан бирга кечади.

ПГ да қорин бўшлиғи аъзоларида қон димланиши умумий гемо- 
динамиканинг буэилишига олиб келади. Артериал босим, юрак зарб 
ва дақиқалик ҳажми, 0 2 ўэлаштирилиши тахикардия ва гиповоле- 
мия фонида камаяди. Аммо сув — туз апмашинуви бузилиши ва 
асцит ривожланган сари циркульяциядаги қон ҳажми (ЦҚҲ) ошади 
ва у умумий ҳолатнинг кескин ёмонлашишига қарамасдан, дақиқа-
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лик ҳажмнинг, артериал босимнинг ва 0 2 ўалаштирилишининг ошиши 
билан кечади. Бундан ташқари қон димланиши қорин бўшлиғи аъзо- 
лари ҳолатида ўз аксини топади. Жумладан меъда ости безида қон 
димланиши унда дегенератив ва атрофик ўзгаришлар чақиради ва 
унинг функциясини сусайтиради. Меъда ва ичакда қон димланиши 
бу аъзоларнинг секретор ва сўрилиш хусусиятларининг бузилишига 
олиб келади. Шунинг учун ҳам ПГ билан оғриган беморларда озиқ- 
овқатлар ўзланггириши ёмонлашади ва улар нисбатан тез вақт ичида 
озиб кетадилар.

ПГ кўпинча асцит билан бирга кечади. Асцитнинг ривожлани- 
шига қуйидаги омиллар имкон беради: 1) дарвоза венасида босим- 
нинг кўтарилиши, унинг натижасида суюқлик қорин пардаси, чар- 
ви ва ичак майда томирларидан қорин бўшлиғига чиқа бошлайди; 
2) қорин пардаси сўриш хусусиятининг пасайиши; 3) циррозда кўп 
ҳосил бўладиган лимфа суюқлиги оқиб кетишининг қийинлашиши 
лимфатик капиллярлар ёрилишига ва лимфатик суюкдикнинг қорин 
бўшлиғига қуйилишига олиб келиши мумкин; 4) жигар функцияси 
бузилиши билан боғлиқ гипопротеинемия гипоонкияга олиб кела- 
ди, натижада капиллярлар орқали транссудация кучаяди; 5) альдо- 
стерон фаоллигининг ошиши натижасида тўқимада N3 ушланиши 
(шикастланган жигарда альдостерон етарли даражада инактивлан- 
майди, унинг концентрацияси қонда ошади; бундан ташқари гипе- 
ральдостеронизм қоннинг қайта тақсимланиши -  унинг қорин то- 
мир ўзанида деполаниши натижасида рениннинг кўп ажралишига 
ва ПҚҲ, шу жумладан буйракка қон олиб келувчи артериолалардан 
қон оқишининг камайишига ҳам боғлиқ); 6) АДГ секрецияси 
ошиши ва организмда НгО ушланиб қолиши; 7) буйрак функция- 
сининг бузилиши.

Гепатолиенал синдром — жигар ва талоқнинг ёнма — ён (парал- 
лел) шикастланиши бўлиб, талоқ гиперплазияси билан намоён бўлади. 
Гепатит, цирроз, Банти ва Гоше ва б.қ. касалликларда учрайди. Та- 
лоқнинг катгалашиши (спленомегалия) жигарда қон айланишининг 
бузилиши ёки иккита аъзонинг ҳам бир вақгда шикастланиши нати- 
жасида бириктирувчи тўқима элементларининг ўсиши билан боғлиқ 
бўлиши мумкин. Талоқ асосий қон резервуарларидан бири бўлганли- 
ги туфайли ПГ да қон димланиши табиийки, юқори даражага етади 
ва бошқа аъзоларга қараганда илгарироқривожланади Аммо жигар 
шикастланишида спленомегалияни фақат ПГ билан тушунтириб 
бўлмайди. Иккита аъзо ишининг қўшилган ҳодда бузилиши уларга 
хос кўпгина умумий хусусиятлар билан ҳам тушунтирилади. Булар- 
дан бири жигар ва талоқнинг ретикулоэндотелиал тўқимага бой бўли- 
ши яъни модда алмашинуви, иммунитет ва гемолиз каби бир хил 
жараёнларда иштирок қилиши. Иккинчи бир хусусияти, улардаги
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кенг тарқалган қон ўзани ва қоннинг секин оқиши. Шундай қилиб, 
жигар ва талоқ катталашишининг бирга қўшилиши уларнинг турли 
сабаблар (инфекция — токсинлар) таъсирила касаллик жараёнига 
бир вақгдажалб қилиниши билан тушунтирилиши мумкин.

Сариқлик (|С(еги5) — жигар, ўт йўллари шикастланишида ри- 
вожланааиган ва тери қатлами ва шиллиқ қаватларнинг сариқ рангга 
бўялиши билан кечадиган симптомокомплекс ҳисобланади.

Агар қонда билирубин миқдори 0,05 г/л дан (34 мкмоль/л) кўп 
бўлса тери сариқ рангга бўялади. Сариқпикнинг учта тури фарқ қили- 
нади:1) механик; 2) паренхиматоз; 3) гемолитик.

Механик (жигар усти) сариқлик. Бу сариқдик ўт йўлларининг 
тўлиқ ва қисман бекилиши натижасида ривожланади. Сариқлик ча- 
қирувчи сабаблар: жигар ва умумий ўт найчасининг тош, ўсма, па- 
разитлар билан бекилиши, ўт йўлларининг кисталар билан қисили- 
ши ва операциядан кейин ҳосил бўладиган чандиқ натижасида то- 
райиши, ўт пуфаги иннервациясининг бузилиши натижасида дис- 
кинезияга учраши ва б.қ.лар бўлиши мумкин. Механик сариқликда 
қонда асосан бевосита (боғланган) билирубин миқдори кўпаяди, 
сийдикда уробилин бўлмайди, ахлат билан скеркобилиннинг ажра- 
лиши камайган ёки ўт йўллари қисман бекилишида бирмунча ош- 
ган бўлади. Қонда ўтнинг бошқа таркибий қисмлари, шу жумладан 
заҳарли хусусиятга эга бўлган ўг кислоталари (холемия) ҳам аниқ- 
ланали. Бу билан тери қичиши, брадикардия, гипотония сингари 
симптомларнинг пайдо бўлиши тушунтирилади. Ўтнинг ичакка туш- 
маслиги натижасида унда ҳазм жараёни кескин бузилади, кўпинча 
овқатлардаги ёғнинг 70% гача бўлган микдори ахлат билан ажрала- 
ди. Жигар ости сариқлигига қон ивиши тезлигининг пасайиши ҳам 
хос ва у ичақда витамин К сўрилишининг бузилиши ва жигарнинг 
оқсил ҳосил қилувчи функциясининг ишдан чиқиши билан боғлиқ.

Жигар (паренхиматоз) сариқлиги. Инфекцион жараёнларда (ви- 
русли гепатит, Васильев -  Вейл касаллиги), фосфор, хлороформ, 
маргимуш, эфир ва б.қ. лар билан заҳарланганда ривожланади. Қон 
томондан ўзгаришлар: бевосита бдпирубиннинг бўлиши, билвосита 
билирубиннинг кўпайиши, ўт кислоталарининг учраши. Сийдикда 
уробилиноген миқдорининг кўпайиши хос, бундан ташқари сий- 
дикда ўг кислоталари аниқланади. Сийдикнинг қорамтир тусда бўлиши 
билирубинемия (бевосита билирубин) ва уробилинурияга (қонга 
ичақдан сўриладиган ва жигарга тушадиган уробилиногеннинг ўзлаш- 
тирилиши яъни билирубинга айланиши бузилган) боғлиқ.

Жигар сариқдигининг жигар — ҳужайрали, холестатик ва энзи- 
мопатик хиллари фарқ кдпинади. Биринчи хкпкда жигар функция- 
сининг комплекс бузилишига хос метаболизм жараёни ва билиру- 
бин транспорти ўзгаришлари кузатилади. Жигар — ҳужайрали сариқ-
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лик асосида жигар ҳужайраси етишмовчилигига олиб келадиган ге- 
патоцитлар функцияси ва структурасининг шикастланиши — цито- 
литик синдром ётади. Холестатик сариқлик ёки жигар ичи холестази 
мустақил ўзгариш ёки кўпинча цитолитик синдром асорати сифати- 
да намоён бўлади. Ўттупланиши (холестаз) ҳам гепатоцитларда — ўт 
компонентлари метоболизми бузилган ҳолатларда ҳам ўт йўллари 
томонидан кузатилиши мумкин. Энзимопатик сариқпик наслий пиг- 
ментли гепатозларда ривожланади, унда билирубин алмашинувининг 
жигар ичи у ёки бу фазаси бузилади, аммо жигарнинг билирубин 
алмашинуви билан боғлиқ бўлмаган функцияси унча ўэгармайди.

Паринхиматоз сариқпикда юрак — томир тизими томонидан 
брадикардия, гипотония (адашган нервнинг ўт кислоталари билан 
қитиқланиши) кузатилади. ОИТ да (ошқоэон-ичак трактида) ёғлар- 
нинг ҳазм бўлиши, ёғда эрувчи витаминлар сўрилишининг бузили- 
ши, диспептик ҳолатлар учрайди, ахлат рангсизланади (ахолик ах- 
лат), жигарнинг функционал бузилишлари яққол кўринади.

Гемолитик сариқлик. Эритроцитларнинг юқори даражада гемоли- 
зи гуфайли ривожланади, кўп миқцорда қонда циркуляция қилувчи 
билвосита билирубин ҳосил бўлади. Гемолитик сариқлик фенилгид- 
разин, илон заҳари, маргимушли водород билан заҳарланганда, эрит- 
роцитларнинг турли токсинлар ва микроорганизмлар билан шикаст- 
ланишида, гуруҳи мос келмайдиган қон қуйилганда ҳосил бўлади. 
Кучли гемолизда гемоглобин билирубинга шунча кўп микдорда ай- 
ланадики, у жигар томонидан ўзлаштирила олмайди ва ўт билан 
ажралади. Гемолитик сариқлик қонда кўп микдорда билвосита били- 
рубиннинг тўпланиши билан тавсифланади, бу билирубин сийдикка 
ўтмайди. Гемолитик сариқликда қонда ўт кислоталари ва холестерин 
йиғилмайди. Ахлат тўқ сариқ рангда, сийдик унда кўп микдорда 
уробилиноген (стеркобилиноген) бўлиши туфайли қорамтир тусда 
бўлаои.

Холемия — қонда ўт кислоталари тузларининг пайдо бўлиши — 
МАТ функцияси, қон таркиби, қон айланишининг бузилишига олиб 
келади МАТ томонидан умумий қўзғалувчанлик кузатилади, кейин 
бу ҳолат унинг сусайиши ва периферик рецепторлар қўэғалувчанли- 
гининг пасайиши билан алмашади. Бундай беморлар кўпинча апатик 
ҳолатда бўлади, уларда оғриқсезгиси пасаяди. Холемиянинг кўп уч- 
райдиган симтомларидан бири тери қичиши ҳисобланали, у тери- 
даги асаб охирларининг ўт кислоталари тузлари билан қитикданиши 
натижасида пайдо бўлаои.

Қонда ўт кислоталари тузларининг кўп миқдорда тўпланиши то- 
мирлар кенгайиши ва брадикардия ҳосил бўлиши оқибатида арте- 
риал қон босимининг пасайиши билан кечади. Юрак уришининг 
сийраклашиши бир вақгда ҳам ўтнинг юрак мушаклари асаб аппара-
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тига бевосита таъсири, ҳам адашган асаб марказинингтомир девори 
рецепторлари қитиқданишида қўзғалиши ёки ўт кислота тузлари- 
нинг адашган асаб марказига бевосита таъсир қилиши билан боғлиқ 
бўлиши мумкин.

Жигарда прютромбин ва фибриногенларнинг кам ҳосил бўлиши 
билан боғлиқ қон ивишининг пасайиши ҳам холемияга хос. Шу са- 
бабли бурундан, меъдадан ва ичакдан қон кетиши мумкин.

Чақалоқлар сариқлиги. Унинг икки хили фарқпанади: физиоло- 
гик ва патологик Физиологик хилига гипербилирубинемия хос ва 
чақалоқ ҳаётининг биринчи кунларида тери ва шиллиқ қаватнинг 
сарғиш рангга бўялиши билан кечади. Ахлат ва сийдик ўзгаришсиз, 
сийдикда ўт пигментлари аниқпанмайди. Боланинг аҳволи сариқ- 
ликнинг бу хилида ўзгармайди ва ҳаётининг 10-кунига бориб са- 
риқпик ўтиб кетади. Сариқликнинг патологик хили чақалоқпар ге- 
молитик касаллигида учрайди.

Чақалоқларнинг гемолитик касаллиги (ЧГК) — бу касаллик асо- 
сида она ва ҳомила эритроцитлари антигенининг мос келмаслигига 
боғлиқ эритроцитлар гемолизи ётади. У чақалоқпарда 0,25—0,7% 
ҳолларда аниқланади ва перинатал ўлим тизимида 2,6 дан 7,1% гача 
учрайди. Касаллик асосан она ва ҳомила қонини КЬ — омил бўйича, 
камроқ ҳолларда антиген гуруҳлари ва бошқа антиген тизимлари 
бўйича мос келмаслиги натижасида келиб чиқади. КЬ — омил юқори 
антиген фаолликка эга ва 85% одамлар эритроцитларида учрайди ва 
бу одамлар КН - мусбат дейилади.

Касалликнинг изоиммун этиология назариясига биноан ҳомила 
КН -  омили йўлдош орқапи КЬ - манфий она қонига тушиб, КЬ -  
антитана ҳосил бўлишини чақиради. Улар ўз навбатида йўлдош орқа- 
ли ҳомила қонига киради, натижасида ҳомила ва чақалоқ эритро- 
цитлари гемолизга учрайди Агар гемолиз тезлиги жигарнинг коню- 
гациялаш имкониятидан юқори бўлса қон ўзанида билвосита били- 
рубин йиғила бошлайди, тўқималарни бўяйди ва сариқлик ривож- 
ланади (билирубин 34 мкмоль/л, ёки 2 мг% дан юқори бўлганда). 
Қон ўзанида билвосита билирубин альбумин билан боғланади. Бу 
комплексдан унинг гематоэнцефалик тўсиқ (барьер) орқали диф- 
фузияланиши мумкин эмас, демак мия шикастланишининг олди 
олинади. Лекин билирубин миқцори 307 — 342 мкмоль/л га (18 —20 
мг%) етганда гематоэнцефалик барьер билирубин учун ўтказувчан 
бўлиб қолади ва билвосита билирубин бош мияга етиб боради ва 
мияни, биринчи навбатда пўстлоғ ости ядроларини бўяйди ва ши- 
кастлайди -  ядро сариқпиги ОсГегиз пис1еап5) пайдо бўлади. Билво- 
сита билирубин тўқима заҳари бўлиб, оксидланиш жараёнларини 
тормозлайди, ҳужайраларда некрозгача бориб етадиган дегенератив 
ўзгаришлар чақиради.
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ЧГК айрим синдромларнинг намоён бўлиш даражасига қараб 
унинг қуйидаги шакллари фарқ қилинади: шишли (2%), сариқпи 
(88%) ва анемиК (10%).

Сариқпи шакли — касалликнинг кўп учрайдиган ва одатда оғир 
кечадиган шакли ҳисобланади. Сариқлик бола туғилиши биланоқ 
ёки чақалоқ ҳаётининг биринчи, камдан -  кам ҳолатларда, иккин- 
чи кунида пайдо бўлади, сўнг интенсив равишда авж ола бошлай- 
ди, жигар ва талоқ катталашади.

Билирубин билан заҳарланишнинг кучая бориши билан бирга 
бола аҳволи оғирлашади: улар бўшашади, кўп ухлайди, физиологик 
рефлекслар сусаяди. 3 -4 -  кунларга бориб билвосита билирубин миқ- 
дори критик рақамга (307—342 мкмоль/л ёки 18—20 мг%) етиши 
мумкин ва ядро сариқлиги сипмтомлари (ригидлик энса мушакла- 
рининг қотиши оёқ ва юз мушаклари талвасаланиши, Грефе ва 
«ботаётган қуёш» симптомпари ва б.қ.) пайдо бўлади

Чақалоқ ҳаётининг биринчи ҳафтаси охирларида интенсив гемо- 
лиэ фонида ҳосил бўлувчи холестаз туфайли ўтнинг ичакка чиқиши 
бузилади («ўт қуйиқпаниш синдроми») ва холестатик сариқлик бел- 
гилари пайдо бўлади, натижада тери яшилроқтус олади, ахлат ранг- 
сизланади, сийдик қорамтир рангга бўялади — пивони эслатади, 
қонда бевосита билирубин миқаори кўпаяди. Оғир ҳолатларда тери 
қатламининг сарғиш рангга бўялиши узоқ муддат -  5—6 ойпар ва 
ундан кўп давом этади.

ЧГК сариқлик шакли одатда гиперхром анемия билан кечади, 
унингдавом этиши касалликнингоғирлиги вадаволаш усулларига 
боғлиқбўлиб 2—3 ойгача чўзилиши мумкин.

Ўт тоишари. Ут-тош касаллиги ўт йўлларининг энг кўп тарқал- 
ган касалликларидан бири бўлиб ҳисобланади. Ўт тошларининг асо- 
сий қисми (90% гача) холестериндан иборат, қолган 10% таркиби- 
да кўпинча нордон билирубинли кальций аниқланади. Пуфак ўти 
ўта тўйинган эритма бўлиб, чўкинди ҳосил қилишга мойил. Норма- 
да холестерин эритмада сузиб юрувчи мицелл шаклида бўлади. Бун- 
дай ҳолатнинг сақпанишида ўт кислота туалари, лецитин ва холесте- 
рин орасидаги мувозанат катта аҳамиятга эга. Ўт — тош касаллигига 
чалинган одамларда пуфак ўти холестеринга ўта тўйинган ва у кри- 
сталл шаклида чўкиндига айланади. Ўтнинг турли компонентлари 
орасидаги нисбатнинг бузилиш сабаблари етарли даражада ўрганил- 
маган. Хенодезоксихол киолстганинг мунтазам равишда истеъмол қили- 
ниши бу нисбатни яхши томонга ўэгартиради ва холестеринли ўт 
тошлари ҳосил бўлишининг олдини олади. Хенодезоксихол кислота- 
нинг узоқ муддат қабул қилиниши ҳатто ҳосил бўлган тошларнинг 
эриб кетишига ҳам олиб келиши мумкин. Тошларнинг нордон били- 
рубинли кальцийдан ҳосил бўлиши, бу эримайдиган комплексдан
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эрувчан глюкуронидли билирубин ажралиб чиққанида кузатилади 
(масалан бактериал а  — глюкуронидаза таъсирида).

Ўттошлари: I) радиал — шуьласимон — улар холестериндан ибо- 
рат, холато — холестерин коэффецентининг (ўт кислоталари/холес- 
терин) камайиши натижасида ҳосил бўлади ва ўтдимланиши, унинг 
қуюқпаниши, холестерин концентрацияси кўпайиши ваут кислота- 
лар миқдорининг камайишида учрайди; 2) мураккаб холестерин — 
пигмент — тузлардан иборат тошлар — ўт пуфаги ва ўт йўллари 
яллиғланиши натижасида ҳосил бўлади; 3) пигментли тошлар — ўт 
димланиши билан боғлиқ гемолиз жараёнида ҳосил бўлади; 4) оҳакли 
тошлар — оқ, қаттиқ, ғадир-будир — яллиғланишда ҳужайраларга 
оҳак сингиши ва оқсил массасининг ўтириши натижасида келиб 
чиқади; 5) қора — яшил тусли пигментли — оҳакли тошлар — оқсил 
асосли ўт пигментларидан иборат бўлиши мумкин.

Жигар функциясини экспериментал ўрганиш усуллари:
1) жигарнинг айрим қисмини олиб ташлаш -  ҳатто унинг 75% 

нинг резекция қилиниши унинг функционал етишмовчилигини ча- 
қирмайди; 4—8 ҳафта ичида жигар ўзи массасини қолган қисми 
гиперплазияси ҳисобига тўла қайта тиклайди. Операциядан кейин 
дастлаб унда гликоген миқдори, глюкоза утилизацияси, айрим фер- 
ментлар активлиги камаяди ва нуклеин кислоталари ва оқсил син- 
тези эса кескин кучаяди;

2) жигар артериясини боғлаш. Жигар артериясини боғлаш қўпинча 
унинг ишемияси ва инФекция натижасида ҳайвонларни ўлимгаолиб 
келади; жигарнинг массив некрози ривожланади. Антибиотиклар 
юбориш некрознинголдини олади. 10 кундан кейин коллатераллар 
кучли бўлиб қолиши туфайли, жигарда қон айланиши тўлиқтикла- 
нади, кислород билан таъминланиш етарли бўлганлиги сабабли ана- 
эроб инфекция ривожланишига қаршилик юзага келади;

3) дарвоза венасини боғлаш — ҳайвонлар 1—2 соатдан кейин 
гемодинамиканинг чуқур бузилиши натижасида ўлади;

4) жигар венасини боғлаш — ҳайвонлар жигардан қон оқиб ке- 
тишининг қийинлашиши натижасида ўлади. Экспериментал цир- 
розда веналарнинг қисман торайиши натижасида портал гипертен- 
зия ва асцит ривожланади;

5) Экк фистуласи: дарвоза венаси ва пастки ковак вена орасида 
анастомоз қўйилади ва унинг юқорисида дарвоза вена боғланади. 
Ичакдан келадиган заҳарли маҳсулотлар умумий қон айланишига 
тушиб, аутоинтоксикация чақиради;

6) Экк - Павлов фистуласи: худди Экк усулидагидек операция 
қилиниб анастомоз қўйилади, аммо дарвоза вена эмас, пастки ко- 
вак вена боғланади. Бунда пастки ковак вена тизимидаги ҳамма қон 
жигарга киради, натижада дарвоза вена тизимида қон димланади,
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анастомозлар очилади, коллатерал қон айланиши кучаяди; жигар 
кўп миқдорда қон олганлиги туфайли унинг фунциясида зўриқиш 
юзага келади, ҳамма қонни тозалай олмайди;

7) жигар экстирпаиияси ёки унинг тўлиқ олиб ташланиши 2 
босқичда ўтказилади. Биринчи босмч юқорида ёзилган (Экк- Пав- 
лов фистуласи). Иккинчи босқич: 4—5 ҳафтадан кейин, анастомоз- 
лар шаклланиши биланоқ дарвоза вена боғланади ва жигар тўлиқ 
олиб ташланади. 3 — 8 соатўтгандан кейин гипогликемия симптом- 
лари ривожланади, аҳволни глкжоза юбориб (0,5 г/кг) вақгинча 
яхшилаш мумкин. 20 — 40 соатдан кейин аммиак билан заҳарланиш 
содир бўлади ва нафас маркази фалажланади;

8) Е. С. Лондон бўйича ангиостомия: сурункали тажрибада жи- 
гарга оқиб келадиган ва ундан чиқиб кетадиган қон олинали Қон- 
нинг кимёвий таркибига асосланиб, жигарнинг ҳар хил модда алма- 
шинувида иштирок қилиши аниқпанади.

Машғулотда бажариладиган амалий ишлар ва ўзлаштирилиши 
лозим бўлган амалий кўникмалар билаи танишиш

1- иш. Ўтнинг бақа органиэмига умумтоксик таъсири.
Олдин интакт бақанинг умумий ҳолати кузатилади. Кейин тери- 

си ости лимфатик бўшлиққа 1—2 мл ўт юборилади ва бақа шиша 
қалпоқ остига ўтқазилади ва 15—20 дақ. дан кейин унинг гангиб 
қолганлиги кузатилади. Бақа адинамик ҳолатда, орқасига ётқизилса 
қорнига ағдарилмайди, оғриқчақирувчи таъсирга жавоб бермайди. 
Ўтнинг бақа организмига умумтоксик таъсири муҳокама қилинади.

2- иш. Ўтнинг бақа юрагига таъсири.
Орқа миясини шикастлаш орқали ҳаракатсиалантирилган бақа 

тахтачага қорни юқорига қаратиб етқизилади. Юрак очилади, у пе- 
рикарддан халос қилинади. 1 дақиқада юрак уриши саналади, сўнг 
бақа юрагига бир неча томчи суюлтирилмаган ўт томизилади. Юрак 
ритми ва қисқэриш кучи ўзгариши кузаталади ва муҳокама қилинади.

3- иш. Ўтнинг томирлар ва қонга токсик таъсири.
Ҳаракатсизлантирилган бақа тахтачага фиксация қилинади ва

қорин пардаси ташқарига чиқарилиб, тахтачадаги тешик устига тор- 
тилади. Микроскопнинг кичик катталаштиргичида қорин пардасида 
нормал қон айланиши (қон оқиши тезлиги ва томир тешиги кенгли- 
ги) ўрганилади. Кейин қорин пардасига 2—3 томчи ўт томизилади 
ва томир тешиги кенглигининг ўзгариши ва қон оқиши секинлаши- 
ши кузатилади.

4- иш. Ўтнинг асаб тизимига таъсири (Тюрк тажрибаси).
Декапитиация қилинган (боши олиб ташланган) бақа пастки жағи

билан штативга осиб қўйилади. Унинг панжалари сульфат кислота
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эритмасига (0,5; 1,0; 2,0; 3,0%) ботирилади ва ҳаракат реакцияси 
вақти белгиланади, кейин бақа сув билан ювилади ва унинг орқа 
лимфатик тўрвасига 2—3 мл ўт юборилади, 10—15 дақиқадан сўнг 
рефлекс тезлиги яна аниқланади. Назорат учун бир вақтда ҳаракат- 
сизлантирилган аммо, ўт юборилмаган бақа ҳам қўлланилади, экс- 
периментда иккита бақада олинган натижалар таққослаб кўрилади.

Жиҳрзлар: бақалар, шприц, игналар, шиша кдлпоқ, ҳўкиз ўти, 
тахтачалар, илгаклар, қайчилар, пинцет, кўз пипеткалари, микро- 
скоп, сульфат кислота эритмаси (0,5; 1,0; 2,0; 3,0%), стаканчалар, сув.

АУДИТОРИЯ ИШИ

Мавэуни оғзаки муҳокама қилнш. Амалий ишларни мустақил 
бажариш ва амалий кўникмаларни ўзлаштириш

Қуйидаги ишлар бажарилади:
1) бақа организмига ўтнинг умумтоксик таъсирини куэатиш;
2) бақа юрагига ўтнинг таъсирини куэатиш;
3) ўтнинг томирлар ва қонга токсик таъсири;
4) ўтнинг асаб тизимларига таъсири (Тюрк тажрибаси).

Эксперимент баённомаси ва хулосаларнн ёзиш

Талаба мустақил рэвишда эксперимент баённомасини туэади ва 
ўтнинг бақа организмига ва унинг юрак-томир, асаб тиэимларига 
умумтоксик таъсири тўғрисида хулоса қилади.

Вазиятли масалаларни ечиш

1-масала. Бемор С., 24 ёшда, юқумли касалликлар шифохонасига 
терисининг сарғиш рангга бўялиши, унинг қичиши, қабзият, апа- 
тия, серуйқулик шикоятлари билан келиб тушган. Тана ҳарорати 
36,2®. Юрак чегаралари норма атрофида, тонлари соф, пульс дақи- 
кдда 50 марта, АБ —100/70 мм сим.уст.га тенг. Жигар ва талоқкат- 
талашган. Ахлат ахолик, сийдик қорамтир, кўпикли. Қон ва сиклик- 
да билирубин на ўт кислоталари аниқланган. Қонда наҳорда қанд 
миқдори 2,7 ммоль/л. I мл адреналин (1:1000) инъекция қилинган- 
дан сўнг қонда қанд миқдори етарли даражада кўтарилмаган. Галак- 
тоза юбориш синамасида сийдик билан бир кунда 3 г дан кўп галак- 
тоза ажралган. Қонда сут кислота миқдори ошган. Ўтказилган текши- 
ришларга асосан қўйилган ташхис: инфекцияли гепатит.

1. Ўтказилпан функционал синамалар, бемор шикоятлари ва олин- 
ган объектив маълумотлар нимадан далолат беради?
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2. Жигар функиияси етишмовчилигида углевод алмашинуви бу- 
зилиши патогенези нимадан иборат?

2- масала. Бемор М., 32 ёшда, терисининг сарикдиги, иштаҳа 
йўқолганлиги, кўнгил айниши, кечалари кўриш хиралашганидан 
шикоят қилади. Ўзини 10 кун давомида касал деб билади. Объектив 
манзара: тана ҳарорати 37,2°. Тери ва шиллиқ пардалар оч сариқрангда. 
Юрак чегаралари норма атрофида. Тонлари соф, пульс дақиқада 60 
марта, АБ -100/60 мм сим.уст.га тенг. Тил кулранг гард билан қоп- 
ланган. Қорин бироз шишган, пайпаслаганда оғриқсезмайди. Жигар 
қовурға қирғоғи остидан 2 см чиққдн. Ахлатдеярли рангсиз. Сийдик 
қорамтир, кўпикли. Лаборатория текширишларида қонда кетон та- 
началари борлиги, кўп миқдорда бевосита билирубин ҳамда кам 
миқдорда холестерин ва унинг эфирлари ва леиитен аниқланган. 
Сийдикда билирубин топилган, уробилин йўқ.

1. Қонда холестерин ва лецитен микдорининг камайиши ва кетон 
таначаларининг ҳосил бўлиши нимадан далолат беради?

2. Жигар функцияси етишмовчилигида ёғ-липоидлар алмашину- 
ви қандай ўзгаради?

3- масала. 32 ёшли, Д. исмли беморда ҳомиладорлик токсикози 
асосида жигар ўткир дистрофияси ривожланган. Ху111̂  хиралашгани, 
босинқираш, психомотор қўэғалувчанлик, тери қатлами сарғишли- 
ги, ундаги петехиялар аниқланган, оғиэдан ширинлик ҳиди келади. 
Тез-тез, айрим вақгда қон аралаш қусади. Юрак чегаралари норма 
атрофида, АБ- 100/70 мм сим. уст.га тенг, пульс 1 дақиқада 90 
марта. Жигарўлчами кичрайган, пайпаслаганда оғриқ сезилади. Тана 
ҳарорати 36,0°. Қонда ниҳоятда кўп микДорда билирубин ва амино- 
кислоталар аниқпанган. Альбуминлар, а  - ва 0- глобулинлар, про- 
тромбин ва фибриноген миқдори эса камайган.

Қон томонидан келтирилган биокимёвий ўзгаришлар нимадан 
далолат беради?

4- масала. Беморда қон ивиш вақти 17дақ, протромбин миқцори 
—0,8 мкмоль/л, фибриноген -3 ,2  мкмоль/л, умумий оқсил -48  г/ 
л, альбуминлар — 24 г/л га тенг. Кўрсатилган ўэгаришлар жигар 
шикастланишининг қайси синдромига хос?

5- масала. Клиникага 32 ёшли, Р. исмли бемор, ҳушсиз ҳолатда, 
мушакларнинг талвасали қдлтираши, Куссмаул типидаги нафас, та- 
хикардия билан келиб тушган. Қонда аммиак миқдори ошган, қон 
рН -  7,2. Анамнезидан маълум бўлишича бемор бундан икки ой 
муқаддам гепатит билан касалланган.

1. Беморнинг аҳволи нимадан дарак бериши мумкин?
2. Касаллик юзага чиқиш патогенези нимадан иборат?
6- масала. Бемор В., 37 ёшда, клиникага ўнг қовурға остида 

оғриқ, ланжлик, тери қичиши, тери қатламининг сарғиш рангга
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бўялиши, кўнгил айниши, қусиш шикоятлари билан келиб тушган. 
Гаэ чиқмаслиги, ахлат рангсизланиши, қорамтир, кўликли сийдик 
ажралишини айтган. Лаборатория текширунларида қуйидаги натижа- 
лар олинган.

1. Қан эардобвда умумий билирубин миқдори 0,45 г/л.
2. Қон зардобида бевосита билирубин миқдори 0,04 г/л.
3. Сийдикда беносита билирубин аниқпанган, уробилин на стер 

кобилин йўқ.
Беморда сариқпик турини аниқланг.
7- масала. Бемор Ф., 31 ёшда, шифохонага Боткин касали эҳти- 

моли билан келиб тушган. У шифохонага жойлаштирилишига қадар 
бир ой давомида умумий қувватсизлик, қансираш, юракнинг тез 
уриши, сарғишпик, ахлат ва сийдикнинг қора тусга бўялишини қайд 
қнлган. Қон, сийдик ва ахлатнинг биокимёвий аналиэи айрим маъ- 
лумотлари:

1) қон эардобида билирубин микдори 0,039 г/л (Эрлих диазоре- 
активи билан реакция билвосита);

2) сийдикда уробилин ва стеркобилин микдори кўпайган, бево- 
сита билирубин аниқланмайди;

3) ахлатда стеркобилиноген миқдори кўпайган.
Беморда сариқпик турини аниқланг
8- масала Бемор А., 19 ёшда, клиникага келиб тушишида кўнгил 

айниши, қусиш, иштаҳа пасайиши, ўнг қовурға остида оғриқ, тери 
қичиши, тана ҳароратининг 37,5° кўтарилиши, кўпикли сийдик, оч 
бўялган ахлатга шикоят қилган. Бундан 8 кун муқаддам касалланган. 
Кўрикдан ўтказишда: кўз пардаси ва тери сарғиш, АБ — 90/60 мм 
сим уст.га тенг, пульс I дақ. 60 марта ритмик, жигар ва талоқ 
катталашган. Қон зардобида билирубин (билвосита) миқдори -  0,028 
г/л, бевосита билирубин — 0, 038 г/л. Сийдиқда бевосита билирубин 
бор, уробилин миқдори кўпайган, стеркобилин аниқланмаган.

Бемордаги сариқлик сабабини аниқпанг.

Интеграция амалга оширилиши лозим бўлган фанлар

1. Нормап физиология.
2. Биокимё.
3. Ички касалликлар.
4. Инфекцион касалликлар.
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27 - МАШҒУЛОТ

М  а в з у : ОШҚОЗОН - ИЧАК ТРАКТИ 
ПАТОФИЗИОЛОГИЯСИ

Машғулот мақсади: Талаба қуйидагиларни билиши керак:
1) оғиз бўшлиғи, ошқозон ва ичакда овқат ҳазм бўлиши бузи- 

лишларининг асосий сабаблари ва механизмларини;
2) меъда секрецияси кўрсаткичларини аниқлаш асосида унинг 

секретор функцияси бузилишининг асосий шаклларини дифферен- 
циация қилишни;

3) экспериментал гастритли итларда меъда моторикаси кўрсат- 
кичларини ўрганишни;

4) чақалоқлар ва ёш болаларда овқат ҳазм қилиш аъзоларининг 
ишлаш хусусиятларини;

5) Ю. Р. Замановнинг микрокимёвий услуби бўйича бемор меъда 
ширасида эркин хлорид кислота ва умумий кислоталикни аниқлашни;

6) гастрит билан оғриган беморларда Н. П. Пятницкий бўйича 
меъда шираси пепсининингҳазм қилиш кучини аникдашни.

АУДИТОРИЯДАН ТАШҚАРИ МУСТАҚИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар бўйича заминий билимлар 
даражасини текшириш

1. Очлик ва овқатга тўйишнинг физиологик асослари нимадан 
иборат?

2. Овқат ҳазм қилиш моҳияти ва овқат ҳазм қилиш жараёнининг 
классификацияси.

3. Овқатҳдзм қилиш жараёнининг регуляцияси принциплари.
4. Сўлак ажралиши ва унингроли. Сўлакнингтаркиби ва хусуси- 

ятлари
5. Меъдада овқат ҳазм қилиш.
6. Меъда секретор функцияси.
7. Меъда мотор функцияси
8. Ингичка ичакда овқат ҳазм қилиш.

Мустақил тайёрланиш учун кўрсатмалар 

Асосий адабиётлар:

Патологическая фиэиология /Под ред. А. Д. Адо и Л. М. Ишимовой. -  
М., 1985. с. 431-444.
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Патологическая физиология /Под ред. Н. Н. Зайко — Киев, 1985. с. 431- 
453.

Патологическяя физиология /Под ред. акад. РАМН А. Д. Ацо и проф. В. В. 
Новицкого —Томск, изд-во Томского ун-та, 1994, с. 361-377,

Фролов В. А., Дроэдова Г. А. и др: Патологическая физиология (с пато- 
генезом заболеваний стран тропического пояса и болеэней цивилизации). 
М,: изд-воун-та Дружба народов, 1987, с. 268-286.

Патологическая физиология /Под ред. А. Д. Адо, М. А. Адо, В. И. Пьшко- 
го и др. М.: Триада X, 2002, с. 520-541.

H. Ҳ. Абдуллаев, Ҳ. Ё. Каримов /Патофизиология. Т.: Абу Али ибн Сино 
номидагитиббиёт нашриёти, 1998, б. 404-418.

Қўшимча алабиётлар
Аруин Л. И. НеНсоЬасГег (сашри1оЬас!ег) ру1о!1 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. Яэвенная болезнь: 

(сонремсннме представления о патогенезе, диагностике, лечении) /АМН 
СССР.- М.: Медицина, 1987, с. 288.

Григорьев П. Я. Диагностика и лечение яэвенной болеэни желудка и 
дяенадцатиперсной кишки. — М.: Медицина, 1986.-с.224.

Коротько Г. Ф. Ввсдение в физиологию желудочно - кишечного тракта.
— Ташкент.: М едицина, 1987.- с. 221.

Кузин М. И., Данилов М. В., Благовцдов Д.Ф. Хронический панкреатит.
-  М.: Медицина, 1985. — с. 368.

Легеэа В И. Медиаторно-гормональнме механиэмм диареи. Патологи- 
ческая физиология и экспериментальная терапия, 1991, № 6, с. 59-61.

Руководство к практическим эанятиям по патологической физиоло- 
гии. /Под ред. чл. -  корр. АМН СССР Н. Н. Зайко, проф. Л. Я, Данилоной -  
Киев : Виша школа. 1987. с. 145-152.

Скуя Н. А Забалевания поджелудочной железьг — М. Медицина. 1986- с. 
240

Титов Г. И. и соавт. Морфогенез панкреонекроза. Архив патологии, 1990, 
№ 10, с. 30-36.

Физиология человека: В 4-хтомах. Т, 4. Пер. с анг. /Под ред. Р. Шмидта и 
Г. Тевса. -  М.: Мир, 1986, -с. 110-144.

Асосий ўқув саволлари

I. Овқатҳазм қилиш аъзолари касалликларининг сабаблари; иш- 
таҳа бузилишлари.

2. Оғиз бўшлиғида овқат ҳазм қилинишининг буэилишлари.
3. Сўлак безлари функниясининг бузилишлари.
4. {Огинишнинг буэилишлари.
5. Меъда секретор функциясининг бузилишпари.
6. Меъда ҳаракат функциясининг бузилишлари.
7. Меъда ва ўн икки бармоқ ичак яра касаллигининг патогенеэи.
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Й.Операция қилинган меада патофиэиологияси (ностгастрорезек- 
цион синдромлар).

9. Ичакла овқат \азм қилинишининг бузилиши.
10. Панкреатитлар.
11. Мембрана (девор одди) овқат ҳазм қилинишининг бузилиши.
12 Ичакнинг сўриш ва ажратиш функциясининг бузилиши.
13. Ичак ҳаракатфункциясининг бузилиши.
14. Ичак тутилиши
15. Ичак аутоинтоксикацияси.

Липотация

Овқат ҳазм қилиш тизими касалликлари аҳоли орасида кенгтар- 
қалган. Уларнинг характери ва кам-кўп учраши географик ва ижти- 
моий шароит, илгаридан шаклланган ҳаёттарзи, овқатланиш хусу- 
сиятлари, аҳолининг гигиеник тарбияси ва маданияти, соғлиқни 
сақлашнинг ривожланиш даражасига боғлиқ. Ошқозон - ичак тракти 
касалликларининг сабаблари ва ривожланиш механизмлари мурак- 
каб ва кўп шаклли. Овқат ҳазм қилиш аъэолари касалликларининг 
этиологик омилларига қуйидагилар киради:

1) овқатланишдаги нуқсонлар, сифати ёмон ва қуруқ овқат, ов- 
қатни жуда иссиқёки жуда совуқҳолда истеъмол қилиш ва б.қ.;

2) инфекциялар (тиф, паратифлар, дизентерия, холера, сальмо- 
неллез);

3) сингувчи радиация ва заҳарловчи моддалар таъсири;
4) кўп чекиш ва кўп алкогол истеъмол қилиш;
5) асаб буэилишига сабаб бўлувчи руҳий омиллар (травма, сал- 

бий эмоциялар, интоксикациялар ва эндокрин буэилишлар);
6) касб ва ижтимоий эарарлар (типография, кимёвий саноатда 

ва ҳ.к. ишлаш);
7) ўсмалар.
Одам ҳаётида юз берадиган энергетик ва пласгак сарфланиш ҳамда 

организмга овқат қабул қилиш орасида мос келишлик очлик ва 
ташналик сезгиси орқали таъминланади ва у иштаҳа буэилишида 
ўзгариши мумкин.

Иштаҳанинг йўқолиши (анорексия, ап — йўқдик, огех18 — иш- 
таҳа) -  овқатга оид марказ фаолиятининг бузилиши билан боғлиқ 
бўлиб, бош мия пўстлоғининг ортиқча қўзғалиши, айниқса кучли 
таъсиротлар, масалан, оғриқчақирувчи омиллар таъсирида ривож- 
ланади. Руҳий касалликларда учрайдиган овқат ейишлан астойдил 
бош тортиш, озиб кетиш ва очликнинг бошқа симптомларига олиб 
келади. Анорексия, шунингдек ошқозон-ичак касалликларида (гас- 
троэнтеритлар), ўткир ва сурункали инфекцияларда, авитаминоз-
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ларда, органиэмнинг ортиқча қиэишнда, эндокрин касалликларда, 
хавфли ўсмаларда кузатилади. Экспериментда анорексияни гипота- 
ламуснинг вентралатерал ядроларини қитиқдаш орқали чақириш 
мумкин.

Иштаҳанинг пасайиши -  гипорексия — бунга қатгиқчарчаш, уйда 
ёки ишда асабийлашиш сабаб бўлиши мумкин. Болаларда эса улар- 
нинг овқатланиш тартибининг бузилиши, шунингдек овқатланиш 
рационига янги овқат маҳсулотларини киритиш сабаб бўлиши мум- 
кин. Ҳар қандай овқатни еявермаслик, танлаб овқатланиш (Шмидт 
Р., Тевс Г., 1986) кўпинча аёлларнинг ҳомиладорлик даврида ва 
касал одамларда кузатилади. Гипорексия асосан гастроэнтеритга ва 
кўпгина инфекцион касалликларга хос.

Иштаҳанинг кучайиши — гиперрексия, ёки булимия (Ьих — ҳўкиз, 
1|то8 — очлик, «ҳўкиз очлиги»), одатда ниҳоятда кўп овқат ейишга 
— полифагияга (ро!у — кўп, рЬа§еш — ейиш, «ямламай ютмоқ») 
олиб келади Қандли диабет, модда алмашинувининг бошқа айрим 
касалликларида, шунингдек МАТ нинг функционал ва органик жа- 
роҳатланишларида учрайди. Кўп овқат ейиш кўпинча алиментар се- 
миришга сабаб бўлади.

Парарексия — иштаҳанинг айниши, ғайри табиий иштаҳа — овқат 
сифатида ейилмайдиган моддаларнинг истеъмол қипиниши. Бу ҳоми- 
ладорликда на руҳий касалликларда, масалан истерияда кузатилали.

Оғиз бўшлиғида ҳазмнинг ўзгариши. Одатда оғиз бўшлиғида онқат 
тишлар ёрдамида чайналади, майдаланади ва сўлак билан аралашиб 
ҳаэмга тайёр бўлади. Чайнов тишларининг шикастланиши ёки туши- 
ши, чайнов мушакпари функциясининг бузилиши, оғиз бўшлиғи 
шиллиқ қавати касалликпари (стоматитлар), чакка — пастки жағ 
бўғими, сўлак безлари шикастланиши натижасида бу жараён буэи- 
лади.

Тишларнинг жароҳатланиши ёки тушиши аввало кариес ва паро- 
донтоз касалликлари оқибати бўлиши мумкин.

Кариес -  патологик жараён бўлиб, тишнинг қаттиқ тўқимаси 
емирилиб ва унда бўшлиқҳосил бўлиши билан тавсифланади. Кари- 
ес ривожланиши механизмига микроб омилинингтаъсири ва сўлак 
ажралишининг бузилиши, шунингдек «Са», фтор, фосфор ва А, В, 
С, Д витаминлари алмашинувинингбузилишлари сабаб бўлади

Пародонтоз ёки алъвеаляр пиорея — тиш илдизи атрофидаги тўқи- 
манинг сурункали яллиғланиши; тишнинг суяк уячалари тўқимаси- 
нинг авж олувчи резорбцияси, милкнинг жароҳатланиши, тишлар- 
нинг қимирлаши билан намоён бўлади; патологиктиш — милк ўйиқ- 
лари ҳосил бўлиб, улардан йиринг оқиши ва кўлинча альвеоляр 
абсцесс риножланиши билан кузатилади. Пародонтознинг келиб чи- 
қишига эмоционал зўриқиш ҳамда фавқулодда (стрессор) таъсирот-
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лар сабаб бўлади. Шу нуқгаи назардан пародонтоз кўпинча «адапта- 
иия касалликлари» қаторига қўшилади (Сукманский О. И., 1985). 
Эгиологик омиллар сифатида, шунингдек умумий жисмоний ва чай- 
нов юкламасининг пасайиши, милк ўйиқпари микрофлораси ва ов- 
қатланишнинг бузилишлари, айниқса, аскорбин кислота ва рутин 
(витамин Р) етишмовчилиги сабаб бўлиши мумкин.

Сўлак ажралишининг бузилишлари. Оғизда овқатлар сўлак билан 
аралашади. Сўлак йирик ва майда сўлак безларининг специфик маҳ- 
сулоти ҳисобланади. Қаттиқ овқатнинг сўлак билан аралашиши уни 
юмшатади ва овқат луқмасини ҳосил қилади ва бу луқманинг юти- 
лишини енгиллаштиради. Шунингдек сўлакҳимоя функциясига ҳам 
эга, тишларни ва оғиз шиллиқ қаватини микроблардан ва уларни 
ҳаёт фаолиятида ҳосил бўладиган маҳсулотлардан, ҳамда овқат қол- 
диқларидан тозалайди. Одамдан нормада бир кунда 1,5 — 2 л сўлак 
ажралади. Сўлак ажралишининг бузилиши унинг кўп ҳосил бўлиши 
(гиперсаливация) ва камайиши (гипосаливация) билан намоён бўлади.

Гиперсаливация оғиз бўшлиғи шиллиқ қаватининг яллиғлани- 
шида (стоматит ва гингивит), пульпитда, периодонтит, болаларда 
тиш чиқишида куэатилади. Сўлак ажралишининг кўпайиши узунчоқ 
миядаги сўлак ажралиш марказининг тўғридан-тўғри ёки рефлектор 
стимуляцияси ёки сўлак бези секретор асабнинг таъсирланиши на- 
тижасида келиб чиқиши мумкин Шу тарзда стимуляция МАТ жаро- 
ҳатланиши (бульбар фалажланиш), ошқозон-ичак тракти яллиғла- 
ниш жараёнлари, қизилўнгач касалликлари (эзофагосаливация реф- 
лекси), кўнгил айниши ва қусиш, гельминтозлар, ҳомиладорлик 
токсикозлари, айрим вегетатив заҳарлар (пнлокарпин, физостигмин) 
таъсирида ҳам юзага келиши мумкин.

Гиперсаливацияда бир кунда 5 —14 л сўлак ажралиши мумкин. 
Агар сўлак тўлиқ ютилмаса, оғиздан ташқарига оқиб лаб атрофи 
териси мацерацияси ва яллиғланишига хос ўзгаришларни чақиради. 
Сўлак нафас йўлларига ҳам тушиши мумкин, натижада сўлакка оғиз 
бўшлиғидан қўшиладиган микроблар таъсирида аспирацион зотил- 
жам ривожланиши кузатилади.

Гиперсаливацияга ҳимоя реакцияси сифатида ҳам қараш мум- 
кин, чунки айрим эаҳарлинишларда сўлак билан модда алмашину- 
вининг токсик маҳсулотлари, заҳарлар ва ҳ. к. ажралади. Аммо узоқ 
муддатсўлак ажралиши меъда ва ичак фукциясига, модда адмаши- 
нуви буэилишларига ва организмнинг озиб кетишига олиб келади.

Гипосаливация сўлак безлари тўқимасининг паротитлар, ўсма- 
ларда емирилиши натижасида келиб чиқади. Сўлак ажралишига ме- 
ханик тўсиқсўлак безлари найчасида тош ҳосил бўлганда кузатила- 
ди. Сўлак секрециясининг марказий тормозланиши жуда кучли эмо- 
циялар (қўрқиш, ҳаяжонланиш), оғриқ чақирувчи қитиқланиш,
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парасимпатик иннервацияни тўхтатувчи моддалар таъсирида юзага 
келиши мумкин. Сўлак секрециясининг камайиши инфекцион ли- 
хорадка жараёнида, қандли диабет, калла суяги асоси травмасида, 
Шегрен синдромида (аутоиммун касаллик, унда сўлак ва кўз ёши 
безлари шикастланади) (Сукманский О. И., 1985) кузатилади.

Сўлак етишмовчилиги оғиз қуришига сабаб бўлади ва бунда ксе- 
ростомия (хегоз - қуриқ, зюгпа -  оғиз, тешик) ривожланади, нати- 
жада овқатни чайнаш ва ютиш қийинлашади. Сўлак билан яхши 
ишпов берилмаган овқат оғиз бўшлиғи шиллиқ қаватини зарарлайди 
ва яллиғланиш жараёнларига, инфекциянинг сўлак безига кириши- 
га ва кариес ривожланишига шароит туғдиради.

Сўлак етишмовчилигида тилда эпителийдан иборат гард ҳосил 
бўлади, бу эса оғиз бўшлиғидаги микрофлора учун яхши озуқа 
ҳисобланади Одам оғзи ўэининг доимий микрофлорасига мослаш- 
ган, унга нисбатан ҳимояланиш механизмлари пайдо бўлган бўлдди. 
Оғиз бўшлиғи шиллиқ қаватининг бутунлиги бузилганда ундаги мик- 
рофлора яллиғланиш жараёнини келтириб чиқаради, унинг ривож 
ланишига лизоцим етишмовчилиги ва унинг фаоллигининг камайи- 
ши ҳам сабаб бўлади.

Ютишнинг бузилишлари. Ютиш мураккаб рефлектор акт бўлиб, 
овқат ва сувнинг оғиз бўшлиғидан метдага тушишини таъминлайди. 
Унинг бузилиши (дисфагия) физиологик сабаблар, иннервациянинг 
издан чиқиши (уч шохли асаб, тил ости, адашган, тил-томоқ асаб- 
лари ва уларнинг марказлари функциясининг бузилиши), ютиш 
мушаклари спазми (қутуриш, қоқшол касалликлари, истерия) би- 
лан боғлиқ бўлиши мумкин. Дисфагия қатгиқ ва юмшоқ танглай- 
нинг туғма ва орттирилган дефектлари, юмшоқ танглай ёйчаси ва 
бодомсимон без жароҳатланишида (ангина, абсцесс) ҳам кузатилади

Қизилўнгач функциясининг бузилиши. Киэилўнгачдан унинг мушак- 
ларининг перисталтик қисқариши билан боғлиқ овқдтнинг ўтиши, 
қизилўнгач мушаклари спаэми ёки фалажланиши, ҳамда унинг то- 
райишида (куйиш касаллиги, қисилиши, дивертикула ҳосил бўли- 
ши ва ҳ.к.) бузилади. Қизилўнгачнинг пастки сфинктери тонуси- 
нинг пасайиши меъда ичидаги овқатнинг рефлюксига (геЯих — тес- 
кари оқим, ҳаракат) олиб келади ва бу қизилўнгач шиллиқ қавати 
яллиғланиши ва куйишига сабаб бўлади. Аксинча бу сфинктер тону- 
си ошса, у тўлиқ бўшаша олмайди — ахалазия (а- йўқ, сНа!аз13 — 
бўшашиш) юзага келади ва овқдт қизилўнгачда йиғилади. Бундай 
патология қизилўнгачнинг кардиал қисми интрамурал асаб боғлам- 
ларининг туғма бўлмаслиги билан боғлиқ (Уварова Н. А., 1994). Бу 
асаб боғламлари қизилўнгач мушакларинингбўшашишини таъмин- 
лагани учун ҳам шикастланган жой силлиқ мушаклари спаэм ҳола- 
тидақрлади.
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Меъда секретор функциясининг бузияиши. Меъда шираси секреция- 
сининг бузилиши унинг кучайиши, ошиши (гиперсекреция) ёки 
камайиши (гипосекреция) шаклида намоён бўлади. Гиперсекреция 
нафақат секрет микдорининг кўпайиши, шу билан бирга унинг кис- 
лоталилигининг ошиши (НурегасНсКГаз) билан ҳам тавсифланади. 
Умумий кислоталик 70—90 л/  бирлик ва ундан юқори бўлиши, 
эркин НС1 ҳам кўпайиши мумкин ва бу гиперхлоргидрия деб аталади.

Гиперсекреция яра касаллиги, сурункали гастрит (антрал гасг- 
рит), лилороспазм, пилоростеноз, совқотиш, алкогол, иссиқовқат 
ва айрим дорилар (салицилатлар, инсулин, бутадион, кортизон ва 
ҳ.к.) қабул қилишга хос. Гиперсекреция кислоталиликнинг кўпайиши 
ва меъда ширасининг парчалаш кучининг ошиши билан бирга кечса 
бунда меъда шиллиқ қавати енгил диффуз ўзгаришидан то эрозив- 
ланишигача шикастланиш кузатилиши мумкин (Сукманский 0 . И., 
1985).

НС1 гиперсекрециясида компенсатор механизмлар ишга тушади 
— бунда рН - 7,67, муцин ва корбонатларга бой шира секрецияси 
кўпаяди. Бу шира гел табиатли бўлиб шиллиқ қаватни қоплайди ва 
унинг шикастланишига йўл қўймайди. Агар гиперсекреция давомли 
бўлса, унда шиллиқ қават емирилиб, натижада гистамин ҳосил бўлади, 
у эса томир ўтказувчанлигини оширади, транссудация кучаяди ва 
кислоталик муҳит суюлади. Агар геперсекреция яна давом этаверса 
меъдадаги овқат эвакуацияси секинлашади, чунки меъда бўйни спазми 
вужудга келади. Овқат массаси меъдада туриб қолади, қусиш билан 
кечадиган антиперистадтика вужудга келади, ичакка кам химус ту- 
шади. Натижада овқат ҳазм қилиш етишмовчилиги ривожланади, 
шунингдек йўғон ичакка ҳам кам химус тушади ва натижада қабзи- 
ят юзага келади.

Гипосекреция одатла меъдадаги овқатнинг кислоталилигининг 
камайиши (ЬуроасПсйГаа) билан бирга кечади Меъда шираси секре- 
цияси камайиши сурункали ва ўткир гастрит, меъда ўсмаси, сувсиз- 
ланишларда кузатилади. Агар меъда ширасида эркин НС1 бўлмаса 
(ахлоргидрия) анацид ҳолат, агар меъда безларининг пепсин ва хло- 
ридлар ажратиш хусусияти йўқолган бўлса, ахилиядан дарак беради. 
Ахилия сурункали атрофик гастритнинг охирги даврпари, меъда раки 
ва хаяфли анемияларга хосдир.

Гипосекреция гипоацид ҳолат билан бирга қўшилиб меъда шира- 
си парчаловчи кучининг камайишига олиб келади. НС1 бактерицид 
таъсирининг камайиши натижасида бижғиш ва чириш жараёнлари 
ривожланиши мумкин. Натижада меъда ширасида органик кислота- 
лар (аввало, сут кислота) миқдори ошади. Гипосекреция ва эркин 
хлорид кислота бўлмаганда (апаскИгав) протеолитик ферментлар фа- 
оллашмайди, гастрин ишлаб чиқарилмайди, кардиал сфинктер еггиш-

340

www.ziyouz.com kutubxonasi



мовчилиги бошланади — зарда қайнаши, сассиқ кекириш кузатила- 
ди. Овқат луқмаси суст кислотали, айрим вақгда ҳатто нейтрал реак- 
цияга эга бўлади, натижада эвакуация — овқат ҳайдалиши тезлаша- 
ди, чунки меъда бўйни очилишига шароиттуғилади. Етарли парча- 
ланмаган овқат ўн икки бармоқ ичакни қитиқлайди, шимилиш жа- 
раёнлари бузилади. Йўғон ичакка тушадиган яхши парчаланмагак 
овқат массаси механо — ва хеморецеторларни қўзғатади, ич кетиш 
чақиради ва у анацид ҳолатларга хос ҳисобланади.

Меъда моторикасининг бузилиши. Меъда моторикаси бузилишига 
перистальтиканинг ўзгаришпари (гипер — ва гипокинез), мушакто- 
нуси ўзгаришлари (гипер - ва гипотония) ва меъдадан овқат массаси 
эвакуациясининг бузилишлари киради. Меъда ҳаракат функцияси- 
нинг бузилишлари зарда қайнаши, кекириш, ҳиқичоқ тутиши, 
кўнгил айниши ва қусиш шаклида намоён бўлади.

Перисталтиканинг кучайиши (гиперкинез) одатда п. уавия толалари 
орқали меъда мушагига келадиган импульсларнинг кўпайиши ёки 
унинг қитиқланувчанлигининг ошиши натижасида келиб чиқади. 
Перистальтик ҳаракат фаоллигикинг меъдага тушадиган овқдт миқ- 
дорига боғлиқлиги тасдиқланган. Перистальтика кучайишига дағал 
овқатлар, алкогол, холинли моддалар, инсулин ва гистамин сабаб 
бўлади. Одатда гиперкинез меъда шираси кислоталилигининг кўпайи- 
ши билан бирга кечади. Бунда кислотали овқат массаси ўн икки 
бармоқ ичакка тушиб, меъда бўйнининг узоқ давр бекилишини ва 
меъдадаги овқдт эвакуациясинингсекинлашишини чақиради. Меъ- 
данинг айрим мушак гуруҳларининг спастик қисқариши гастрит ва 
меъда ярасида кузатилади ва меъдада огриқнинг асосий манбаси 
ҳисобланаои

Перисталтиканинг сусайиши (гипокинез) кўпинча гастритларда 
учрайди. Ўн икки бармоқичак ишқорланиши мотилин ишпаб чиқа- 
рилишининг камайишига олиб келади, бу ўз навбатида меъда пери- 
сгалтикасининг сусайишига сабаб бўлади. Бундан ташқэри меъда ҳара- 
кат фаоллигини ичакда ишлаб чиқарипадиган энтерогастрон ва пан- 
креозимин— холецистокинин моддалари ҳам тормоалайди.

Меъда мушаклари тонуси (перистола) унинг девори томонидан 
овқат массасини ўраб олиш вазифасини бажаради. Гипертоник ҳолат- 
ларга аъзоларнинг ҳамма қисми тонусинингтотал кучайиши, ҳамда 
меъда бўйни спазми (пилороспазм) ва унинг кардиал қисми спазми 
киради. Тотал гипертония кўпинча меъдадаги овқат кислоталилиги- 
нинг ошиши билан кечади. V яра касаллиги ва ўткир гастритнинг 
бошланғич даврларида, шунингдек рефлектор таъсиротлар таъсирида 
(буйрак-тош ва ўт—тош касаллиги коликаси ва б.қ.) кузатилади.

Пилороспазм — меъда моторикасининг оғир бузилиши бўлиб, яра 
касаллиги, гастритларнинг айрим турлари ва пилородуоденит ва бошқа

341

www.ziyouz.com kutubxonasi



касалликларда учрайди. Айрим ҳолларда пилороспазмга меъда бўйни 
органик стенози қўшилади, натижада меъдадаги овқат эвакуацияси 
янада қийинлашади

Меъда гипотонияси (атонияси) спланхноптоз ва гастроптоз, ов- 
қатланишнинг сусайиши ва организм умумий тонусининг пасайи- 
ши, меъда инвервацияси бузилишида ва овқат каналлари шикастла- 
нишига олиб келувчи инфекцион касалликларда (тиф, дизентерия 
ва ҳ.к.) учраши мумкин.

Зарда қайнаши (руго515) — қиэилўнгачнинг пастки қисмида ачи- 
шиш сезгисини сезиш бўлиб, меъда ширасининг кардиал қисми очил- 
ганда, қизилўнгачга антиперистальтик тўлқин натижасида отилиши 
билан тавсифланади.

Кекириш (егисШю) — тўсатдан оғиэ бўшлиғига меъда ёки қизилўн- 
гачдан озгина овқдт келиши. Нормал ҳолатда меъдада озгина гаэ (гаэ 
пуфаги) сақпанади, у меъда моторикасини стимуллайди. Ҳавонинг 
кам миқдори овқатланганда ютилади. Меъдада бижғиш ва чириш 
жараёнларида карбонад ангидрид, метан, водород сульфиди, амми- 
ак ва б.қ. газсимон моддалар ҳосил бўлади. Одатда меъдадан газлар 
унингбўйни орқали ичакка ўтади. Меълада гаэлар йиғилишида меъ- 
да ичи босими ошади. Бу ҳолатда меъиа, диафрагма ва қорин девори 
мушаклари рефлектор қисқаришида, меъаа кардиал қисминингочи- 
лиши ва меъда бўйни спазми натижасида кекириш рўй беради, газ- 
ларга меъдадаги овқатнинг оз миқдордаги қисми ҳам қўшилади. Ҳаво 
билан кекириш кўпчилик соғлом одамларда овқат қабул қилгандан 
кейин кузатилади. Невротик субъектларда овқат қабул қилиш билан 
боғлиқ бўлмаган ҳаво ютилиши (аэрофагия) учрайди ва кекириш 
доимий тус олади.

Ҳиқичоқ тутиш (5т^и1Ш5) — тезлик билан ривожланадиган диаф- 
рагма спазми, меъда талвасали қисқариши билан биргаликда рўй 
беришида ва товуш тирқиши торайишида, тўсатдан кучли нафас 
олганда келиб чиқади Ҳиқичоқ умуртқа билан кўкрак қафаси ора- 
лиғи касалликлари, қизилўнгач, плевра, қорин пардаси касаллик- 
лари, диафрагма ёки диафрагмад асаб тўғридан-тўғри қитиқлани- 
ши натижасида ҳосил бўлади. Ошқозон-ичак тракти ва қорин бўшлиғи 
бошқа аъзолари касалликларида ҳиқичоқ рефлекгор механизмга эга: 
шикастланган тўқималардан патологик импульслар диафрагмал асаб 
марказини қўзғатади.

Қусиш (уотНш) — мураккаб рефлектор акг бўлиб, ошқозондаги 
овқатнинг қизилўнгач ва оғиз орқали ташқарига чиқариб ташлашга 
қаратилган. Қусиш актидан олдин сўлак ажрадиши билан кечадиган 
кўнгил айниши (пашеа) рўй беради, эаифлик сезилади, одамнинг 
ранги оқариб, терлайди, брадикардия ва АБ камайиши кузатилади. 
Қусиш акти чуқур нафас олишдан бошпанади, кейин бўғизга ки-
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риш йўли тўсилади ва меъдадаги онқат диафрагма ва қорин девори 
мушакларининг кучли қисқариши туфайли қизилўнгач ва оғиз орқали 
ташқарига чиқариб ташланади. Қиэилўнгач ва унинг сфинюгерлари 
бу вақгда бўшашган ҳолатда бўлади. Қусиш охирида АБ тикланади, 
тахикардия кузатилади.

Қусиш, қусиш марказига (узунчоқ мияда IV қоринча тубида на- 
фас ва йўталиш марказлари ёнида жойлашган) меъда асаб охирла- 
рининг кимёвий (сифатсиз овқатлар, заҳарли моддалар) ёки меха- 
ник (меъданинг ортиқча тўлиши ва унинг мушак толапарининг ор- 
тиқча чўзилиши) қитиқланиши натижасида ҳосил бўлган импульс- 
ларнинг етиб келишидан содир бўлади. Шунингдек қусиш овкдт ка- 
налининг бошқа қисмлари (томоқ орқа девори, ичакнинг илеоцекал 
соҳаси) ёки бошқа аъзолар — ичак пардаси, бачадон (ҳомиладорлар- 
нинг узлуксиз қусиши), жигар, буйракда пайдо бўлган импульслар 
ҳам чақириши мумкин. Қусиш, шунингдек марказий асаб тизими 
билан боғлиқ ҳолда ҳам (калла суяги ичи босими ошиши, уремия) 
келиб чиқиши мумкин.

Қусиш акти кўпинча ҳимоя аҳамиятига эга, меъдани унга туш- 
ган сифатсиз ва заҳарли моддалардан холи қилади. Шу билан бир 
қаторда, давомли узлуксиз қусиш сув, хлоридлар ва водород ионла- 
рининг йўқолишига, натижада сувсизланиш ва ахлоридли кома ва 
алкалоз ривожланишига, сурункали ҳолатларда эса организимнинг 
ҳоддан тойишига олиб келади.

Меъда ва ўн икки бармоқ ичак яра касаллиги. Бу касаллик ошқо- 
зон- ичак трактининг кўп тарқалган касалликларидан бири ҳисобла- 
нади. Унинг этиологиясида меъда шираси секрецияси, уни шиллиқ 
қаватининг қон билан таъминланиши ва мускулатураси тонусининг 
асаб ва гуморал регуляциясининг бузилишига олиб келувчи ҳар хил 
фавқулодда таъсиротлар муҳим рол ўйнайди. Бу таъсиротлар қатори- 
га руҳий эзилиш, эмоционал ва жисмоний зўриқиш, ҳар хил стрессли 
вазиятлар киради. Организм наслий - конституционал хусусиятлари 
(жумладан, парасимпатик нерв тизими тонуси устиворлиги) ҳамда 
меъдага маҳаллий ноқулай таъсиротлар ва онқатланишдаги нуқсон- 
лар (овқатни тартибсиз қабул қилиш, жуда иссиқ овқатлар, алко- 
гол, кўп аччиқ ва ширин таомлар истеъмол қилиш) ҳам катта 
аҳамиятга эга.

Меъда ва ўн икки бармоқ ичак яра касаллиги ривожланишида 
НеПсо-ЬасҒег (сотру]оЬас1ег) ру!оп аҳамияти ҳам шубҳа туғдирмай- 
ди. НеНсоЬасГег, ЬеНса!- спиралсимон (111 у !у о ), Ьас1ег — таёқчаси- 
мон (|П VIIго) сўзларидан келиб^чиқади. Адабиётдаги маълумотларга 
кўра бу микроорганизм ўзгармаган меъда антрал бўлими шиллиқ 
қаватида 0— 20% ,  сурункали гастритда — 47% ,  фаол гастритда — 
99%, дуаденал ярада — 76— 100% ва меъда ярасида —67—  97% ҳол-
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ларда аниқланган. Шунингучун ҳам НеНсоЬас1ег ру1оп А. И. Аруин 
(1990) фикрича, яра касаллигининг этиологик омиллари қаторига 
қўшилиши керак. Не11соЬас1ег ру1оп деб ёзади у «яра олди ҳолати- 
нинг яра касаллигига айланишида» муҳим рол ўйнайди.

Меъда яра касаллиги патогенези масаласи ниҳоятда мураккаб. 
Яра дефектининг ҳосил бўлишида меьда шиллиқ қдвати ёки ўн икки 
бармоқ ичак бошланғич қисмининг фаол меъда шираси билан еми- 
рилиши (пелсик омил) муҳим аҳамиятга эга. Яра, кўпинча шиллиқ 
қаватнинг «ишқорий зоналарида» яъни унинг ўзи бошқа кислота 
ишлаб чиқарувчи қисмларга нисбатан кислотали шира таъсирига кам- 
роқ мослашган жойларида локализацияланади. Бу шу билан боғлиқ- 
ки, НС1 ишлаб чиқарувчи қоплама ҳужайралар сони меъданинг ҳар 
хил қисмларида ҳар хил, яра эса бу ҳужайрапар кам жойларда, яъни 
кичик эгрилик ва меъда бўйнида кўп топилади. Бундан ташқари 
кичик эгрилик (овқат массаси асосан кичик эгрилик яъни меъда 
йўлчаси орқали ҳаракат қилади) ва меъда бўйин қисми сифатсиз 
овқат билан унинг бошқа қисмларига нисбатан кўпроқ шикастлана- 
ди. Эҳгимол, шира ажралишига таъсир қилиш орқали гистаминнинг 
ҳам ульцероген таъсир қилишини тушунтириш мумкиндир. Маълум- 
ки гистамин энг кучли шира ажратувчи моддалардан бири ҳисобла- 
нади

Яра дефектининг ривожланиши нафақат меъда шираси фаолли- 
гининг ошиши, шунингдек шиллиқ қават қаршилигининг емири- 
лиш таъсирига нисбатан пасайиши, ҳамда шилимшиқнинг ҳимоя- 
лаш таъсирининг камайиши билан ҳам боғлиқ бўлиши мумкин. 
Шиллиқ қаватнинг айрим қисмларининг қон билан таъминланиши- 
нинг бузилиши кўпинча 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 узоқ муддатли экстеро — ва 
интероцептив таъсиротлар таъсирида бузилишидир. Бу ўз навбатида 
автоном асаб тизими дезинтеграцияси, меъда шираси секрецияси- 
нинг буэилиши, меъда мушаклари ва томирларининг давомли спаз- 
ми ва шиллиқ қаватда дистрофик жараёнларнинг ривожланишига 
олиб келади. Меъда ва ичак яраланиш жараёни ривожланишида ги- 
поталамус маркаэларининг шикастланиши билан боғлиқтрофик бу- 
зилишлар ҳам муҳим рол ўйнайди.

Яра касаллиги ривожланишида эндокрин бузилишларининг роли 
ҳам шубҳа туғдирмайди. Масалан даволаш мақсадида уэоқ муддатда 
кортикостероидлар ёки кортикотропин юборилиши меъда ёки ўн 
икки бармоқ ичак яраси эўрайишига ёки янги яралар ҳосил бўли- 
шига олиб келади. Бу гормонлар меъда шираси секрецияси ва кисло- 
талилигини, ундан ташқари пепсин миқдорини оширади ва муҳим

344

www.ziyouz.com kutubxonasi



ҳимоя аҳамиятига эга бўлган шилимшиқ миқдорини камайтиради. 
Шу билан бир қаторда кортикостероидлар оқсил синтеэи ва ҳужай- 
ралар регенирациясини пасайтиради. Стресс ҳолатида меъда ва ичак- 
да яра ҳосил бўлиши, гормонларнинг юқорида кўрсатилган таъсири 
билан боғлиқбўлиши мумкин (Г. Селье) Меъда яраси гастрин иш- 
лаб чиқарувчи оролча аппарати ~ ҳужайра бўлмаган» ҳужайралар 
ўсмаси (Золлингер — Эллисон синдроми), шунингдек инсулинома- 
лар, қалқонсимон без олд бези ва бошқа ички секреция безлари 
ўсмаларида ривожланиши маълум.

Ичақда овқатҳаэм қилишнинг бузилишлари. Ичак секретор, ши 
милиш, инкретор ва экскретор функцияларни бажаради. Ичакда ди- 
стантли -  масофали (бўшлиқда), мембрана орқали (девор олди) ҳазм 
жараёни амалга оширилади. Ингичка ичакнинг муҳим қисми ўн икки 
бармоқ ичак ҳисобланади, унга дуоденал безлар шираси, меъда ости 
беэи шираси қуйилади.

Ичакда овқат ҳазм қилинишинингтубдан бузилишига панкреа- 
тик секреция ўзгаришлари сабаб бўлади, чунки меъда ости беэида 
овқатҳазм қилишда иштирок қиладиган энг асосий ферментлар ишлаб 
чиқарилади. Меъда ости безининг секретор асабига адашган асаб ки- 
ради. Панкреатик шира йўқлигида ёғни кўп қисми парчаланмайди ва 
ахлат билан ажралади (стеаторея).

Панкреатит -  меъда ости безининг яллиғланиши — дегенератив 
ўзгариши бўлиб, кўпинча ўткир кечади ва панкреатик шок ривож- 
ланишига олиб келали, оғир ҳолларда ўлим юз беради. Касаллик- 
нинг ўгкир ва сурункали шакллари фарқ қилинади. Этиологик омил 
ларига кўп алкогол истеъмол қилиш, кўп ва ёғлик овқатлар ейиш, 
меъда ости безининг хирургик операциялари, травма ва ҳ.к. механик 
жароҳатланишлар кирали. Панкреатит патогенезида панкреатик шира 
секрециясининг кучайиши, секретнинг чиқиб кетишининг бузили- 
ши, без найчасида босимнинг ошиши, микроциркульяциянинг бу- 
зилишлари муҳим аҳамиятга эга.

Касаллик патогенезила ҳал қилувчи омил ферментларнинг вақ- 
тидан илгари яъни ичакла эмас, безнингўзида (найча ва паренхима- 
да) фаолланиши ҳисобланади. Бу рапсгеаз га ўтнинг отилиши — ўт 
рефлюкси билан боғлиқ бўлиши мумкин. Ўтдаги фосфолипазалар 
протеолитик ферментларни фаоллаштиради, лецитин билан бирикиб 
меъда осги бези тўқимасини шикастловчи фосфолецитин ҳосил қилади. 
Ўт ва ўн икки бармоқ ичак химусининг рапсгеаз га тушушига дуоде- 
нитлар ҳам сабаб бўлиши мумкин. Дуоденитларда босим ошади ва 
ичак ичидаги нарсалар беэга киради, натижада ўн икки бармоқичак- 
даги энтерокиназа рапсгеах ферментларини фаоллаштиради. Аммо 
меъда ости бези ферментлари фаоллашишининг кўп учрайдиган са- 
бабларидан бири бездан шира чиқиб кетишининг бузилнши бўлиб
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ҳисобланади. Натижада без ичида босим кескин ошали, унингтўқи- 
маси шикастланади (аутолиз), трипсиногенни фаоллаштирувчи ва 
уни трипсинга айлантирувчи цитокиназалар ҳосил бўлади, трипсин 
зса без туқимасини емиради -  панкреонекроэ ривожланади. Шу би- 
лан бир қаторда фаол липаза ажралади, натижада ёғ тўқимаси не- 
крозга учрайди — стеатонекроз бошланади. Шундай қилиб, касал- 
лик асосида ацинар ва ёғтўқимасининг аутолиэи ётади

Г П. Титов ва ҳаммуал. (1990) икки хил панкреонекрозни ажра- 
тади: I) геморрагик панкреонекроз — деструкция зонасининг ге- 
моррагик сингиши билан намоён бўлади; 2) ёғли панкреонекроэ — 
панкреатик липаза таъсирида ацинар ва ёғ тўқимасининг коагуля- 
цион (қуруқ) некрози билан тавсифланади.

Меъда ости бези кининларга, айниқса брадикининга бой, у эса 
шиш ва оғриқ чақиради. Бундан ташқари без қуёш чигали устида 
ётади, у ерда жуда кўп асаб охирлари мавжуд, шунинг учун ўткир 
панкреатитда оғриқжуда кучли тус олади. Панкреатитда кузатила- 
диган гистамин ва серотонинларнинг кўп миқдорда ажралиши ҳам 
без тўқимасининг шикастланишига олиб келади. Ферментлар қонга 
тушиб, қон ивиш XII — омилини (Хагеман омили) фаоллаштиради, 
натижада ДВС (диссеминирланган томир ичи қон ивиши синдроми) 
ривожланишига сабаб бўлади. Фаол липаза нафақдт чарви, шунинг- 
дек бошқа жойлардаги ёғ тўқимаси стеатонекрозини чақиради. Нати- 
жада чуқур интоксикация кузатилади, панкреатик шокка хос гипо- 
тензия ва коллаптоид ҳолат ривожланади. Жигар ва буйракка жуда 
катта функционап оғирлик тушади, қусиш симптоми бу ҳолатга хос 
бўлиб, аммо у касалга енгиллик берманди. Лангерганс оролчалари 
ҳам некрозга учрайди ва юқоридаги ўэгаришларга қандли диабет 
қўшилади.

Сурункали панкреатитга аввало, овқат ҳазм қилиниши, айниқса 
ёғ парчаланишининг бузилиши хос ва у стеаторея — парчаланмаган 
ёғнинг ахлат массасига ўтиши сифатида намоён бўлади (нормада ах- 
латда10% гача ўзгармаган ёғ бўлади, бу патологияда эса унинг миқ- 
дори 80% га етиши мумкин). Шимилмаган ёғ овқат луқмасини ўраб 
олади ва унга бошқа ферментларнинг (протеолитик ва б.қ.) таъсир 
қилишига Йўл қўймайди, натижада оқсил ва углеводларнинг шими- 
лиши ҳам буэилади — овқат ҳазм қилиш етишмовчилиги ривожла- 
нади, касал озиб кетади. Бундан ташқари ацетилхолин ҳосил бўли- 
ши бузилади, унинг етишмовчилиги динамик тутилишга сабаб бўлув- 
чи ичак парези ва параличига олиб келади.

Мембраиада овқат ҳазм қилиниишнинг буэилишн. Мембранада ов- 
қат ҳаэм бўлиши чизиқли жиякда жойлашган ферментлар томони- 
дан амалга оширилади. Чизиқпи жияк ичак сўрғичлари устунча шак- 
лидаги ҳужайраларида жойлашган микросўрғичлардан ташкил топ-
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ган. Мембранада овқат ҳазм қнлинишининг бузилишини қуйидаги 
омиллар: сўрғичлартузилишининг ва устунча ҳужайралар юзаси уль- 
тратузилишининг, ичак юзаси фермент қатлами ва мембрана ҳужай- 
ралари сорбцион хусусиятининг ва перисталтиканинг бузилишлари 
чақиради. Бу омиллар таъсирида субстратларнинг ичак бўшлиғидан 
унинг юзасига кўчиши бузилади Мембранада овқат ҳазмининг бу- 
зилиши холера, меъда резекцияси ва б.қ ларда кузатилади.

Ичакнинг шимилиш, ажратиш ва ҳаракат функциясинннг бузили- 
ши. Мономерлар ҳолатига келтирилган овқат моддаларининг сўри- 
лиши, асосан ингичка ичакнинг юқори қисмида амалга оширилади. 
Овкдт моддаларининг сўрилиши учта механизмга асосланган бўлиб 
уларга: 1) концентрациялар орасидаги фарқтуфайли сўрилиш; 2) 
ташувчи ферментлар ёрдамида сўрилиш; 3) концентрация градиен- 
тига қарама—қарши равишда сўрилишлар киради. Шимилиш учун 
энг муҳими — моддалар охирги маҳсулотларга қадар парчаланган 
бўлиши керак. Бунинг учун бўшлиқда ва девор олди овқат ҳазми 
нормал равишда кечиши зарур. Девор олди ҳазми сўрғич ва микро- 
сўрғичлар тамонидан таъминланади. Ҳар бир эпителиоцитла 2000 — 
4000 гача микросўрғич жойлашган, улар ўртасидан микроканалча- 
лар ўтади. Микросўрғичлар баландлиги 1,1 мкм, эни — 0,08, улар- 
нинг орасидаги бўшлиқ 10—20 нм га тенг, бу оралиғдан микроблар 
ўтмайди, микросўрғичлар гликокаликс билан қопланган, шунинг 
учун мембранада ҳазм бўлиш жараёни стерил шароитда кечади.

Ичак орқали гемоглобин ва холестерин алмашинуви охирги маҳ- 
сулотлари, метал тухзари, сут кислота, пуринлар, айрим гормонлар, 
феноллар ва салицилатлар, сульфаниламидлар, бўёқпар ажралади.

Ингичка ичакда овқат маҳсулотлари шимилиши меъда ва ичак 
бўшлиғида овқат ҳазм қилиш сусайишида, қон айланиши билан 
боғлиқ ичак ҳаракат ва шимилиш функциясининг бузилишларида 
кузатилаци-

Ичақла шимилишнинг бузилишига мальабсорбция синдроми дейи- 
лади (франц. та1 — касаллик + абсорбция) — у ичак шиллиқ қавати 
орқали битга ёки бир неча овқат маҳсулотлари шимилишининг бу- 
зилиши билан намоён бўлади. Унга сабаб овқатни парчаловчи ва 
овқат ҳазм қилиш охирги маҳсулотлари ташувчи ферментлари фаол- 
лигининг етишмовчилигидир; бундан ташкдри шимилишнингбузи- 
лиши сўрғич ва микросўрғичларнинг склеродермия, амилоидоз, це- 
лиакияларда атрофияга учрашида ва ичак резекцияси ва б.қ. билан 
ҳам боғлиқбўлиши мумкин. Мальабсорбцияга лактаза ферменти етиш- 
мовчилиги билан боғлиқ сут қанди шимилишининг бузилиши ва 
триптофан аминокислота ташувчи фермент етишмовчилиги натижа- 
сида ривожланадиган Каршаф касаллиги мисол бўлиши мумкин.

Ичак ҳаракат функциясининг буэилиши перистальтиканинг ва 
локал ҳаракатнинг кучайиши ва сусайиши шаклида учрайди. Перис-
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талтиканинг кучайиши одатда ичақда овқат массасининг бир жой- 
дан иккинчи жойга кўчишининг кучайиши, овқатнинг ҳазм бўли- 
ши ва шимилишининг ёмонлашиши ва ич кетишнинг ривожланиши 
(б)аггНоеи) билан намоён бўлади. Овқат интоксикацияси ёки ҳазм 
бўлмаган овқатнинг кўп бўлишида ва диареяда организмнинг ток- 
сик моддалардан тозаланиши ҳимоя вазифасини бажаради. Аммо узоқ 
мудцатли диарея, айниқса болаларда организмнинг сувсизланишига 
ва электролитлар йўқолишига (эксикоз) олиб келади ва унда гипо- 
волемия, ииркулятор гипоксия, ҳужайра ичи калий ва магний йўқо- 
лиши ривожланади. Тезлик билан ички аъзолар дистрофияси шакл- 
ланади, ҳаётга хавф туғдирувчи жигар, буйрак ва буйрак усти беэи 
етишмовчилиги, оғир ҳолларда кардиоваскуляр коллапс ривожланади.

Диарея одам ҳаётига хавф соладиган касалликлар орасида ик- 
кинчи ўринда (шамоллашдан кейин) туради. Икки хил: гиперосмо- 
ляр ва секретор диарея фарқ қилинади. Секретор диарея патогенеэи- 
да кўп хил омиллар аҳамиятга эга (В. И. Легеза, 1991).

Биоген аминларнингроли. Серотонин ва гистамин гиперсекреция- 
си диареяга сабаб бўлади. Серотонин гиперсекрецияси карциноид 
синдромда кузатилади. У ингичка ичак қисқрриш фаоллигини сти- 
муллайди, шимилишни пасайтиради ва ичак ичига сув ва электро- 
литлар секрециясини кучайтиради. Худди шундай ўзгаришларни ги* 
стамин ҳам чақиради.

Регулятор пептидларнингроли. Мотилин, ВИП (вазоактив интес- 
тинал пептид), гастрин, Р- субстанцияси, учкальцитонин ошқозон 
ичак тракти моторикасининг эвакуатор функциясини стимуллайди, 
перисталтикани кучайтиради, ичак секрециясини стимуллайди, сув 
ва тузлар абсорбциясини пасайтиради, ичак транзитини кучайтира- 
ди. ВИП ва мотилин таъсир қилиш механизмида, улар томонидан 
ичак эпителийсида жойдашган ааенилатциклаза ферментининг сти- 
мулаиияси асосий рол ўйнайди.

Циклик нуклеотидларнинг роли. ҳозирги замон тушунчасига кўра 
аденилатциклазага яъни эпителиоцитлар базолатерал мембранасида 
жойлашган фермент тизимига ичакда кечадиган сув — электролит 
трансэпителиал жараёни регуляциясида ҳал қилувчи рол берилмоқ- 
да. Тахмин қилинишича кўпгина секретор агентлар (холероген ва б.қ. 
бактериал токсинлар, биоген аминлар, ўт кислоталари ва ҳ.к.) АЦ- 
цАМФ тизими орқали таъсир кўрсатади. Диарея синдроми шаклла- 
ниши патогенетик механизми кўпгина ичак инфекцияларида (холе- 
ра, сальмонеллез, дизентерия, сурункали энтеритлар) цАМФ син- 
тезининг стимуляцияси орқали амалга оширилади.

АЦ ицдуцирланиши туфайли цАМФ нинг энтероцитларда кўпайи- 
ши, уларнинг апикал мембранасининг хлоридлар, бикарбонатлар, сув, 
N3 ва К учун ўгказувчанлигининг ошишига ва кейинчалик бу модда-
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ларнинг эпителиоцитлардан ичак бўшлиғига трансмембран кўчиши 
фаоллашишига олиб келади, наггижада ичакдаги нарсалар ҳажми кўла- 
яди вабуўз навбатида диарея синлроми ривожланишига олиб келади.

Гиперосмоляр диария ичакда шимилиш жараёнинингбузилиши 
— мальабсорбция натижасида келиб чиқади. Лактаэа ферменти 
етишмовчилиги билан боғлиқ сутдаги қанд (чақалоқва қарияларда 
учрайди) шимилишинингбузилишида бу қанд ингичка ичакда ўзлаш- 
тирилмайди ва парчаланмаган ҳолда йўғон ичакка етиб боради ва 
унда микроблар таъсирида бижғийди, сут ва сирка кислоталари ҳосил 
бўлади. Натижада ичак осмолярлиги ошади, ичакка сув жалб қилина- 
ди, унинг ичидаги нарсалар ҳажми кўпаяди, рецепторлар ҳитиқлана- 
ди, ичак перисгаптикаси кучаяди, тўхтовсиз ич кетиш содир бўлади.

Таркибида етарли клетчатка бўлмаган кам овқдт еганда, адашган 
асаб маркази қўзғалишида ичак перисталтикаси сусаяди, қабзият 
(оЬзбрабо) ривожланади.Узоқ муддатли қабзиятда ахлат ичакда тўпла- 
ниб, чиритувчи микрофлора билан боғлиқ интоксикация бошлана- 
ди. Бижғиш жараёнларининг кучайиши ичакда газлар (водород суль- 
фиди, метан, С 0 3 ва б.қ ) йиғилишига ва метеоризм ривожлани- 
шига олиб келади. Г

Инак тутилиши — ичакнинг буралиб қолиши (|]еиа) — ичакдаги 
овқат эвакуациясининг барча овкдт ҳдзм қцлиш жараёнлари сусайиши 
билан бирга тўхташи. Ичак тутилишининг уч тури фарқ қилинади:
1) механик ёки обтурацион; 2) динамик ёки функционал; 3) тром- 
боэмболик.

Ичак тутилиши ўткир хирургик касалликларнинг 3,5 — 9,4% ни 
ташкил қилади (Мясников А.А.). Ичак тутилиши патогенезининг 
асосий звеноси қуйидагилар: I) ичак тутилган жойда яллиғланиш 
ва некроз; 2) тутилган жойда ичакнинг ҳаддан ташқари чўзилиши; 
3) механорецепторлардан МАТ оғриқимпульсларининг йўналиши 
(шок ривожланиши мумкин); 4) ичак аутоинтоксикацияси; 5) уз- 
луксиз қусиш натижасида организмнинг сувсизланиши.

Ичак аутоинтоксикациясининг сабаблари: 1) ичак перистальти- 
касинингсусайиши; 2) секрециянинг пасайиши; 3) ахлат массаси- 
нингтўпланиши; 4) ичактутилиши. Кўрсатилган ҳолатларда ичакда 
чириш ва бижғиш жараёнлари кучаяди, токсик моддалар (индол, 
фенол, гистамин ва ҳ.к.) ҳосил бўлади, улар организмда зарарсиэ- 
ланишга улгура олмайди ва рефлектор ёки гуморал йўл билан МАТ 
ва бошқа аъзоларга таъсир қилади. Ичак аутоинтоксикациясига хос 
белгиларга артериал қон босимининг пасайиши, юрак уришининг 
сусайиши, бош мия пўстлоғи функциясинингтормозланиши кира- 
ди, коматоз ҳолат ривожланиши мумкин.

Операция қилинган меьда патофизиологияси. Меъда операция қилин- 
ганда 10—15% ҳолатларда хилма-хил асоратлар ривожланади:
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1) анастомоэ қўйилган жойда эвакуациянинг буэилиши, шу жой 
шишиши натижасида овқат эвакуацияси секинлашади, антиперис- 
тальтик қусиш вужудга келади;

2) демпинг — синдром (с]ип1р1П£ -  англ. ирғитиш) барча касал- 
ларда эмас, айримларида ривожланади Айниқса таркибида углевод 
кўп бўлган овқат қабул қилингандан 15—20 дақиқа кейин бошлана- 
ди, мадорсиалик, кўнгил айниш сезгиси, бош айланиши, бош оғриши 
билан намоён бўлади, ичакда оғриқ пайдо бўлади, кейинчалик бу- 
ларга ич кетиш қўшилади. Рентгенологик текширишларда меъданинг 
жуда теэ бўшаб қолиши, овқатнинг ичакка тез ўгиши, ингичка ва 
йўғон ичак харакат функциясинингтезлашиши аниқпанади, оч ичак 
теэ овқатга тўлади, механо ва хеморецепторлар қўэғалади. Умумий 
рефлектор реакциялар ривожланади: қон босими пасаяди, қонда глю- 
коэа миқдори ўзгаради — олдин у кўлаяди, кейин кескин гипогли- 
кемия ва у билан боғлиқ гипогликемик синдром юзага келади. Бу 
бирданига кўп глюкоза шимилиши билан иэоҳланади, натижада 
инсуляр аппарат фаоллашади, глюкоза гликогенга айланади ва тез- 
ликбилан гипогликемия, кескин мадорсиэлик, қўл қалтираши (тре- 
мор) ва бош айланиши ривожланади. Бу синдром 20 —30 дақиқа 
давом этади, айрим вақгларда овқат қабул қилиш биланоқбошлана- 
ди ва I соатгача чўзилиши мумкин. Очлик, авитаминоз бемор ва 
унинг руҳий ҳолатининг астенизацияланишига олиб келади. Вита- 
минга бой овқатларни қабул қилиш, парҳеэ, углеводларни чеклани- 
ши муҳим аҳамиятга эга;

3) ўг қусиш синдроми (дуоденобилиар ёки олиб келувчи сиртма, 
ҳапқа синдроми), Бильрот — II усулида меъда резекция қилинганда 
кузатилади, қоринда кучли оғриқ ва ичак шишиши билан кечади, 
бунга ўғ билан қусиш қўшилади (ўт массасида 500 мл гача ўт бўла- 
ди) Овқат ҳазм қилишнинг оғир етишмовчилиги ривожланади, ав- 
вало ёғлар ҳазм бўлиши бузилади, ёғда эрувчи витаминлар ўэлашти- 
рилмайди. Буларнинг ҳаммаси қайта операция қилишга асос бўлади;

4) витамин В„- танқислиги анемиясининг ривожланиши. Маъ- 
лумки меъдада гастромукопротеин ишлаб чиқарилади. Мсъданинг 
тотал ёки субтотал резекциясида вит. В]2 ишлаб чиқарилиши учун 
зарур гастромукопротеин ҳосил бўлиши бузилади ва резекциядан 
бир неча йил кейин нит. В|3 танқислиги анемияси ривожланади (ане- 
миянинг дарҳол ривожланмаслиги, унингжигарда маълум эаҳираси 
борлиги билан боғлиқ).

Машғулотда бажариладиган амалий ишлар ва ўзлаштирилиши 
лозим бўлган амалий кўникмалар билан танишиш

1-иш. Меъда ширасида эркин хлорид кислотаси ва умумий кис- 
лоталикни Ю. Р. Замоновнинг микрокимёвий услуби билан аниқлаш.
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Кичкина, ҳажми 15—20 мл стаканга пипетка билан 1 мл текши- 
риладиган меъда шираси олинади ва у тенг микдорда дистилланган 
сув билан суюлтирилади, сўнг унга бир томчи аралаш индикатор 
қўшилиб, микробюреткадаги №ОН децинормал эритма билан титр- 
ланади, титрлаш тўқ— яшил ранг, умумий кислоталикни аниқлаш- 
да эса бинафша ранг ҳосил бўлгунча давом эттирилади. Эркин хло- 
рид кислота на умумий кислоталик 100 мл меъда ширасини титрлаш 
учун кетган ишқорли натрий милилитрлари миқдори билан ифода- 
ланади. Текширишга I мл меъда шираси олинганлиги туфайли, тит- 
рлаш учун сарф бўлган № ОН микдори 100 га кўпайтирилади. Кис- 
лоталик фоиаларда аниқланади: 1 мл ишқорли натрий 0,00365 мл 
мутлақхлорид кислотага мос келади. 100 мл ширани титрлашга 40 
мл ишқорли натрий кетди деб тахмин қилинса:

яъни, меъда шираси кислоталиги - 0,146% ни ташкил қилади.
2-иш. Пепсиннинг ҳазм қилиш кучини Н.П. Пятницкий бўйича 

аниқлаш.
Меъда шираси пепсинининг ҳазм қилиш кучи унинг сут иви- 

тиш хусусияти билан аниқданади. Пробиркага 0 ,1 мл меъда шираси 
қўйилади, унга тезлик билан 5 мл сут - ацетат аралашмаси (сигир 
сути ва ацетат буферининг бир ҳажмдаги аралашмаси) солинади, 
вақг секушомерда белгиланади. Пробирка деворида каэеиннинг майда 
пағачалари ҳосил бўлиш вақги аниқпанади. Пепсиннинг куч бирлиги 
сифатида 60 с. давомида унинг 5 мл сут — ацетат аралашмасини 
ивитиш учун кетган миқдори қабул қилинади.

Ҳисоблаш: пепсиннинг ҳаэм қилиш кучи тенг,

3-иш. Экспериментал гастритли итларда меъда моторикаси 
кўрсаткичларини ўрганиш.

Итларда экспериментал йўл билан чақирилган гастритлар нос 
ва гасгроспецифик сенсибилизацияда ёзилган гастрограммаларда меъда 
моторикасининг қуйидаги кўрсаткичлари ўрганилади: тонус, меъда 
қисқариш амплитудаси, 1, II, III тартибли тўлқинлар.

Жиҳозлар: гастрит билан касалланган беморнинг меъда шираси, 
15—20 мл ли стаканча, 1 мл пипетка, дистилланган сув, аралашти- 
рилган ишикатор (10 мг метилин кўки + 10 мг парадиметиламидо-

1 мл -  0,00365 
40 мл -  X

60 х Ю
сониядаги вақг тажрибада олинган
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азобензол + 100 мг фенолфталеин ва 10 мл 96" спирт), № О Н  нинг 
леиинормал эритмаси, микробюретка, пробирка, 0,1 мл микропи- 
петка, 5 мл пипетка, рН - 4,95 сут — ацетат аралашмаси (тенг ҳажм- 
ли сигир сути ва ацетат буфери аралашмаси), экспериментал гаст- 
ритли итлар гастрограммаси, миллиметрли қоғоз.

АУДИТОРИЯ ИШИ

Мавзуни оғзаки муҳокама қилиш. Амалий ишларни мустақил 
бажариш ва амалий кўникмаларни ўзлаштириш

Қуйидаги ишлар бажарилади:
1) Ю. Р. Замонов микрокимёвий усулида меъда ширасида эркин 

хлорид кислота ва умумий кислоталикни аниқдаш;
2) Н. П. Пятницкий бўйича пепсиннингҳазм қилиш кучини аниқ- 

лаш;
3) экспериментал гастритли итларда меъда моторикаси кўрсат- 

кичларини ўрганиш.
Талаба: меъда шираси кислоталиги, пепсиннинг ҳазм қилиш кучи, 

шунингдек меъда моторикаси кўрсаткичларини аниқлашни ва олинган 
натижаларни уларнинг беморда учрайдиган гасгритлар ва яра касал- 
лиги нуқгаи назаридан таҳлил қилишни билиши керак.

Экспериментлар баённомаси ва хулосаларни ёзиш

Вазиятли масалаларни ечиш

1- масала. Бемор I I I . ,  иштаҳанинг пасайиши, «сассиқ» кекириш, 
кукрак ости соҳасида оғирлик сезгиси, ич кетишцдан шикоят қилади.

1. Бу симптомларнинг ҳосил бўлиш механизми нимадан иборат?
2. Меъданинг қайси функциялари буэилган?
2- масала. Бемор К , меъдада оғриқ, кўнгил айниши, «нордон* 

кекириш, қабзиятга мойилликдан шикоят қилади. Тахминий рақам- 
ларни айтинг:

1) меъда шираси умумий кислоталиги;
2) меъда шираси эркин кислоталиги.
3- масала. Меъда шираси лабораторияда текширилишида: умумий 

кислоталик 80 бирлик, эркин кислоталик — 60 бирлик атрофида- 
лиги аниқданган.

Меъда шираси кислоталилигининг бу рақамларида меъданинг ре- 
зервуар, мотор, шимилиш ваажратиш функциялари қандай ўзгаради?

4- масала. Бемор С., қорни шишганлигидан, ориқдаганидан ши- 
коят қилади. Ахлат микроскопиктекширилганда, унда кўп миқдор-
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да нейтрал ёғ томчилари ва мушак толалари топилган; дуоденал шира 
ферментлари кескин камайган; сийдикда диастаза кўпайган.

Бунда ошқозон-ичак трактининг қайси касаллиги тўғрисида 
ўйлаш мумкин?

5-масала. Экспериментал меъда яраси бўлган каламушда меъда 
шираси титрланганда: меъла шираси ҳамма порциясини титрлашга 
ишқорли натрийнинг 0,9 мл 0,1 нормал эритмаси сарф бўлган, 
диметиламидоазобензол индикатори билан эса шу эритманинг 0,4 
мл кетгани аниқпанди.

1. Меъда шираси умумий кислоталигини ҳисобланг.
2 Меъда ширасининг эркин кислоталигини ҳисобланг.

Интеграция амалга оширилнши лозим бўлгаи фанлар

1. Нормал физиология.
2. Биокимё.
3. Терапия.
4. Жарроҳлик.

28 - МАШҒУЛОТ

М а в з у : БУЙРАК ПАТОФИЗИОЛОГИЯСИ

Мавэунинг мақсади: Талаба қуйидагиларни билиши керак:
1) буйракнинг фильтрловчи, реабсорбцияловчи ва секрециялов- 

чи функциялари бузилишларининг сабаб ва механизмларини, ҳамда 
буйрак шикастланишида келиб чиқадиган асосий синдромлар пато- 
генезини;

2) сийдик таркибининг микдор ва сифат ўэгаришларини буй- 
ракнинг асосий патологик жараёнлари ва унинг оқибатида келиб 
чиқадиган гомеостаз бузилишлари патогенезини тушунтириш нуқ- 
таи назардан қўлланишни;

3) экспериментда бақада сулема (симоб хлориди) ёрдамида неф- 
ронекроз чақириш ва унда диурез ўзгариши механизмини тушунти- 
ришни.

АУДИТОРИЯДАН ТАШҚАРИ МУСТАҚИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар бўйича эаминий билимлар 
даражасини текшириш

1. Буйракнинг асосий функциялари. Гомеостаэ сақланишида 
унинг роли.
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2. Сийдик ҳосил бўлиш механизми.
3. Буйрак клиренси тўгрисида тушунча.

Мустақил тайёрланиш учун курсатмалар 

Асосий адабиётлар:

Патологическиая физиолигия /Под ред. А. Д. Адо, Л. М. Ишимовой. — 2- 
е изд., перераб. и доп. М.: Медииина, 1980, с. 412-427.

Патологическая фиэиология /Под ред. чл,- корр. АМН СССР Н. Н. Зай- 
ко. - 2-е изд., перераб. и доп. — Киев: Виша школа, 1985. с. 467-488.

Патологическая фиэиология /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. Пмцко- 
го ва б.қ. Москва. Триада-Х, 2002. с. 553-579.

H. Ҳ. Абдуллаев Ҳ. Ё. Каримов /Патофизиология. Т., Абу Алиибн Сино 
номидаги тиббиёт нашриёти, 1998, б. 443-464.

Қўшимча адабиётлар:

Абдуллаев Р. А. Избраннне главм клиники внутреннихболезней. -  Т.: 
Медицина, 1985. -  с. 369-396.

Камалов Н. М. Внутреннне болезни -  Т:, Медицина, 1988, с. 202-232. 
Козловская Л. В , Николаев А. Ю. Учебное пособие по клиническим 

лабороторнмм 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 болеэней почек. -  
М.: Медицина, 1985, с. 240.

Мясников А. Л. Внутренние болеэни. -  2-е изд. —Т.: Медицина. 1981. с. 
336-417.

Популярная медицинская энциклопедия. — М.: Советская энцикло- 
педия, 1987, с. 380-383,463-464.

Руководсво к практическим занятиям по патологической физиоло- 
гии /Псд ред. чл. корр. АМН СССР Н. Н. Зайко, проф. Л. Я. Даншюнпй. -  Киев: 
Вишашкола, 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. Нефритн -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 ўқув саволлари

I . Буйрак касадликлари этиологияси ва патогенези:
- диффузли гломерулонефрит;
- пиелонефрит;
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- нефротик синдром, нефроз;
- буйрак-тош (сийдик-тош) касаллиги.
2. Коптокча фильтрацияси, канапчалар реабсорбцияси буэилиш- 

ларининг асосий кўринишлари: полиурия, олигурия, анурия, гипо- 
изостенурия ва б.қ.

3. Сийдикнинг патологик таркибий қисмлари.
4. Буйрак функциясининг етишмовчилиги: турлари, келиб чи- 

қиш ва ривожланиш механиэмлари. Уремия тўғрисидатушунча

Аннотация

Буйрак касалликларини чақирувчи этиологик омиллар буйрак ва 
буйракдан ташқари хилларга бўлинади.

1. Буйракдан ташқари омилдар: а) асаб регуляциясининг буэили- 
ши. Кулранг дўнгликка укол қилиш сийдик ажралишини кучайти- 
ради. Оғриқ, қўрқиш, совқотиш, рефлектор тарзда диурезнинг ка- 
майишига олиб келади; б) эндокрин регуляциясннинг буэилиши. 
Гипофиэ орқа қисми антидиуретик гормони буйрак каналчаларида 
суюқлик реабсорбциясини кўпайтиради. Бу гормон ишлаб чиқари- 
лиши камайса қандсиз диабет — ёиаЬеПк Ш51р|(1и8 — ривожланади, 
унга диурез кучайиши хос; в) умумий ва буйракда қон айланиши- 
нинг буэилиши. Қон босими диуреэга таъсир кўрсатали Масалан ар- 
териал босим 40—50 мм сим. уст. қадар бўлган шокла сийдик ҳосил 
бўлиши тўхтайди. Буйрак томирлари тромбози, эмболияси ишемия 
ва сийдик ажралиши камайишини чақиради; г) сийдик чиқишини 
бузилиши (тош ҳосил бўлиши, сийдик найчаси қисилиши ва ҳ.к.);
д) буйракнинг оғир кечадиган инфекция ва интоксикацияларида 
(сепсис, холера, оғир металлар тузлари билан эаҳарланиш) шикаст- 
ланиши.

2. Буйрак билан боғлиқ омиллар: а) буйрак коптокчаларининг ял- 
лиғланиш жараёнлари — ўткир ва сурункали диффуз тусли иммун- 
комплекс генеали гломерулонефритлар; б) буйракнинг носпецифик 
(пиелонефрит) ва специфик (сил касаллиги ва эахм) табиатли ин- 
фекцион яллиғланиш жараёнлари; в) каналчаларнинг дистрофик 
ўэгаришлари — нефротик синдром, нефрозлар; г) нефроскелероз. 
Унинг иккита сабаби бор: сурункали гломерулонефрит -  иккиламчи 
бужмайган буйрак; гипертония касаллиги — бирламчи бужмайган 
буйрак; д) буйрак туғма аномалиялари (гипоплазия, поликистоз);
е) каналчалар фермент тизимининг наслий нуқсонлари (Фанкони 
синдроми ва б.қ.).

Диффуз гдомерулонефрит (ДГ) — буйрак касалликларининг энг 
кўп учрайдиган хилларидан бири — асосан коптокча томирларининг 
шикастланиши билан кечадиган аллергик аутоиммун яллиғланиш
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касаллиги ҳисобланади. Унингасосий клиник типлари ўткир, сурун- 
кали ва жуда тез прогрессирланувчи гломерулонефритлардир.

ДГ этиологиясида инфекция, токсик моддалар, иммун механизм- 
ларнинг ишга тушишига олиб келадиган айрим экзоген аллергенлар 
асосий рол ўйнайди. Маълум бўлган этиологик омилларнинг ролини 
ўткир ДГ 80—90% касалларда ва сурункали ва тез прогрессирланув- 
чи хиллари 5—10% касалларда аниқпаш мумкин. Қолган касалларда 
ДГ сабаби аниқланмаслан қолади. ДГ риножланишила А гемолитик 
стрептококк (4,12 типлари) аҳамиятга эга ва у специфик «нефрито- 
ген* иггамм деб ҳисобланади.

Кўп ҳолларда ДГ бевоситя иммун механизмлар иштирокида ри- 
вожланади. Стрептококкдан кейинги ўткир ДГ бу — ангина ёки 
фарингитдан 10—12 кун сўнг антитаналар ҳосил бўлиши билан боғ- 
лиқ, кўпинча шиддатли кечувчи аллергик нефритнинг ривожлани- 
шидир. Сурункали ДГ эса — қўпинча антиген ва антитаналар ушлов- 
чи иммун комплексларнингаста-секинлик билан ҳосил бўлиши ва 
уларнинг коптокчалар ғозасига ўтириши ва етарли даражада элими- 
нация қилинмаслиги билан боғлиқ. Тез авж олувчи ДГ ва айрим 
сурункали ДГ да касаллик коптокчалар базал мембранасига қарши 
антитаналар ҳосил бўлишидан иборат. Иммун комплекслар ҳосил 
бўлиши механизмини қуйилагича тасаввур қилиш мумкин: стрепто- 
кокк токсинлари буйрак тўқимасига (коптокчалар базад мембранаси 
эҳтимолдан холи эмас) таъсир кўрсатади, натижада ўзгарган оқсил 
ҳосил бўлади ва у антиген сифатида хизмат қилади, унга нисбатан 
буйракка қарши таъсир қиладиган антитаналар ишлаб чиқарилади. 
Ҳосил бўлган антитаналар (1^0, 1§М) қонда антигенлар билан ўзаро 
таъсирга киришали, кейинчалик иммун комплекслар шаклила (ан- 
тиген -  антитана — комппемент) коптокчаларга боради ва уларнинг 
базал мембранасига ўтиради ва иммун яллиғланиш ривожланишини 
чақирали. Шундай қилиб, диффуз гломерулонефритлар иммунком- 
плекс генезли касалликдебҳисобланади.

ДГ патогенезида организмнинг совқотиши муҳим рол ўйнайди. 
Маълумки у кўпинча совуқ об-ҳавода (куэ ва қиш) ва айниқса 
совуқ нам иқлимда тез ривожланади. Шамоллаш буйракнинг қон 
билан таъминланиши ва трофикасининг рефлектор бузилиши орқа- 
ли организм реактивлиги ва иммунологик реакциялар кечишини 
ўзгартиришй мумкин. Шунинг учун ҳам у илгари сенсибилизация- 
ланган организмда ҳал қилувчи омил ролини ўйнаши мумкин. Гло- 
мерулонефритнинг инфекцион этиологиясидан ташқари унинг эар- 
доб ва вакцин табиятли бўлиши ҳам назардатутилади.

Клиник нуқгаи назаридан ДГ протеинурия, гематурия, шиш, 
артериал гипертензия, буйрак функциясининг бузилиши билан на- 
моён бўлади.
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Пиелонефрит (руе1о$ -  буйрак жоми + нефрит) -  буйракнинг 
носпецифик инфекцион яллиғланиш касаллиги бўлиб, унда буйрак 
паренхимаси, асосан интерстициал тўқима, жом ва косачалар шикаст- 
ланади. Пиелонефрит бир ва икки томонлама, бирламчи ва икки- 
ламчи, ўткир ва сурункали ёки рецидивланувчи бўлиши мумкин.

Пиелонефрит ривожланишида уродинамиканинг буэилиши ва 
сийдик стази катта аҳамиятга эга, уларга эса эркакларда кўпинча 
сийдик чиқарувчи тизимда тош бўлиши ва простата безининг касал- 
ликлари, аелларда — ҳомиладорлик, таранг белбоғ тақиб юриш, 
фибромиома, тухумдон кистаси ва ҳ.к. сабаб бўлиши мумкин. Касал- 
лик чақирувчи инфекцион агент кўпинча ичак таёқчаси, ҳамда эн- 
терококк, протей (грамманфий флора) ҳисобланади. Буйракка мик- 
роблар гематоген, лимфоген йўллар билан ва сийдик ажратувчи найча 
девори на унинг коваги орқали, агар сийдик пуфаги — сийдик аж- 
ратувчи найча рефлюкси бўлганда (сийдикнинг тескари оқими) ту- 
шиши мумкин.

Ўткир пиедонефрит — буйракнинг жуда кўп учрайдиган касалли- 
ги. У сурункали шаклга ўтиши ва иккиламчи бужмайган буйрак, 
50—60% ҳолатларда иккиламчи артериал гипертензия ва сурункапи 
буйрак етишмовчилиги (СБЕ) ривожланишига олиб келиши мум-
кин

Бирламчи сурункали пиелонефрит буйрак ва сийдик йўллари 
касалликларисиз ҳам ривожланади. Унинг ҳосил бўлишига касал- 
нинг узоқ муддат тўшакда ётиши, ҳомиладорлик, диабет, подагра 
касалликлари, аналгетик препаратлар ва кортикосгероидларнинг узоқ 
мудцатли қабул қилиниши, сурункали инфекциянинг фаол ўчоқла- 
рининг бўлиши сабаб бўлади. Иккиламчи сурункали пиелонефрит 
эса буйрак ва сийдик йўлларининг қандайдир касалликлари негизи- 
да ривожланади ва кўпинча нефролитиаз ва узоқ муддатли цистит, 
пиелит ёки буйрак аномал ривожланиши билан биргаликда 1̂ ш ил- 
ган ҳолатда юзага келади.

Касаллик оғир инфекцион жараён сифатида кучли интоксика- 
ция, иситма, буйрак функциясининг бузилиши симптомлари (сий- 
дик ажралиши буэилишлари, оғриқ синдроми) билан кечади. Унга 
олигурия, гиперстенурия, протеинурия, цилиндрурия, гематурия, 
пиурия, бактериуриялар хос. Буйрак тўқимаси жиддий шикастлани- 
шида гломерулонефритга хос симптомлар ривожланади.

Нефротик синдром. Буйракнинг кўптпна икки томонлама касал- 
ликлари ўзига хос нефротик ёки липоид - нефротик синдром деб 
номланувчи синдром ривожланиши билан кечади ва унга кучли 
протеинурия ва оқсил -  липид ва сув -  электролит алмашинуви 
бузилишлари симптомлари йиғиндиси хос. Унинг патогенеэи асосида 
буйракнинг турли касалликлари, асосан коптокча базал мембранаси
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ва капиллярлар эпителиал қатлами ўтказувчанлигининг бузилиши 
билан боғлиқ, гломеруляр фильтрни буэилиши ётааи. Пиелонефрит- 
га ва тугунчали периартериитга нефротик синлром хос бўлмай, 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 қуйидагилар киради: коптокча 
юқори протеинурияси (>3,5 г/кун), шиш (кўпинча анасарка даража- 
сига етадиган кучли шиш), гиполротеинемия (қонда умумий оқсил 
< 60 г/л), гипоальбуминемия (қонда альбумин < 30 г/л ) гипер- 
холестеринемия (қонда холестерин > 7,8 ммоль/л), гиперлипопроте- 
илемия, гипертриглицеридемия. Кўпинча цилиндрурия аниқланади, 
бунда сийдикнинг нисбий зичлиги юқори бўлади. Гипопротеинемия 
ва гипоальбуминемия асосан қон оқсилларинингсийдикбилан йўқо- 
тилиши натижасида ҳосил бўлади. Нефротик шиш патогенеэи қон 
зардоби онкотик босимининг пасайиши (гипоальбуминемия ҳисо- 
бига) ва организмда натрий ушланишига олиб келувчи иккиламчи 
гиперальдостеронизм ва антидиуретик гормон гиперсекрецияси би- 
лан боғлиқ.

Шиш синлромининг оғир-енгшшигини ифодаловчи гипоаль- 
буминемиянинг намоён бўлиш ларажаси кўпинча нафақат альбу- 
миннинг сийдик билан йўқотилишига, шу билан бирга унингжи- 
гарда рўй берувчи экстраренал катаболиэми ва синтези буэилиши 
даражасига ҳам боғлиқ. Узоқ муддатли очлик, ингичка ичакда мод- 
далар шимилишининг чуқур бузилишлари, жиддий жигар -  ҳужай- 
ра етишмовчилиги псевдонефротик синдром яна массив протеину- 
риясиз шишлар ва гипоальбуминемия ривожланиши билан намоён 
бўлиши мумкин (Тареева И. Е., Мухин Н. А., 1986).

«Нефроз» атамаси 1905 й. тзклиф қилинган ва 1913 й. патологоа- 
натомлар анжуманида буйрак каналчаларилаги дегенератив ўзгариш- 
ларни ифодалаш ва уни гломерулонефритда учрайдиган буйрак коп- 
токчаларидаги яллиғланиш ўзгаришларидан ажратиш учун қабул 
қилинган. Нефроз каналчаларда кечадиган патологоанатомик ўэга- 
ришларнинг устуворлигини ифодалайдиган буйрак шикастланиши- 
нинг умумий номи бўлиб, асосан нефротик синдром билан намоён 
бўлади. Шу нуқтаи назардан ҳозирги вақгда «нефроз» атамаси кли- 
ник амалиётда «нефротик синдром» атамаси билан алмаштирилган.

Буйрак (сийдик) тош касллиги (нефро (-уро) литиаэ) — буйрак- 
нинг кўп учрайдиган касалликларидан биридир Тошлар кўпинча ўнг 
буйракда жойлашади; 15 — 20% касалларда иккита буйракда ҳам 
тош аниқданади. 65 — 70% ҳолларда таркибида «Са» ушлайдиган 
(шовул, фосфор, камдан-кам кўмир кислотанинг кальцийли тузла- 
ри), 5 - 1 5 %  ҳолларда магний, амоний ва кальций фосфатидан
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иборат струвитлар деб номланувчи аралаш тошлар учрайди. Барча 
тошларнинг 5—15% ни ураттошлариташкил кллади. Тахминан 50% 
ҳолларда иистинли, оқсилли, холестеринли тошлар учрайди Буйрак 
коса -жом тизимини нусха сифатида эгаллайдиган тошлар маржон- 
симон тошлар дейилади. Тошларнинг буйрак ва сийдик йўлларида 
жойлашиш даражаси қуйидагича: 40—50% ҳолатларда тошлар жом- 
ларда, 28 —30% да сийдик найчасида, 8—15% да косачаларда, 8 — 
12% сийдик пуфагида ва фақат 1 % ҳолатда уретрада аниқпанади.

Тошларнинг ҳар бир хилининг ҳосил бўлиши маълум сабаблар 
билан боғлиқ, аммо тош ҳосил бўлишига таъсир қилувчи умумий 
омиллар ҳам бор: 1) кам суюқдик ичилиши ва кам сийдик ажрали- 
ши; 2) сийдик таркибида кўп тузлар бўлиши натижасида уларнинг 
кўп ажралиши (у ёки бу модда алмашинуви бузилишлари ёки кам 
диурез натижасида); 3) сийдик йўллари инфекцйяси; 4) алиментар 
омил. Баъзи ҳолатларда маълум даражада сийдикда кристалланиш 
ингибиторлари бўлмаслигининг аҳамияти ҳам эҳгимолдан холи эмас. 
Нордон реакцияли сийдикда оксалатли, уратли ва цистинли тош- 
лар, ишқорий реакцияли сийдикда капьций фосфат, кальций кар- 
бонат ва струвитлардан (трипельфосфатлар) иборат тошлар ҳосил 
бўлади. Касалликка хос патогномоник белги — конкрементлар аж- 
ралиши. Оғриқ хуружидан кейин доимо гематурия (кўпинча макро- 
гематурия) кузатилади. У тош билан шикастланиш ёки жом ичи 
босимининг кучли ошиши натижасида форникал тўр веналари ёри- 
лиши билан боғлиқбўлиши мумкин. 60—70% ҳолларда нефролити- 
азда лейкоцитурия кузатилади, яллиғланиш жараёни касаллик ке- 
чиши ва прогнозини оғирлаштиради. Диурез ўзгариши конкремент 
жойлашиш жойига боғлиқ бўлади: тош қанча сийдйк найчаси паст- 
ки қисмида жойлашса, у шунча кучли намоён бўлади. Сийдик қис- 
таши тош сийдик найчасининг интрамурал қисмида жойлашганда 
жиддий тезлашади. Нефролитиаз асоратлари: ўткир ва сурункали пи- 
елонефрит, гидронефроз, ЎБЕ (сийдик найчаси окклюзиясида), су- 
рункали пиелонефритнингтерминал босқичи билан боғлиқСБЕ.

Коптокча фильтрацняси, кавалча реабсорбциясининг бузнлиши. 
Сийдик ҳажмининг кўпайиши — полиурия - ренал ва экстраренал 
бўлиши мумкин. Экстраренал полиурия турларидан бири иппа храйка 
ҳисобланади, у мигрен, гипертоник криз, пароксизмал тахикардия 
ва ўткир вегетатив криздан кейин ривожпанади (Ратнер М.Я., То- 
милина Н. А , 1989). Шунингдек экстраренал полиурия қатор эндок- 
рин касалликлар: гиперпаратиреоз, гипертиреоз, Кушинг, Конн син- 
дроми, қандли диабет ва ҳ.к. ларда ҳам учрайди. Ренал табиатли 
полиурия буйрак етишмовчилигида кузатилади, айниқса у каналча- 
лар аппаратининг ферментли заҳарлар билан шикастланишида (ка- 
налчалар реабсорбциясинингдеярли 1% га камайиши сийдик ажра-
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лишини икки баравар кўпайтиради), гипоксия, шунингдек антиди- 
уретик гормон етишмовчилигида кучли намоён бўлади. Полиурияда 
бир кунда 10—15 л сийдик ажралади. Физиологик ҳолатларда поли- 
урия кўп суюкдиқ қабул қилганда, диурезни кучайтирувчи овқат 
моддалари (тарвуз, ош қавоқ ва ҳ.к.) истеъмол қилганда кузатилади.

Кунлик диурезнинг камайиши - алигурия - етарли микдорда 
суюқлик қабул қилинмаганда, тана ҳарорати кўтарилганла (бунда 
организмдан тери орқали кўп миқпорда суюқлик чиқиб кетади), 
қусиш, ич кетиш, токсикоалар, ўткир гломерулонефритларда ва ҳ.к. 
учрайди. Буйрак паренхимаси жиддий шикасгланган ҳолатларда (ўгкир 
диффуз гломерулонефритлар), сийдиктош касаллиги (сийдик най- 
часи тиқилиши), қўрғошин, симоб, маргимуш билан заҳарланганда 
ҳам учрайди.

Кучли ҳаяжонланиш, оғриқ, қўрқиш, шокда сийдик ажралиши- 
нингбутунлай тўхташм — анурия -ривожланиши мумкин Бир неча 
хил анурия фарқ қилинади: 1) ренал -  буйракнинг ўзи шикастла- 
ниши билан боғлиқ — симоб хлориди, қўрғошин билан заҳарлан- 
ганда, коптокча ва каналча аппарати касалликларида учрайди; 2) 
преренал — артериал қон босимининг а. гепаИз да камайиши нати- 
жасида ривожланади; 3) субренал — сийдик найчаси тиқилган ёки 
қисилганда учрайди; 4) рефлектор, масалан оғриқбилан боғлиқ -  
травма, лат ейиш, операциада кузатилади; 5) аренал — битга буйрак 
олиб ташланганда ривожланади.

Айрим патологик ҳолатларда (юрак декомпенсациясинингбош- 
ланғич шакллари, цистопиелитлар ва ҳ.к.) сийдик асосан кечаси 
кўп ажралади (нормада кундуэги ва тунги диуреэ нисбати 4:1, 3:1 
ташкил қилади). Бу ҳолат никтурия дейилади. Диурез бузилишига 
поллакиурия — кам лекин тез-тез сийиш ҳам киради, у сийдик йўллари, 
сийдик пуфаги чўзилиши, спазми ёки яллиғланишида учрайди. Пол- 
лакиурия пиелонефрит, сийлик тош касаллиги, простата бези, сий- 
дик пуфаги, сийдик ажратиш йўллари касалликларининг типик 
симлтоми. Сийдик қисташи кўлинча оғриқли сийдик ажралиши би- 
лан намоён бўлади.

Гипостенурия -  паст солиштирма оғирликли -  1012—1014— сий- 
дик ажрадиши (нормада сийдикнинг нисбий зичлиги эрталабки пор- 
цияда 1018 ва ундан юқори); буйракнинг сийдикни концентрация- 
лаш (қуйуқлаштириш) қобилияти йўқлигини билдиради, каналча- 
ларнинг жиддий жароҳатланишидан далолат беради.

Изостенурия -  сийдикнинг солиштирма оғирлиги унинг ҳамма 
порцияларида бир хил ва ажраладиган сийдик миқдорига қисман 
боғлиқ. Нормада сийдикнинг нисбий зичлиги кун давомида 1004— 
1006 дан 1026—1032 гача ўэгариб туради. Изостенурияда сийдикнинг 
нисбий зичлиги 1010—1012 ни ташкил қилади ва сийдикнинг осмо-
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тик концентрланишининг бугунлай тўхташцдан далолат беради. Кўпин- 
ча изогипостенурия кузатилади. Ренал табиатли изогипостенурия не- 
фрон дистал сегментининг (каналчалар ва интерстиция) шикастла- 
ниши билан боғлиқ ва тубуляр етишмовчилигининг кўринишлари- 
дан бири ҳисобланади. V тубуло - интерстициал компонентли сурун- 
кали гломерулонефритлар, пиелонефритлар, буйрак поликистози, 
подагра, нефрокальциноз, гипокалиемик ва туғма тубулопатияларда 
кузатилади.

Сицдикиинг патологик таркибий қисмлари. Протеинурия (альбу- 
минурия) — сийдикбилан оқсилнингажралиши. Протеинурия фи- 
зиологик ва патологик бўлиши мумкин: а) физиологик. Мушак зўри- 
қиши, совуқсувга чўмилиш, ҳомиладорликда кузатилади. Протеи- 
нуриянинг бу хилига узоқ тикка туриш билан боғлиқ қоннинг V. 
гепа118 дан V. сауа шГепог га оқиб ўтишининг бузилиши натижасида 
ривожланадиган ортостатик протеинурия ҳам киради; б) патологик 
протеинурия. У буйрак билан боғлиқва буйрак билан боғлиқбўлма- 
ган бўлиши мумкин Буйрак билан боғлиқ бўлмаган протеинурия 
сийдик ажратиш йўллари касалликларида, юракнинг декомпенсаци- 
яланган порокларида, буйрактомирлари қисилишида, умуртқа по- 
ғонаси қийшайиши (лордоэ) ва иситмада кузатилади. Буйракбилан 
боғлиқ протеинурия буйрак касалликлари: гломерулонефритлар, 
пиелонефритлар ва б.қ. ларда учрайди. Протеинурия айниқса нефро- 
тик синдромда юқори бўлиши мумкин (баъзан 50% гача). Алъбуми- 
нуриянинг иккита натарияси мавжуд: биринчиси -  унинг каналча- 
лар эпителиясининг ўлиши билан, иккинчиси — коптокчалар ўтка- 
зувчанлигинингошиши билан тушунтирилади.

Цилиндрурия. 11илиндрлар — бу нордон сийдикда каналчалар ичида 
ивиб қолган оқсил. Цилиндрларнинг бир неча тури фарқ қилинади:
а) гиалинли — гомоген шишага ўхшаш тузилма. Протеинурияда ҳосил 
бўлади ва буйрак каналчалари ёриғининг оқсил нусхаси ҳисоблана- 
ди; б) эпителийли — буйрак каналчалари эпителийсидан иборат. Улар- 
нинг ҳосил бўлиши буйрак каналчалари эпителийси дистрофияси- 
дан дарак беради. Бу цилиндрларнинг хилларига донадор цилиндрлар 
киради, улар парчаланган эпителий ҳужайраларидан ташкил топа- 
ди; в) мумсимон — жуда йирик бўлиб, кенгайган каналчаларда иви- 
ган оқсилдан ҳосил бўлади, амилоидозда учрайди; г) ёғдан иборат 
цилиндрлар — ёғ дисгрофиясида учрайли.

Гематурия — сийдик билан қон ажралиши. Кузатилади: а) буй- 
рак шикастланишларида, айниқса ўткир гломерулонефритларда ва 
коптокчалар яъни капиллярлар шикастланишидан далолат беради;
б) буйрак жоми, сийдик найчаси ва сийдик пуфаги яллиғланиши 
ёки яраланиш жараёнларнда. Эритроцитурия интенсивлигнда макро- 
гематурия (сийдик ранги гўшт ювиндисини эслатади) ва микроге-
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матурилни (сийдикнинг ранги ўзгармаган, сийдик чўкиндиси мик- 
роскопиясида унда эритроцитлар аниқпанади) учратиш мумкин. Кли- 
ник хусусиятлари бўйича рецидивланувчи ватурғун, изолирланган 
ва протеинурия билан қўшилган, оғриқли ва оғриқсиз хиллари фарқ 
қилинади. Локализацияланиши бўйича буйрак гематурияси (бир ёки 
икки томонлама) ва сийдик йўллари (лостренал) гематуриясини 
ажратиш мумкин.

60% дан кўпроқ ҳолларда гематурия урологик касалликлар: сий- 
дик тош касаллиги, сийдик тизими ўсмалари, инфекциялар, буйрак 
инфаркти, буйрак томирлари тромбоэи ёки ривожланиш аномалия- 
си, нефроптоз ва б.қ.нингсимптоми ҳисобланади. V гломерулонеф- 
рит ва СБЕ ларининг илк белгиси бўлиши мумкин. Буйрак ва сий- 
дик йўллари шикастланиши билан боғлиқ бўлмаган гематурия туғма 
ва орттирилган коагулопатияларнинг (тромбоцитопениялар, жигар- 
нинг оғир шикастланиши, антикоагулянтлар ортиқча дозаланиши) 
асорати сифатида намоён бўлиши мумкин. Қискд муддатли макроге- 
матурия амалиёт нуқтаи назаридан соғлом одамларда (шу жумладан 
спортчиларда) узоқ оғир жисмоний зўриқишдан кейин учрайди. 
Сийдикда эритроцитлар гематурияда бузилмаган (пигментлар сақ- 
ланган) ва ўзгарган (ишқорланган, эриган) ҳолда бўлиши мумкин. 
қабул қилинишича ўзгарган эритроцитлар буйрак шикастланиши- 
дан, буэилмагани сийдик йўллари касалликларидан дарак бериши 
мумкин.

Гемоглобинурия — гемоглабиннинг сийдик билан чиқиши, гемо- 
лиэ натижасида ҳосил бўлади. У: а) мос келмайдиган қон қуйили- 
шида; б) маргимуш, анилин билан заҳарланганда; в) инфекциялар- 
да (масалан, безгак); г) куйиш, совқотишда учрайди АЙрим ҳолат- 
ларда хуружли тус олиши мумкин бўлган пароксизмал гемоглоби- 
нурия (жиддий совқотишда) учрайди. Патогенези: аутоиммун омил 
эритроцитларга қарши аутоантитаналар ҳосил бўлишига олиб кела- 
ди, натижада гемолиэ ривожланади

Лейкоцитурия -  сийдиқда лейкоцитлар сонининг кўпайиши 
(кўриш майдонида 10 дан кўп ёки 1 мл да 4000 дан кўп) — буйрак 
ва сийдик йўллари яллиғланиш жараёнида учрайди.

Пиурия — сийдик билан ниҳоятда кўп микдорда лейкоцитлар- 
нинг йиринг шаклида ажралиши, сийдик қизитилганда ёки унга 
сирка кислотанинг 10%ли эритмаси томиэилганда йўқолмайдиган 
лойқапаниш (унда чўкма, пағачаларнингбўлиши) аниқпанади. Буй- 
рак ва сийдик йўллари билан боғлиқ лейкоцитурия фарқ қилинади. 
Лейкоцитурия нафақат сийдик тизими бактерияли яллиғланиш жа- 
раёнларида (инфекцияли лейкоцитурия), шу билан бирга буйрак 
тўқимаси асептик аутоиммун яллиғланишида (асептик лейкоциту- 
рия деб аталувчи) ҳам учрайди. Пиелонефритда сийдикда лейкоцит-
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лартаркибида нейтрофиллар; гломерулонефритлар, интерстиииал не- 
фритлар, амилоидоз, буйрак трансплантантининг сурункали битиб 
кетмаслигида лимфоцитлар устуворлик қилади.

Буйрак етишмовчилиги — буйракнинг қонни модда алмашинув 
маҳсулотларидан тозалай олмаслиги ва қон плазмаси таркиби дои- 
мийлигини сақпай олмаслигидир. Буйрак етишмовчилиги (БЕ) ҳолати 
ишлаётган коптокчалар сони нормага нисбатан 30%  дан кам бўлса 
ёки фильтрлаш тезлиги 50 мл/дақ. дан кам бўлса ривожланади. БЕ 
нинг асосий кўрсаткичлари буйрак клиренсининг камайиши, оли- 
гурия ва анурия, азотемия, қон электролитлар таркибининг (К, N3, 
Са, Р, Ме) ўзгаришлари, сийдик зичлигининг камайишидан (ги- 
постенурия) иборат.

Ўткир ва сурункали БЕ фарққилинади. Ўткир буйрак етишмов- 
чилиги (ЎБЕ) буйракни бирданига азот ажратиш функциясининг, 
сув — электролит баланси ва кислота-асос ҳолатининг бузилиши 
билан намоён бўлади ва фазали кечиши, кўпинча тўғри даволанган- 
да тўлиқ қайтиши билан харакгерланади.

ЎБЕ нинг илк асосий клиник кўриниши — анурия (диурез 200 
мл/кун. дан кам) ҳисобланади. Бундан ташқари ЎБЕ га қонда креа- 
тинин ва сийдикчил аэоти кўпайиши билан кечадиган азотемия, 
ҳаёт учун хавфли гиперкалиемия (плазмада «К» 6 ммоль/л дан кўп), 
декомпенсацияланган метаболик ацидоз ва бемор тана оғирлигининг 
ошиши билан намоён бўладиган гипергидратация (ҳужайра ташқа- 
рисида ва умумий), ўпка шишиши, анасаркалар хос.

Этиологик омилларига қараб ЎБЕ нинг 3 шакли фарқ қилинади.
1. Преренал ЎБЕ буйракнинг ноадекват қон билан таъминланиши 

-  ўткир гипоперфузия (буйрак томирлари тромбози ва эмболияси), 
гиповолемия (қон кетиш, жуда кучли диарея, қусиш, оғир куйиш) 
ёки юракдан қон ҳайдапишининг етишмовчилиги (кардиоген шок, 
юрак етишмовчилиги) натижасида ривожланади. Преренал ЎБЕ ре- 
нал ЎБЕ нинг илк қайтар босқичи ҳисобланади.

2. Ренал ЎБЕ буйрак паренхимаси шикастланишида пайдо бўла- 
ди, бу қуйидагиларга олиб келади; I) икки томонлама кортикал 
некроз ва унинг патогенези асосида буйрак гемодинамикасининг 
бузилиши ётади. Оғир шок, коллапсда гиповолемия буйрак вазокон- 
стрикцияси ва унинг мағиз ҳамда мия моддаларида қон оқишининг 
қайта тақсимланиши ва артериовеноз анастомозлар орқали мағиз 
қисмида қон оқиши шунтланишига (боғламлар ҳосил бўлиши) олиб 
келади. Буйрак мағиз қисми қон билан таъминланишининг жиддий 
камайиши кучли кортикал некрозга сабаб бўлади; 2) буйракнинг 
эгри-бугри каналчаларига гемолиз, рабдомиолиз маҳсулотлари, крис- 
таллар (уратлар, оксалатлар, сульфаниламидлар), оғир метал бирик- 
мапари ва органик заҳарлар токсик таъсири билан боғлиқ ўткир
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каналчалар некрози; 3) буйрак тўқимасининг ўткир яллиғланиши 
(апостематозли нефрит, ўткир интерстициал нефрит, геморрагик 
иситмалар, лептоспироз, ўткир гломерулонефрит, гемолитик уре- 
мик синдром, некротизирловчи артериит); 4) буйрак тўқимаси ин- 
фильтрацияси (ўсма ва лейкоз ҳужайралари билан).

3. Постренап ЎБЕ сийдик йўллари обструкцияси (конкремент, 
қон лахтаси билан) ёки уларнинг ташқаридан қисилиши (ўсма, рет- 
роперитонеал фиброз) натижасида пайдо бўлади.

ЎБЕ патогенези тўлиқаниқланган эмас, бу борада бир неча на- 
зариялар илгари сурилган: токсик, аллергик, гипоксия ва ангиоспа- 
стик назариялар (Мухин Н. А., Тареева И. Е., 1985). Сўнгги назария 
тарафдорлари патологик ўэгаришларни, этиологик омилларни буй- 
рак артериясига бевосита ёки рефлектор таъсир қилиши натижасида 
ривожланааиган ишемия билан тушунтиришади.

ЎБЕ нинг 4 та даврини тафовут қилиш мумкин: 1) бошланғич 
давр -  олигурия, белда оғриқ пайдо бўлиши, баъзан гемолиз нати- 
жасида сийдикда қон бўлиши кузатилади; умумий заҳарланиш ҳоди- 
саси ва шок манзараси (1 ~2 кун давом қилади) хос; 2) иккинчи 
(олигоанурик) давр — жиддий олиго ёки анурия, аъзо ва тизим- 
ларни, аввало МАТ шикастланиш белгилари аниқланади; 3) диу- 
ретик (ёки полиуретик) давр — диурез тикланади ва бу касаллик- 
нинг 6 - 1 4  кунларига тўғри келади Бу даврда гипокалиемия хав- 
фли бўлиб, у буйракнинг концентрациялаш хусусиятинингетиш- 
мовчилиги билан намоён бўлади (2 ҳафтагача давом этади); 4) 
соғайиш даври -  одатда 1 йилгача давом этади ва аъзо тизимлар 
функциясининг, жумладан эритропоэз, кислота-асос мувозанати, 
сув-электролит баланси тикланиши, буйракнинг тошқол (шлак) 
ажратувчи функциясининг конпенсацияси, артериал босим ва б.қ. 
нормалланиши билан характерланади. ЎБЕ прогностик нуқтаи на- 
заридан хавфли, аммо адекват даволаш чораларини қўлланилганда 
бутунлай қайтар жараён.

Сурункали буйрак етишмовчилиги (СБЕ) — буйрак коптокча ва 
каналчалари функциясининг аста-секинлик билан ва доимий тусда- 
ги шундай ёмонлашишики, унда буйрак гомеостазни сақлай олмай- 
ди. Ҳал қилувчи ўзгаришлар сурункали уремия синдроми, артериал 
гипертензия, сув-эликтролит ва кислота-асос ҳолатининг чуқур бу- 
зилишлари ҳисобланади. СБЕ ҳам буйрак, ҳам буйракдан ташқари 
жараёнларда: сурункали гломеруло ва пиелонефрит, радиация билан 
боғлиқ нефрит, сийдик-тош касаллиги, гцдронефроз, ўсмалар, 
буйрак артерияси стеноэи, гипертония касаллиги, коллагенозлар, 
геморрагик васкулитлар, қандли диабет, амилоидоэ, поликистоэ ва
б.қ да ривожланади.

СБЕ патогенези нефронларнинг ўлишига олиб келувчи буйрак 
тўқимаси ва томирларининг ривожланувчи склерози ва фиброплас-
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тик трансформацияланиши билан боғлиқ. Е. М. Тареев (1972) СБЕ 
ни 2 та босқичга ажратади: 1) консерватив, коптокча фильтрацияси 
40 мл/ дақ. гача камаяди, консерватив даволаш имконияти қали 
бор; 2) терминап, коптокча фильтрацияси 15 мл/дақ. гача камаяди, 
давони алмаштириш ёки буйракни кўчириб ўтказиш таклиф қили- 
нади.

СБЕохирги босқичи (терминал уремия) МАТ интоксикацияла- 
ниш симптомлари (уремик энцефалопатия, кома), анемия, гиперто- 
ния, ацидоз, гиперкалиемия, минерал ва карбонсувлар алмашинуви 
буэилишлари билан намоён бўлади. СБЕ илк босқичининг клиник 
кўриниши унча билинмаслиги ёки умуман ҳеч қандай ўэгаришсиз 
ўтиши мумкин. ЎБЕ дан фарқпи равишла, уремия СБЕ нинг илк 
симптомларидан ҳисобланмайди ва у касалликка фақат терминал 
уремия босқичида қўшилади, бунинг устига барча беморларда учра- 
майди. Прсггеинурия, худди шундай сийдик чўкиндисидаги ўзгаришлар 
ҳам минимал бўлиши мумкин. СБЕ нинг муҳим илк белгиларидан 
бири, узоқ вақт давомида ягона ўэгариш сифатида намоён бўлади- 
ган, никтурия ва гипостенурия билан қўшилган ҳолатда учрайдиган 
полиурия ҳисобланади (одатда ўртача — 2,0 —2,5 л кўп бўлмаган). 
Бундай полиурия «мажбурий» дейилали, чунки у жиддий камайган 
каналча реабсорбцияси натижаснда ҳосил бўлади.

Буйрак тўқимасининг жидаий шикастланишида касалланган буй- 
раклар модда алмашинунинингзарарли маҳсулотларини тўлиқажра- 
та олмайди, натижада улар қонда тўпланиб яъни уремия ривожлана- 
ди (сийдикли қон) -  оигоп - сийдик, Ьа1та -  қон. Уремия буйрак 
функциясининг оғир бузилиши билан боғлиқбўлган организмнинг 
ўз-ўзини заҳарлаши. Ўткир уремия ЎБЕ нинг олигурия даврида уч- 
райди, сурункалиси — буйракнинг сурункали касалликларининг 
оқибати ҳисобланади. Қонда креатинин, сийдикчил, индикан, аммиак 
ва азот алмашинуви маҳсулотлари концентрацияси жиддий кўпаяди 
(азотемия), электролитлар миқдори ўзгаради, кислота-асос мувоза- 
нати ҳам бузилади, организмда сув сақланади. Хаётий муҳим аъзо- 
ларнинг функцияси бузилади, жумладан МАТ томонидан қаттиқ 
бош оғриғи, апатия, уйқучанлик, талваса тутиши; юрак томир ти- 
зимида юрак аритмияси, бош мия томирлари спазми; ошқозон ичак 
трактида кўнгил айниш, қусиш, ич кетиш, азот шлакларининг аж- 
ратилиши билан боғлиқяллиғланиш жараёнлари ва яралар каби ўзга- 
ришлар кузатилади.

Кўмикнинг токсик тормозланиши натижасида анемия ва умумий 
ҳолдан тойиш ривожланади. Кўз туби томирлари спазми туфайли 
(ангиоспастик нейроретинит) кўриш хусусияти сусаяди ва кейинча- 
лик бемор кўр бўлиб қолиши мумкин. Бош оғриғи доимий тус ола- 
ди, айрим вақгларда талваса тутади ва у одатда мушаклар тортилиши
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билан намоён бўлади. Бу ўэгаришларнинг кучайиши натижасида бе- 
мор коматоз ҳолатга тушади (уремик кома), агар тегишли даволаш 
чоралари қўлланилмаса у бу ҳолатдан чиқмасдан ўлиши мумкин. Бун- 
дай уремия чин ёки азотемик уремия дейилади.

Нафас олишдан, қусишдан ва ахлатлан сийдик ҳиди келади. 
Уремияга кўз қорачиғинингторайиши хос. Нафас маркаэининг қон- 
даги кислоталар билан қитиқланиши натижасида нафас бузилади: 
нафас олиш чуқурлашади ва чўзилади, нафас чиқариш эса қисқа 
бўлади (Куссмаул шовқинли нафаси). Баъзан нафас бузилиши на- 
фас маркази ишининг жиддий пасайиши билан боғлиқбўлиши мум- 
кин (Чейн — Стокс нафаси), ўлиш олдидан айрим ҳолатларда азоте- 
мик перикардит ривожланади ва унда эшитиладиган шовқик «дафн- 
лаги жиринглаш» деб ном олган, пешона ва бурун қанотларида «сий- 
дикчилли тер» кўриниб туради. Айрим беморларда кома ҳолатида 
оёқнинг икки қоринчали мушаклари ва юэ мушаклари талвасалани- 
ши кузатилади, камдан кам ҳолатларда эса каттаталвасаланиш тутқ- 
аноқлари кузатилади.

Машғулотда бажариладиган амалий ишлар ва ўэлаштирилиши 
лозим бўлган амалий кўникмалар билан танишиш

1-иш. Ўткир буйрак етишмовчилиги бор бақада сув билан зўри- 
қишдадиурезни аниқдаш.

Ўткир буйрак етишмовчилиги бақада унинг лимфатик халтасига 
симоб хлориди (0,5% ли эритмани 0,1 мл) юбориб чақирилади. Бир 
хил оғирликдаги иккита бақа олинади. Диурезни ўрганиш учун бақа- 
нинг юқори қисми нам дока билан бекитилган воронкага жойлашти- 
рипади, сийдик белгили центрифуга пробиркаларга йиғилади. Назорат- 
даги бақанинг 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 I соатдавомидаҳисобгаалинади. Олинган 
натижалар таҳпил қилинади ва тажрибага баённома тузилади.

2-иш. Экспериментал (сулемали — симоб хлориди) некротик нефроз 
чақирилган сичқонларда сув билан зўриқишда диурезни аниқлаш.

Сичқонларда некротик нефроз уларнинг 1 кгоғирлигига нисбатан 
10 мгсимоб хлориди юборгандан 1 кун кейин ривожланади. Тажри- 
бадаги сичқонларга тажрибадан I кун олдин орқа териси остига ке- 
ракли миқдорда симоб хлоридининг 0,1 % ли эритмаси юборилади.

Тажрибани ўтказиш тартиби. Иккита оқ сичқон (тажриба ва 
назоратдаги) алоҳида шиша воронкаларга жойлаштирилади. Ворон- 
калар штативдаги белгили центрифуга пробиркаларига ўрнатилади. 
15 дақ. ичида тажриба ва назоратдаги сичқонларда диурез миқдори 
аниқланади. Иккада сичқон териси остига ҳам 2 мл дистилланган
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сув юборилади, сув билан зўриқиишан кейин 1 соат давомида ҳар 15 
дақ. сийдик йиғилади. Натижалар жадвалга ёзилади (8-жадвал). Сий- 
дикдаги оқсил сифати аниқпанади. Бунинг учун 0,5 мл фильтирлан- 
ган сийдикга томчилаб сульфосалицил кислота эритмаси қўшилали. 
Сийдикда оқсил бўлса эритма лойқаланади.

Ўткир буйрак етишмовчилигцда диурезнииг ўзгариши

8-жадвал .

Диурез, мл

Ҳайвонлар тажри- сув билан эўриқишдан кейин Жами
багача 15 30 45 60 дақ.

Назоратдаги
Тажрибадаги

Жиҳогюр: бақдлар, сичқонлар, шприц, игналар, 0,1%, 5% симоб 
хлориди эритмаси, шиша воронкалар, дока, белгили центрифуга 
пробиркалари, дистпланган сув, пробиркалар учун штативлар, суль- 
фосалииил кислота эритмаси.

АУДИТОРИЯ ИШИ

Мавэуни огэаки муҳокама қилиш. Амалий ишларни мустақил 
бажариш ва амалий кўиикмаларни ўэлаштириш

Қўйидаги ишлар бажарилади:
1) бақада ўткир буйрак етишмовчилигида сув билан зўриқишда 

диурезни аниқлаш;
2) экспериментал некротик нефрозли сичқонда сув билан зўри- 

қишда диурезни ўрганиш.
Талаба: 1) ўткир буйрак етишмовчилиги ва симоб хлоридли не- 

кротик нефроз чақириш усулларини; 2) мустақил равишда сийдик- 
да оқсилни сифатий аниқлашни; 3) олинган натижапарни таҳлил 
қилишни билиши керак.

Эксперимент баённомаси ва хулосаларни ёзиш.

Базиятли масалаларни ечиш

1-масала. қуёнга 5 кун давомида ҳар куни симоб хлориднинг 1 % 
ли эритмасини 0,8 мл юборганда кучли олигурия, протеинурия,
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■ ипопротеинемия ривожланган. Коптокча фильтрацияси бунда норма- 
нинг 90% ни ташкил қилган. Коптокча фильтрацияси бирмунча ка- 
майганда жиддий олигурия ривожланишини кдндай изоҳлаш мумкин?

2- масала. Экпериментдаги ҳайвон венасига концентрацияланган 
коллоидал эритма юборилгандан кейин анурия куэатилган. Анурия 
механизми нимадан иборат?

3- масала. Қуён венасига гетерологик (ўрдак) буйракка қарши 
зардоби юборилган. Бунинг натижасида ривожланган буйрак шикаст- 
ланиши гипертензия, шиш, протеинурия, макрогематурия билан кеч- 
ган. Морфслогиктекширишларда жиддий гломерулонефрит манза- 
раси аниқланган.

1. Кўрсатилган нусха қайси механизимли гломерулонефритнинг 
ривожланишидан далолат беради?

2. Келтирилган симптомлар қайси буйрак синдромига хос?
4- масала. Маълумки инулин клиренси 120 мл/дақ., сийдикчил 

— 72 мл/дақ., эндоген креатининники эса -  144 мл/дақ.га тенг. Бу 
моддалардан қайсилари каналчаларда реабсорбцияланади, қайсилари 
секрецияланади?

5- масала. Бемор А., 27 ёшда, шифохонага меъдадан жиддий қон 
кетиши билан оғир аҳволда олиб келинган. АБ — 80/60 мм сим. уст., у 
бир кунда 160 -180 мл сийдик ажратган. Қонда қолдиқ азот -62 ммоль/л, 
сийдикчил -  36 ммоль/л, плазма креатинини — 260 мкмсшь/л.

]. Беморда буйрак етишмовчилигининг қайси тури ва қайси бос- 
қичи мавжуд?

2. Беморда диурез камайишини қандай изоҳлаш мумкин? 

Интеграция амалга оширилиши лозим бўлган фанлар

1. Нормал фиэиология.
2. Урология курси.
3. Патологик анатомия.

29 - МАШҒУЛОТ

ЭНДОКРИН ТИЗИМ ПАТОФИЗИОЛОГИЯСИ.
I . М а в з у : ГИПОФИЗ ВА БУЙРАК УСТИ БЕЗИ 

ФУНКЦИЯСИНИНГ БУЗИЛИШЛАРИ

Машғулот мақсади. Талаба қуйидагиларни билиши керак:
1) гипофиз ва буйрак усти бези гормонлари гипо- ва гиперсек- 

рециясининг намоён бўлишининг асосий сабаблари ва бузилиш ме- 
ханизмларини;
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2) экспериментдаги каламушга экзоген кортикотропин (АКТГ) 
юборганда қонида бўладиган ўзгаришларнинг нусхасини яратиш ва 
уларнинг механиэмини тушунтиришни;

3) экспериментдаги каламушда буйракустибезиетишмовчи- 
лигида организм резистентлиги бузилишининг нусхасини яратиш ва 
унинг механизмларини тушунтиришни.

АУДИТОРИЯДАН ТАШҚАРИ МУСТАҚИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фаилар бўйича замииий бнлимлар 
даражасини текшириш >

I

1. Эндокрин безлар регуляцияс^ тўғрисида ҳозирги замон тушун- 
чалари. Гипофиз ва буйрак усти бези регуляциясида гипоталамус- 
нинг роли. Нейросекреция ва гипоталамус «либеринлари» ва «ста- 
тинлари» тўғрисида тушунча.

2. Гипофизнингфункционал морфологияси. Адено ва нейрогипо- 
физ гормонлари на уларнингтаъсир қилиш механизми.

3. Буйрак усти безининг функЦионал морфологияси. Безнинг 
пўстлоқ ва мағиз модцаси гормонлЬри, уларнинг таъсир қилиш ме- 
ханизми.

Мустақил тайёрлаииш учун курсатмалар 
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Асосий ўқув саволлари

1. Эклокрин беэлар функцияси бузилишининг марказий ва перифе- 
рик нейроэндокрин регуляция даражасида умумий этиологик омиллар.

2. Адено- ва нейрогипофиз гормонлари гиперсекрецияси ва етиш- 
мовчилигига хос бузилишлар: гипофизар гигантиэм, акромегалия,
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Иценко -  Кушинг синдроми, гипофиэар нанизм, адипоэо -  гени- 
тап дистрофия, гипофиэар кахекция, қандсиз диабет патогенези.
3. Буйрак усти бези гормонлари гиперсекрецияси ва етишмовчилиги 
бузилишлари: Конн ва Кушинг синдромлари, адреногенитал синдром, 
Аодисон касаллиги ва уларнинг патогенези.

Аннотация

Эндокрин бузилишларнинг этиологик омиллари ҳар хил бўли- 
1пи мумкин. Улар регуляииянингтурли даражадаги ўзгаришини ча- 
қиради. Нейро-эндокрин регуляциянинг бузилишлари гипоталамус 
шикастланганда кузатилади. Гипоталамус ўз навбатида МАТ таъсири 
остида бўлади. Руҳий травма, стресс эркакларда жинсий функция- 
нинг пасайишига ва аёлларда ҳайз циклининг бузилишига олиб ке- 
лади. Гипоталамусда КҒ (рилиэинг омиллар) ҳосил бўлади. Улар 
аденогипофиз гормонларининг яъни троп гормонларнинг стимул- 
ловчи (либеринлар) ва ингибиторловчи (статинлар) ларга бўлинади. 
Гипоталамик регуляция бузилишига инфекция, нллиғланиш жара- 
ёнлари, томир ва травматик шикастланишлар сабаб бўлиши мумкин. 
Гипоталамик регуляциянинг буэилиши у ёки бу рилизинг омили- 
нинг буэилиши, гипофиз ўсмаси ва б.қ. лар билан боғлиқ бўлади. 
Парагипофиэар регуляциянинг бузилиши ҳам айрим эндокрин без- 
лар функииясининг ўэгаришига олиб келади. Буйрак усти бези ма- 
ғиз қисми фаолияти, маълумки, симпатик асаб тизими (САТ) то- 
монидан регуляция қилинади. Шунингучун ҳдм САТ функциясида- 
ги у ёки бу силжишлар катехаламинлар ва қалқонсимон без олд бези 
гормонлари секрецияси ўзгариишда ўз аксини топади

Эндокрин буэилишларнинг асосий сабаби безнинг ўэидаги пато- 
логик жараёнлардан иборат бўлиши мумкин. Беэяа инфекциялар (сил 
касаллиги, захм, менингококкли инфекция) ўсма жараёнлари, ауто- 
аллергик шикастланишлар (Хасимото тиреоидити) айрим эндокрин 
бузилишлар сабаби сифатида хизмат қилади. Буйрак усти безининг 
сил касаллигида шикастланиши, унга қон қўйилиши, масалан ме- 
нингококк инфекциясидан кейин, без функциясининг етишмовчи- 
лигига олиб келади.

Эндокрин бузилишларга гормонлар биосинтезидаги генетикде- 
фектлар ҳам сабаб бўлиши мумин. Масалан буйракусти бези корти- 
зол (гидрокортизон) гормонининг ҳосил бўлишида иштирок қилувчи 
ферментлар тиэими (21- гидроксилаза ёки 11 — р — гнлроксилаза) 
нинг генетик дефектида бу гормон ҳосил бўлмайди. Натижада гипо- 
таламус кортиколиберини секрецияси тормозланиши олиб ташлана- 
ди ва гипофиз кортикотроп гормони секрецияси кучаяди. Кортизол 
ҳосил бўлмаслиги туфайли стероидогенез андроген эффектга эга
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бошқа гормонлар секрециясига кўчади. Натижада андроген функци- 
ясини регуляция қилувчи тескари алоқа тормозланади ва жинсий 
безлар атрофияга учрайди. Бу қиаларда вирилизм (маскулинизация), 
ўғил болаларда вақгидан илгари жинсий ривожланиш белгилари- 
нинг пайдо бўлиши билан намоён бўлади.

Эндокрин патология сабаби периферик (беддан ташқари) гормон- 
лар фаоллиги механиэмларининг бузилиши, жумладан гормонларнинг 
оқсил билан боғланиши, циркуляция қилиб юрувчи гормон, айниқса 
гормон рецепторлари блокадасидан иборатбўлиши мумкин. Шундай 
қилиб, эндокрин патологияларнинг этиологик омиллари гипотала- 
мик, гипофизар, парагипофизар регуляциянинг бузилишлари, ҳамда 
безнинг ўзида гормонлар синтези силжиши билан кечувчи фермент- 
ларнинг генетик дефектлари ва гормонлар фаоллигининг бездан таш- 
қари механизмларининг ишдан чиққан бўлиши мумкин.

Аденогипофиз патофиэиологияси. Соматотропин (ўсиш гормони) 
гиперсекрециясида гипофизар гигантизм ва акромегалия ривожла- 
нади. Акромегалия ва гипофизар гигантизм бир хил патологиянинг 
вариантлари ҳисобланади.

Акромегалия (юн. акгоп -  охирги, энг четки, те£а$ ( -  катга) -  
касаллик бўлиб, у скелетнинг нопропорционал ўсиши, юмшоқтўқц- 
малар ва ички азолар катталашиши билан характерланади. Кўлинча 
20 -  40 ёшларда ривожланади.

Гигантизм -  касаллик, унга скелет, бошқа аъзо ва тўқималар- 
нингўсиш гормони кўп ишлаб чиқарилиши натижасида, ёшга мос 
келмайдиган пропорционал ўсиш (эркаклар бўйи 200 см, аёллар — 
190 см дан юқори) хос.

Этиологияси. Аасалликларнингсабаби номаълум. Уларнингри- 
вожланишига калла суяги травмаси (контузия, бошнинг лат ейиши 
ва ҳ.к ), ҳомиладорлик, ўткир ва сурункали инфекциялар (грипп, 
тошмали ва ич терлама, қизамиқ, захм), руҳий травма, гипоталамик 
соҳада яллиғланиш жараёни, кулранг дўмбоқча жароҳатланиши, ге- 
нетик омиллар шароит туғдиради.

Патогенези. Сомаготрапин гормони кўп ишлаб чикдрилиши ўсиш 
зонаси очиқ ҳолатда гигантизм, мушак тўқималари, ички аъзолар 
ўлчамининг катгалашишига (спланхномегалия), эпифизар зона бе- 
килгандан сўнг эса, юмшоқ тўқимапар катталашиши билан бирга- 
ликда, оёқ-қўллар, калла суяги диспропорционал катталашишига ва 
қалинлашишига (акромегалия) олиб келади.

Иценко — Кушинг касаллиги — мия пўстлоғи ости ва устун тузил- 
малари (гипоталамус, таламус, ретикуляр формация) шикастлани- 
ши ва кейинчалик унга гипофиз ва буйрак усти безларининг қўши- 
лиши билан боғлиқ касаллик, кўпинча аёлларда 20 —40 ёшларда 
ривожланади. Бу касаллик 1924 й. рус невропатологи Н. М. Иценко
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томонидан ўрта мия шикастланишида ва 1932 й. америкалик нейро- 
хирург Кушингтомонидан худди шундай симптомокомплекс гипо- 
физ олд қисми базофил аденомасида ёзилган.

Этиологияси. Касаллик сабаби тўла аниқданмаган. Уни калла — 
мия травмаси ёки руҳий травма, инфекцион касалликлар, айниқса 
нейроинфекциялар (энцефалит, менингит, арахноэнцефалит), ин- 
токсикациялар, гипофиэ ўсмаси, ҳомиладорлик, туғруқ, климакс 
даврида гормонал қайта қурилишлар ва б.қ. билан боғлашади.

Патогенези. Касаллик патогенези гипоталамо -  гипофизар -  буй- 
ракусти бези тизими регуляцияси механизмларининг бузилиши би- 
лан боғлиқ(Потемкин В. В., 1986). Бубузилишлар МАТ нингсеро- 
тонин ва дофамин рецепторлари томонидан рўй беради. Серотонин 
СКҒ — кортикотропин — кортизол тизими фаоллигини оширали, 
дофамин эса уни тормоалайди. Бу касалликда дофамин медиаторла- 
рининг тормозловчи таъсири ва унга рецепторларнинг сезгирлиги 
камаяди. Натижада СКҒ (кортикотропин рилизинг омил) секреция- 
си медиатор назорати бузилали, кортикотропин ҳосил бўлиши куча- 
яди ва бу ўзгаришлар касалликнинг асосий патогенетик омили ҳисоб- 
ланади. Кортикотропин гормони гиперсекрецияси ўз навбатида буй- 
рак усти бези коптокча ва тўр зонаси функциясини кучайтиради. 
Глюкокортикоид гормонлари ҳосил бўлишининг ошиши артериал 
гипертензия, остеопороэ, йирик тери чўзилиши тасмалари (стрий- 
лар) ҳосил бўлишига, семириш, инфекцияларга нисбатан резистент- 
ликнинг камайишига, то қандли диабет (стероид диабет) ривожла- 
нишигача етиб борувчи карбонсуалар алмашинувининг бузилишига, 
андроген гормонлари секрецияси бузилиши эса — тухумдон функ- 
цияси бузилишига, акне (ёғажратувчи безларнинг яллиғланиши на- 
тижасида терига ҳуснбузарлар тошиши) ва гипертрихоэга (сертук- 
лик) олиб келади.

Аденогипофиз функцияси етишмовчилиги гипофизар нанизм, 
адипозогенитал дистрофия ва Симмондс -  Шиен синдроми (гипо- 
таламо — гипофизар кахексия, туғрукдан кейинги гипопитуитаризм) 
билан намоён бўлади.

Гипофизар нанизм (юн. папоз - пакана) - кичик бўйлилик (эр- 
какларда 130 см, ва аёлларда 120 см дан кам) билан тавсифланади. 
Бу генетик касаллик бўлиб, биринчидан у самототропин гормони- 
нинг мутлақёки қисман тақчиллиги оқибатида пайдо бўлади, нати- 
жада аъзо ва тўқималарнинг ўсиши кечикади. Ўсишнинг кечикиши 
одатда 2 -3  ёшдан кейин кузатилади. Лекин, гипофизар нанизм 
организмда ўсиш гормони етарли бўлганда ҳам ривожланиши мум- 
кин, агар унга нисбатан периферик тўқималарнинг сезгирлиги йўқолса 
ёки соматомедин етарли даражада ёки бутунлай ишлаб чиқарилмаса. 
Соматомедин соматотропин гормонининг ўстирувчи фаоллигини таъ-
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минлашда зарур восита ҳисобланади (Панков Ю. А., Булатов А. А., 
1984), унинг таъсирида тоғай тўқимасига сульфатларнинг кириши 
кучаяди (Потемкин В. В., 1986).

Адипозогенитал дистрофия (юн. а(Лро813 — ёғли ва ёеп'1а11з — 
жинсий) — Пехкранц — Бабинский — Фрелих касаллиги — нейро- 
эндокрин тизм касаллиги бўлиб, тез семириш, ташқи ва ички жин- 
сий аъзолар етарли ривожланмаслиги ва жинсий функциянинг па- 
сайиши билан характерланади. Кўпинча 6 —7, айниқса 10-13 ёп1даги 
ўғил болаларда ривожланади.

Этиологияси. Касаплик ҳомиланинг она қорнида инфекциясида 
(токсоплазмоз), туғруқтравмасида, ўткир (қизилча, терламалар, ви- 
русли инфекциялар) ва сурункапи (сил касаллиги, захм) инфекци- 
яларда ва эрта ёшли болада миянинг шикастланишидан ривожлани- 
ши мумкин. Шунингдек касалликка ўсмалар, мия III қоринчаси 
истисқоси, тромбозлар, эмболиялар, қон қуйилишлар сабаб бўлиши 
мумкин.

Патогенези. Адипозогенитал дистрофияда семириш овкдтга тўйиш 
сезгиси марказий регуляциясининг буэилиши ёки гипоталамус па- 
равентрикуляр ва вентромедиал ядролари таъсирланиши натижасида 
ривожланади. Бу беморларда иштаҳа жудаошади, натижада семириш 
авж олади. Гипоталамус функциясининг бузилиши гипофиэ гона- 
дотроп функциясининг пасайишига олиб келади, ва бунинг натижа- 
сида жинсий тизим етарли ривожланмайди (гипогонадизм)

Симмондс - Шиен синдроми — бу касаллик аденогипофиз ва 
оралиқ мияда тарқалган деструктив ўзгаришлар ривожланиши ёки 
барча гипофизар гормонлар секрециясининг тўхташи натижасида 
юзага келади. Кўпинча 30 -  40 ёшли аёлларда кузатилади. Касаллик 
гипоталамо -  гипофизар соҳанинг ўсма ёки инфекцион жараён би- 
лан шикастланиши, аденогипофизга қон қуйилишига олиб келувчи 
калла суяги травмаси натижасида ривожланади. Шунингдек касал- 
ликнинг сабаби гипофиз артерияларининг туғруқ вақтида кўп қон 
йўқотилиши билан боғлиқ узоқ муддатли спазми, аборт, септик эм- 
болия, айрим ҳолатларда меъда ва бошқа жойлардан кучли қон 
кетишлар натижасида ҳосил бўладиган некрози бўлиши мумкин,

Патогенези. Гипоталамус ва аденогипофизнинг тарқалган дест- 
руктив ўзгаришлари барча троп гормонлар секрециясининг тўхта- 
шига олиб келади, натижада периферик эндокрин безлар, айниқса 
қалқонсимон без, буйрак усти безлари ва жинсий безлар функцияси 
пасаяди. Шунинг учун ҳам бу касалликка гипотиреоз, гипокорти- 
цизим ва гипогонадиэмлар хос Бу ўзгаришлар ҳамма безлар функ- 
циясининг бирданига тўхташи ёки фақат у ёки бу без функцияси- 
нинг тўхташи билан намоён бўлиши мумкин Ўстирунчи гормон функ- 
циясининг пасайиши аъзо ва тўқималарда атрофик жараёнларнинг
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ривожланишига олиб келади. Беморнинг озиб-тўзиб кетиши (кахек- 
сия) овқатдан жирканишгача етиб борувчи иштаҳа йўқолиши билан 
боғлиқбўлади.

Нейрогипофиз патофиэиологияси. Қандсиз диабет (сИаЬе(ез 1П51р]би5)
— антидиуретик гормон (АДГ, вазопрессин) мутлақтақчиллиги на- 
■^ижасидаривожланади. Касалликка нейротроп вирусли инфекция- 
лар (грипп ва б.қ.) ёки бошқа ўткир ва сурункали инфекцион ка- 
салликлар (қизилча, кўкйўтал, терламалар, сил, захм), шунингдек 
калла суяги — мия травмалари, гипофиз ва гипоталамуснинг бир- 
ламчи ёки метастатик ўсмалари сабаб бўлиши мумкин. Айрим ҳолат- 
ларда қандсиз диабет гипоталамо -  гипофизар генезли эндокрин 
касалликларда (адипозо-генитал дистрофия, акромегалия, Иценко
-  Кушинг касаллиги ва б.қ.) ҳам ривожланади, баъэан қандсиэ 
диабет наслий тусга эга бўлиши мумкин.

Патогенези. Гипоталамус супраоптик ва паравентрикуляр ядро- 
ларининг ва гипоталамо -  гипофизар трактнинг (унинг асаб толала- 
ри орқали нейросекрет гипофиз орқа бўлагига куйилади) шикастла- 
ниши АДГ мутлақтақчиллигига олиб келади. Натижада буйракнинг 
эгри-бугри каналчаларинингдистап қисмида сув реабсорбцияси ка- 
маяди ва бу диуреэ ошишига (полиурия) олиб келади. Маълумки 
АДГ (вазопрессин) таъсирида буйрак каналча эпителийсида гиалу- 
ронидаза ферменти фаоллиги ошади ва у эпителий ораси ва базал 
мембрананингцементловчи моддасининг қайтар деполимеризация- 
сини чақиради, натижада уларнинг ўтказувчанлиги ошади ва суюқ- 
лик реабсорбцияси таъминланади. АДГ нинг мутлақетишмовчилиги 
ёки АДГ га нисбатан каналчалар рецептор аппаратинингтуғма пато- 
логиясида эса бу механизм бузилади ва у полиурия ва организмнинг 
сувсизланишига олиб келади. Организмнинг сувсизланиши гипота- 
ламусдаги «ташналик марказини» таъсирлайди, натижада ташналик 
(полндипсия) туйғуси ҳосил бўлади.

Нейрогипофизда иккинчи гормон — окситоцин ҳам бўлади, у 
паравент-рикуляр нейронлар рибосомасида, оз миқдорда гипотала- 
мус супраоптик ядросида синтезланади (Панков Ю.А., 1981). Окси- 
тоцин бачадон, сут бези, ўт пуфаги, ўт йўллари ва ичак силлиқ 
мушаклари қисқаришини чақиради. Ҳомиладор аёллар қонида окси- 
тоцинни инактивлайдиган окситоциназа (КФ 3.4 11.3) ферменти 
бўлади. Туғруқдан 10 —14 кундан кейин аёл қонидан окситоциназа 
йўқолади. Окситоцин секрециясининг бузилиши туғруқнинг пато- 
логик кечиши ва лактация даврида сут бези фаолиятининг бузили- 
шига олиб келади. Бачадон атонияси, дискинезиялар, ичак перис- 
тальтикаси сусайиши ҳам бу гормоннинг етишмовчилиги билан боғ- 
лиқдиги эҳтимолдан ҳоли эмас.

Буйрак усти бези патофизиологняси. Без коптокча зонаси гормо- 
ни — альдостерон гиперсекрецияси бирламчи ва иккиламчи бўлиши
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мумкин. Бирламчи альдостеронизм Конн синдроми дейилади. Касал- 
ликни биринчи марта 1955 й. Коннтасвирлаган. Касалликнингсаба- 
би 85% ҳолатларда буйрак усти бези гормонал -  фаол ўсмалари -  
альдостеромалар, камроқ ҳолатларда (9%) без коптокча эонасининг 
икки томонлама гиперплазиясидан иборат.

Патогенези. Альдостероннинг кўп ишлаб чиқарилиши натижаси- 
да организмда N8 ва сув сақланааи. Ҳужайраларда, жумладан томир 
деворида №  концентраииясинингошиши улар сезгирлигини симпа- 
тик медиаторларга нисбатан кучайтиради, натижада артериал гипер- 
тензия ривожланади. Калий ионлари ва хлоридларнинг кўп йўқоти- 
лиши миастениялар, парезлар ва скелет мушаклари талвасаланиш 
хуружлари, миокард қисқарувчанлиги функцияси бузилишларига сабаб 
бўлади. Нефрон каналчалари листрофик ўзгаришларга учрайди ва 
вазопрессинга (АДГ) реакция бериш имкониятини йўқотади. Шу 
тарзда полиурия содир бўлади ва бу билан бирламчи альдостерони- 
змда шиш бўлмаслигини тушунтириш мумкин. Сийдик билан ка- 
лийнинг юқори даражада экскреция қилиниши гипокалиемик алка- 
лоз ва гипокалиемик каналча нефропатиясига олиб келади

Буйрак артерияларинингторайиши ёки буйракда қон оқимининг 
камайишига олиб келувчи қдтор патологик ҳолатлар (гипертония 
касаллиги, буйрак гипертензияси, қон айланиши етишмовчилиги, 
жигар циррози билан боғлиқ асцит, нефротик синдром ва б.қ.) 
кўпинча иккиламчи альдостеронизм билан кечади, унда нормал буйрак 
усти безида альдостерон секрецияси кучаяди. Альдостерон буйрак 
билан чамбарчас боғлиқ: унинг ишлаб чиқарилиши буйракла қон 
оқими назоратида бўлади, буйрак функцияси эса (Иа ионлари реаб- 
сорбцияси) ўэ навбатида альлостерон миқдорига боғлиқбўлади Бун- 
лан келиб чиққан ҳолда иккиламчи альдостерониэмни қуйилаги кет- 
ма-кетликда тасаввур қилиш мумкин: ишемия -  ренин — ангиотен- 
зин П — альдостерон — нефрон каналчаларининг буралган қисми 
(РезниковА. Г., 1985).

Буйрак усти бези тутамли зонаси гормонлари гиперсекрецияси, 
бу зонада гормонал фаол ўсмалар -  глюкостеромалар ривожланган- 
да кузатилади. Бу синдромни биринчи марта 1942 й. Кушинг аниқпа- 
ган. Унинг патогенези Иценко -Куш инг касаллиги патогенезига 
ўхшаш ва глюкокортикоиллар кўп ишлаб чиқарилишига боғлиқ, 
аммо касалликнинг кечиши тезроқ, унда юқори даражада вирилизм 
(гирсутизм, гипертрихоз ва ҳ.к.) кузатилади. Касаллик кўпинча 18 
-  42 ёшдаги аёлларда ривожланааи.

Буйрак усти беэинингтўрсимон зонаси ўсмалари (андростерома- 
лар) андроген ва эстероген хусусиятли гормонлар гиперсекрецияси 
билан кечади ва адреногенитал синдромлар ривожланишига олиб 
келади. Асосан иккита адреногенитал синдром фарқ қилинади: 1)
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гетеросексуал, бир хил жинсда иккинчи хил жинс гормонлари куп 
ҳосил бўлади ва 2) изосексуал — шу жинсга мансуб гормонлар ўз 
вақтидан илгари ёки кўп ишлаб чиқарилади (Резников А. Г., 1985). 
Кўпинча аёлларда гетеросексуал адреногенитал синдром учрайди, 
унда ўсма кўп миқцорда андростендиод ва адреностерон гормонла- 
рини ишлаб чиқаради.

Бу гормонлар ўзининг биологик таъсири бўйича эркаклар жин- 
сий гормонларига яқин туради. Ҳосил бўлган гормонлар тескари алоқа 
механизми бўйича гонадотроп гормонлар ишлаб чиқарилишини тор- 
мозлайди. Аёлларда андрогенлар таъсирида иккиламчи жинсий бел- 
гилар, жумладан эркаклар каби жунлар ўсиши (вирилизм) кузати- 
лади. Бу гормонларнинг оқсил алмашинувига анаболик эффекти ту- 
файли уларда мушаклар кучли ривожланади ва аёл эркак кўрини- 
шида гавдаланади (маскулинизация). Шунга муносиб равишда бе- 
морнинг руҳи ҳам ўзгаради.

Буйрак усти бези мағиз қатлами ўсмаси — феохромоцитома кате- 
холаминлар (адреналин, норадреналин, дофамин) кўп секреция аж- 
ратилишига олиб келади. Адреналин ва норадреналинларнинг миқ- 
дор ва нисбатига қараб касаллик ҳар хил ўзгаришлар билан намоён 
бўлиши мумкин. Адреналин миқдори устуворлигида скелет мушак- 
лари томирларининг кенгайиши ва томирларда периферик қарши- 
ликнинг тушиши натижасида коллапс ривожланади (Потемкин В. 
В., 1986). Бундан ташқари қўзғалувчанлик, титраш, кўз қорачиғи- 
нинг кенгайиши, тахикардия, гипергликемия, глюкозурия кузати- 
лади. Норадреналин устуворлигида эса терлаш, брадикардия, ҳам си- 
столик, ҳам диастолик артериал қон босимииинг, асосий алмаши- 
нувнингошиши ва ҳ.к. каби ўзгаришлар кузатилади. Феохромоцито- 
мадаги гипертония патогенезида катехоламинлар миқдоринингор- 
тиқча бўлиши асосий рол ўйнайди. Бу ғормонларнинг ортиқча бўли- 
ши билан юрак тож артериялари атеросклерозининг ривожланиши 
ҳам боғлиқ. Натижада нисбий коронар етишмовчилиги ва миокард 
гипоксияси ривожланади, миокардда сут кислота йиғилади ва гли- 
коген миқпори камаяди. Ҳужайра ичида N3 концентрацияси кўпая- 
ди, калий эса камаяди. Натижада юрак мушагида ҳатто коронар то- 
мирларда ўзгаришсиз ҳам некроз пайдо бўлиши мумкин.

Буйрак усти бези гормонлари етишмовчилиги. Аддисон касаллиги 
(гипокортицизм, бронза касаллиги) — бу оғир сурункали кечувчи 
касаллик бўлиб, иккита буйрак усти бези функциясининг ҳам без- 
ларнинг икки томонлама шикастланиши билан боғлиқ қисман ёки 
тўлиқ ишдан чиқиши натижасида содир бўлади Касаллик биринчи 
марта 1855 й. англиялик шифокор Томас Аддисон томонидан таъ- 
рифланган. Буйрак усти бези шикастланишининг кўп учрайдиган 
сабабларидан уларнинг аутоиммун (идиопатик аддисон касаллиги)
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ва гематоген диссеминаиияланган силда шикастланиши ҳисобланади. 
Бундан ташқари Аддисон касаллиги сабабларига буйрак усти безига 
қон қуйилиши, томирларнингтромбози, икки томонламаўсмалар, 
амилоидоэ ва безларнинг йирингли яллиғланишлари киради.

Патогенези. Аддисон касаллигида глюкокортикоидлар (кортизол, 
кортикостерон)тақчиллиги адинамия, юрак-томир ва ошқозон-ичак 
буэилишлари, ноқулай омилларга нисбатан (инфекциялар, инток- 
сикациялар ва ҳ.к.) организм қаршилигининг пасайиши, қонда қанд 
миқдорининг камайиши, нейтропения, эоэинофилия, лимфоцитоз 
ва ҳ.к. га олиб келали. Минералкортикоидлар (альдостерон) ишлаб 
чиқарилиши етишмовчилиги натижасида сув-туз алмашинуви бузи- 
лиши (гипонатриемия, гилохлоремия, гиперкалиемия) рившклана- 
ли, бу эса уз навбатида дегидратация ва гипотонияга олиб келади. 
Жинсий гормонлар (андрогенлар ва эстрогенлар) ҳосил бўлиши етиш- 
мовчилиги эркакларда импотенция, аёлларда ҳайз циклининг бузи- 
лишига сабаб бўлади. Касалликка хос пигментация тери ғуддача қат- 
лами ва шиллиқ қаватларда меламин пигментининг чўкиши натижа- 
сида пайдо бўлади ва бу унинг кўп ҳосил бўлиши билан боғлиқ.

Буйрак усти беэининг ўткир етишмовчилиги (Уотерхауз — Фриде- 
риксен синдроми) -  буйрак усти бези функциясининг бирданига 
тўхташи натижасида пайдо бўлади ва тезлик билан ривожланадиган 
сув-электролит алмашинувининг оғир буэилишлари, қон айлани- 
шининг ўткир етишмовчилиги, неврологик ва диспептик бузилиш- 
лар билан характерланади.

Этиологияси: буйрак усти безига қон қуйилишидан (туғруқ трав- 
маси, инфекциялар -  бўғма, қизамиқ, қизилча, менингококкли, 
стафилакоюсли сепсис) иборат. Кўпинча инфекциялар ватранма таъ- 
сирила касаллик яшин тезлигида ривожланади. Унинг4 шакли фарқ 
қилинади: ошқозон-ичак (қоринда қаттиқ оғриқ, узлуксиз қусиш, 
вабосимон ҳолат); юрак-томир (цианоз, совуқ тер, тахикардия); 
менинго-энцефалитик (тўсатдан коматоз ҳолат) ва аралаш.

Умумий адаптация синдроми Каналалик патофизиолог Ганс Се- 
лье умумий адаптацион синдром ёки стресс тўғрисида ўз назарияси- 
ни яратди. «8гғек» атамаси «кескинлик», «жиддийлик» маъносини 
англатади. Шу боис шикастловчи омилларни (масалан инфекция қўзға- 
тувчилар, травматик агентлар, нурланиш, руҳий травма) Селье стрес- 
сорлар деб атади. Улар органиэмни стресс ҳолатига олиб келади. Се- 
льенинг кузатишича турли табиатли омиллар таъсири умумий (бир 
хил, стереотип) жавоб реакциясини чақириши мумкин. Сельени фанга 
қўшган катта ҳиссаси шундан иборатки, у шикастловчи омиллар- 
нинг таъсир қилиш механизмини атрофлича очиб берди. Селье уму- 
мий адаптацион синдром ривожланишида гипофиз — буйрак усти
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бези тизими (гипофиз кортикотропини, буйрак усти бези глюко- 
кортикоидлари) ролини мукаммал равишда ўрганди.

Умумий адаптацион синдромни 3 — даврга ажратиш мумкин. 
Биринчи хавф-хатар (тревога) реакцияси даври — тимус, лимфатик 
тугунлар, талоқ кичрайиши билан характсрланали. Будаврнинг ик- 
кита фаэаси бор: а) шок — юрак — томир ва нафас маркази функ- 
цияси жилдий бузилади, церкуляциядаги қон миқцори камаяди, 
гиподинамия ривожланади; б) контршак — организм шок ҳолати- 
дан чиқади, кортикотропин секрецияси ошади, буйрак усти бези 
фаоллашади, гипертрофиялашади, қонга кўп микдорда глюкокор- 
тикоидлар ажралиб чиқади.

Иккинчидавр -  резистентлик даври. Буйракусти беэи гипертро- 
фияси ва кортикостероидлар турғун гиперсекрецияси билан кечади. 
Циркуляциядаги қон миқдори кўпаяди, артериал қон босими оша- 
ди, глюконеогенез кучаяди, шикастловчи омилларга организм чи- 
дамлилиги (ёки резистентлиги) ошади.

Учинчи давр — буйрак усти беэининг ҳолдан тойиши. Агар пато- 
ген омил жуда кучли бўлса ва узоқ муддат таъсир қилса организм 
заифлашади, буйрак усти бези етарли даражада ҳимояловчи, адап- 
тив гормонлар ишлаб чиқара олмайди ва бу ўлимга олиб келиши 
мумкин. Буйрак усти бези гўё зўриқади. Стресс морфологик ўэга- 
риихлар учлиги билан намоён бўлади: 1) буйрак усти бези гипертро- 
фияси, 2) тимус ва лимфатик аппарат ўлчамининг кичрайиши, 3) 
ошқозон-ичак трактида гуморал яралар пайдо бўлиши.

Машғулотда бажариладиган амалий ишлар ва ўзлаштирилиши 
лозим бўлган амалий кўникмалар билан танншиш.

1-иш. Каламуш қонида электр токи таъсирида эозинофиллар 
миқдорининг ўзгариши.

Каламуш тахтачага орқаси юқорига қаратилиб фиксация қили- 
нади. Думининг учи кесилади ва аралаштиргичга 0,5 белгигача қон 
олинади ва 11 - гача Дунгерн суюқпиги олинади Аралаштиргич 3 дақ. 
силкитилади. 3 та биринчи томчи пахтага олинади, кейингиси билан 
Горяев камераси тўлдирилади. Микроскопнинг кичик катгалаштир- 
гичида, окуляр 15 да 60 катта квадратда эозинофиллар саналади. 
Олинган рақамлар 100 га кўпайтнрилади ва шу тарзда эозинофил- 
лар сони 1 мм3 қонда аниқланади. Каламушнинг орқа оёқпари орқа- 
ли 5 с давомида, 1 дақ. танаффус билан, жами уч марта электр токи 
ўтказилади. Ток таъсиридан 1 соат кейин капамуш думидан яна қон 
олинади ва эозинофиллар саналади. Натижа таққосланади, шикаст- 
ланишга гипофиз олд бўлаги берган реакция баҳоланади. Экзоген 
АКТГ юборгандаги шунга ўхшаш реакция (Торн синамаси) меха- 
низми тушунтирилади.
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2-иш. Экспериментда ўткир буйрак усти бези етишмовчилигида 
жисмоний зўриқишга нисбатан оқкаламуш реэистентлиги ўзгари- 
шини ўрганиш.

Текширишлар назоратдаги соҳта операция қилинган ва буйрак 
усти бези илгари олиб ташланган тажрибадаги иккита каламушда 
ўтказилади. ҲаЙвонлар бир вақгда 35—37° С ҳароратли сув солинган 
идишга жойлаштирилади. Уларнингто чўкишгача бўлган сувда су- 
зиш вақти ва ҳаракат фаоллиги рўйхатга олинади. Кейин улар сув 
тагидан чиқариб сочиқбилан қуритилади. Ҳайвонлар хатги-ҳарака- 
ти, сузишгача ва сузишдан кейинги нафас олиш сонидаги ўзгариш- 
лар фарқи аниқпанади, аниқ бир хулосага келинади

Жиҳозлар: каламушлар, ҳайвонларни фиксациялаш учун тахта- 
чалар, электродлар, лейкоцитларни санаш учун аралаштиргич, Дун- 
герн суюқдиги, Горяев камераси, силлиқланган қопловчи шишача, 
пахта, адреналэктомия қилиш учун стерилланган материал ва ашё- 
лар, ҳарорати 35-37° С сув солинган идиш, сочиқ.

АУДИТОРИЯ ИШИ

Мавзуни оғзаки муҳокама қилиш. Амалий ишларни мустақил 
бажариш ва амалий кўникмаларни ўзлаштириш.

Қуйидаги ишлар бажарилади:
I) каламуш қонида электр токи таъсирида эозинофиллар сони- 

нингўзгариши;
2) экспериментда ўткир буйрак етишмовчилигида жисмоний 

зўриқиш шароитида оқкаламуш реактивлигинингўзгаришини ўрга- 
ниш.

Талаба электр токи таъсирида стресс реакциясини яратишни ва 
унинг механиэмларини аниқлашни билиши керак: электр токи куч- 
ли таъсир қилувчи ва таъсирловчи бўлиб гипаталамус — гипофиэ — 
буйрак усти бези реакциясининг ишга тушишини таъминлайди. Ги- 
поталамусда рилизинг - омил — кортиколиберин ишлаб чиқарилади 
ва ўз навбатида гипофиэ тегишли троп гормони - кортикотропин 
ишлаб чиқаришни кучайтиради. Кортикотропин резистентлик гор- 
мони — глюкокортикоидларнинг ҳосил бўлишини кўпайтиради, бу 
гормонларнинг организмда кўп ҳосил бўлишининг кўринишларидан 
бири -  эозинофиллар сонининг камайиши бўлиб, бу эса уларнинг 
сони қонда ҳисоблаганда аниқланади.

Бундан ташқари талаба адреналэктомия қилинган каламушларда 
жисмоний зўриқиш шароитида ўткир буйрак етишмовчилиги неги- 
зида организм адаптив имкониятларини ўзгаришини ўрганади.
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Эксперимент баённомаси ва хулосаларни ёзиш.

Талаба мустақил равишда баённома тузади ва кузатишларга асос- 
ланган ҳолла электр токи таъсиридан кейин эозинофиллар сонининг 
ўзгариши тўғрисида хулосалар қилади, шунингдек адреналэктомия- 
дан кейин организм реактивлиги ўзгариши тўғрисида фикр юрита- 
ди. Олинган маълумотларни гипофиз кортикотропини ва буйрак усти 
бези «адаптив гормонлари» секрецияси ўзгариши нуқгаи назаридан 
интерпретация қилади.

Вазиятли масалаларни ечиш.

1-масала. 32 ёшли беморда туғруқ вақгида кўп миқдорида ўткир 
қон йўқотилиши кузатилган (гемотрансфузия 2 соатдан кейин ўтка- 
эилган). Кейинчалик қуйидаги ўзгаришлар содир бўлган: а) кескин 
оэиб кетиши; б) сут безлари инволюцияси; в) терида дистрофик 
ўзгаришлар, соч тўкилиши; г) ички аъзолар гипотрофияси; д) тана 
ҳароратининг 35° С гача пасайиши; е) АБ 99/58 мм сим.уст.гача 
камайиши ; ж) қонда глюкоза 3,77 ммоль/л (68мг%).

1. Кўрсатилган ўзгаришлар қдйси гипофизар патологияга хос?
2. Уларнинг асосий механизмлари нималардан иборат?

2-масала. А., исмли беморда гилофиэнинг катгалашиши ва
буйрак усти бези гиперплазияси аниқланган. Қўшимча текшириш- 
ларда қатор ўзгаришлар топилнган: а) АБ — 100/95 мм сим. уст; б) 
қонда глюкоза миқдори 18,9 ммоль/л (340 мг%); в) глюкозурия;
г) «ойсимон» бет; д) сон терисида қип - қизил чандиқлар, гирсу- 
тиэм.

1. Кўрсатилган патология қайси касалликда кузатилади?
3- масала. А. исмли бемор ланжлик, тез ақпий ва жисмоний чар- 

чаш, диспептик буэилишлардан шикоят қилааи. Текширишлардан 
аниқпанишича: а) ижобий туберкулин синамалари; б) қонлаги қанд 
миқпори 3,33 ммоль/л (60 мг%); в) АБ — 100/60 мм сим. уст.; г) 
юрак дақиқа ҳажми 3,5 л/дақ.; д) гипонатриемия; е) полиурия; ж) 
меланодермия

1. Бу касаллик қандай номланади?
2. Касаллик пайдобўлишинингасосий механизмларини айтинг.
4- масала. А., исмли беморда буйрак усти бези ўсмаси аниқланган. 

У теэ жисмоний чарчашдан, ўгкинчи болдир ва билак мушаклари 
тортишишидан шикоят қилади. Қўшимча текширишлардан аниқла- 
нишича: а) АБ — 205/160 мм сим.уст.; б) гипернатриемия; в) ги- 
покалиемия; г) қонда альдостерон микдори кўплиги; д) полиурия.

1. Бу касаллик қанлай номланади?
2. Ривожланиш механиэмини тушунтиринг.
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Интеграция амалга оширилиши лозим бўлган фанлар

1. Эндокринология курси.
2. Ички касалликлар ва болалар касалликлари пропедевкаси.

30 - МАШҒУЛОТ

ЭНДОКРИН ТИЗИМ ПАТОФИЗИОЛОГИЯСИ.
II М а в з у : ҚАЛҚОНСИМОН БЕЗ, ПАРАТИРЕОИД БЕЗЛАР 

ВА ЖИНСИЙ БЕЗЛАР ФУНКЦИЯСИ БУЗИЛИШЛАРИ. 
АРЦО -  ТИЗИМ ТЎҒРИСИДА ТУШУНЧА

Машғулот мақсади. Талаба қуйидагиларни билиши керак:
1) қалқонсимон без, паратиреоид безлар ва жинсий безлар гор- 

монлари гипер -  гипосекрецияси сабаблари, буэилиш механизмлари 
ва намоен бўлиш асосий белгиларини;

2) АР1Ш тизими тўғрисида тушунчани;
3) экспериментда каламушда гипер ва гипотиреоз нусхасини яра- 

тишни;
4) экспериментал гипер ва гипотиреозли каламушда юқори ҳаро- 

рат таъсирига нисбатан организм резистентлигини ўрганишни;

АУДИТОРИЯДАН ТАШҚАРИ МУСТАҚИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар бўйича эаминий билимлар 
даражасини текшириш

1. Қалқонсимон безнинг функционал морфологияси. Тиреоид 
гормонларнинг таъсир қилиш механизми.

2. Паратиреоид безларнинг функционал морфологияси. Парат- 
гормон ва кальцитонин таъсир қилиш механизми.

3. Жинсий безларнингфункционал морфологияси. Андрогенлар 
ва эстерогенларнинг таъсир қилиш механизми.

4. АРТЮ - тизим тўғрисида тушунча.

Мустақил тайёрланиш учун кўрсатмалар.

Асосий адабиётлар
Патологическая физиология /Под рел. чл. корр. АМН СССР Н. Н. Зайко 

-  Киев. «Виша школа», 1985, с. 501-506
Патологическая физиология /Под ред. акад. РАМН А. Д. Адо и В. В. 

Новицкого. -Томск, изд-воТомскогоун-та, 1994, с. 402-412.
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Абдуллаеп Н. Ҳ ., Каримов Ҳ . 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. Пъш- 
кого и др. Масква, Триада -  X, 2002, с. 384-401.

Потемкин В. В, Эндокринология. Изд. 2-е, персраб. и доп. М.: Медиии- 
на, 1986, с. 429.

Қўшимча адабиётлар:
Алешин В. В. Проблема нейроэндокринних клеток и гипотезм «диф- 

фузной эндокринной системм». Услехи современной биологии, 1984, т. 
98, в. I (14), с. 116-133.

Бабичев В. Н. Нейроэндокринология пола. М.: «Наука»,, 1981, с. 226. 
Руководство по клинической эндокринологии /Под ред. В. Г. Баранова, 

-Л., Медииина, 1977.
Руководство к практическим эанятиям по патофизиологии /Под ред. 

проф. Н. И. Лосева. — М,: Медицина, 1985, с. 163-164.
Старкова Н. Г. Фармакотерапия в эндокринологии. М., Медииина, 1989. 
Тиреоидме гормонм /Под ред. Я. X. Туракулова, Ташкент, 1972. 
Туракулов Я. X. Биохимия и патохимия шитовидной железм. 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 перспективьг исследования. Успехи сонременной биологии, 1985, т. 99, в. 
2, 264-276.

Асосий ўқув саволлари

1. Қалқонсимон без гормонлари гиперсекрецияси ва етишмовчи- 
лиги буэилишлари (диффуз токсик буқоқ, микседема, эндемик ва 
спорадик' буқоқ) этиологик омиллари ва патогенези.

2. Паратиреоид без гормонлари гиперсекрецияси ваетишмовчи- 
лиги бузилишларининг (гиперпаратиреоид остеодистрофия ва тета- 
ния) этиологик омиллари ва патогенеэи.

3. Жинсий безлар гормонлари гиперсекрецияси ва етишмовчили- 
ги буэилишларининг (вақгидан илгари жинсий ривож ва евнухои- 
диэм) этиологик омиллари ва патогенези

Аннотация

Диффуз токсик буқоқ. 1840 йилда Мерзебургли кўз шифокори 
Базедов диффуэ токсик буқоқнинг клиник манзарасида касаллик- 
нинг уч белгисини (учлик): буқоқ, кўзнинг чақчайиши ва тахикар- 
дия кузатилишини аниқлаган. Касаллик асосида безнинг диффуз кат- 
талашишидан (буқоқ) ташқари унинг гиперфункцияси ҳам ётади.
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Этиологияси. Касалликнинг сабаби тўлиқ аниқланмаган. Касал- 
ликка мойиллик ирсий омиллар ҳисобланади, касаллик бутун бир 
авлодда ривожланиши мумкин Тахмин қилинишича, касаллик ри- 
вожланишида кдлқонсимон без фаолиятининг илгари ўтказилган ге- 
нетик, аутоиммун ва яллиғланиш генеэли компенсацияланган бузи- 
лишлари аҳамиятга эга. Касалликни юзага чиқарувчи (лровоцирлов- 
чи) омилларга руҳий травма, респиратор инфекциялар, сурункали 
тонзиллитнинг зўрайиши, қуёшла ортиқча қизиш ва ҳ.к. киради. 
Касаллик анамнезида 80% касалларда руҳий травма, 10% — инфек- 
цион касалликлар аниқпанади (Шерешевский Н. А.). Грипп ва анги- 
на 36—40% ҳолатларда касалликни юзага чиқарувчи омил сифатида 
хизмат қилади. В. Г Баранов (1966) нингтаъкидлашича диффузток- 
сик буқоқ ривожланишига илгари ўтказилган неврознинг махсус 
шакли -  нейроциркулятор дистония сабаб бўлади ва бу ҳолат муал- 
лиф томонидан касалликнинг бошланиш даври деб ҳисобланади.

Патогенези. Ҳозирги вақгда диффуз токсик буқоқ генетик ауто- 
иммун касаллик деб қаралмоқца (Потемкин В. В., 1986). Тахмин 
қилинишича касаллик Т-супрессорлар туғма нуқсони ёки тақчилли- 
ги натижасида пайдо бўлади. Нормал шароитда Т- супрессорларнинг 
Т-лимфоцитларни «форбид» ёки «маън кдлинган» клонларининг на- 
моён бўлишига йўл қўймайди, улар тақчиллиги ёки нуқсонида эса 
бу ҳужайралар яшайди ва пролиферацияга учрайди. Т-лимфоиитлар- 
нинг «маън қилинган» клонлари қалқонсимон без органспецифик 
антигенлари билан ўзаро таъсирга киришади. Иммунологик жараён- 
га антитаналар ҳосил бўлиши учун маъсул бўлган В-лимфоцитлар 
жапб қилинади Т- ёрдамчи лимфоцитларнинг (Т-хелперлар) бево- 
сита иштирокида В-лимфоцитлар ва плазматик ҳужайралар тиреоид- 
стимулловчи иммуноглобинлар синтезлайди, улар С иммуноглобу- 
линлар синфига киради. Тиреоидсгимулловчи иммуноглобулинлар беэ 
фолликуласи эпителийси рецепторлари билан ўзаро таъсирга кири- 
шади ва бу гипофизнингтиреотроп гормонидек (ТТГ) таъсир кўрса- 
тади, натижада қалқонсимон без функцияси кучаяди. Касаллик па- 
тогенезидатўқима дейодазаси ҳам маълум рол ўйнайди. Буфермент 
фаоллигини ошиши тиреоид гормонларнингтўқимага таъсир қили- 
шининг кучайишига ёрдам беради. Худди шундай периферик тўқи- 
малар жигар, буйрак мушакларда тиреоид гормонлари метаболиэми- 
нинг бузипиши ҳам аҳамиятга эга. Бу учйодтиросирка кислота син- 
гари фаол метаболитлар ҳосил бўлиши ва тез етарли даражада парча- 
ланмаслигига олиб келади

Тиреоид гормонларининг кўп ишлаб чиқарилиши ёки уларга пе- 
риферик тўқималари сезгирлигининг ошиши оқсил катаболизми фа- 
оллашишига олиб келади ва бу манфий азот баланси билан кечади. 
Касалликнинг кучли манзарасида сийдик билан кўп миқдорда азот
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ажралади ва у билан бир қаторда фосфор, калий, аммнак ва сийдик 
кислота экскрецияси ошади. Қонда қолдиқазот ва аминакислота азо- 
ти кўпаяди, қоннинг протеолитик фаоллиги ошади, креатинурия пайдо 
бўлади, карбонсувлар алмашинуви бузилади. Тиреоид гормонлар кўпли- 
ги таъсирида карбонсувларнинг ёғларга ўтиши тормозланади, ҳамда 
ёғ тўқимасидаги симпатик асаб охирларининг адреналин таъсирига 
сезгирлиги кучаяди. Бу ҳолат жигарда гликоген миқдорининг камайи- 
ши билан бирга ёғни унинг депосидан жалб қилинишига ва касал- 
нинг озиб кетишига олиб келади. Тиреоид гормонларининг ортиқча 
бўлииш сув-туз баланси бузилишига ҳам олиб келади: сув, N801, 
кальций, фосфор ва кам миқдорда калий ажралади, қон зардобида 
боғланган магний кўпаяди. Худди шунингдек тиреоид гормонлари 
ҳамда уларнинг метоболизми маҳсулотлари (учйодтиросирка кисло- 
та) кўп бўлиши оксидланувчи фосфорланишни ўзгартиради. Бу ўзга- 
риш ҳужайрада АТФ шаклида энергия тўпланишининг бузилиши би- 
лан намоён бўлади. Оксидланувчи фосфорланишнингбузилиши му- 
шак заифлашиши ва субфебрилитет сабаблардан бири ҳисобланади. Бу 
касалликда субфебрилитет пайдо бўлишида марказий механиэмлар (ги- 
поталамик марказларнинг қўзғалиши) ҳам аҳамиятга эга. Тиреоид гор- 
монларнинг кўп микдори таъсирида юрак тўқималарида моноамино- 
оксидаза фаоллигининг пасайиши уларнинг катехоламинларга сез- 
гирлигини оширади, бу тахикардия, юрак мушакларинингдегенера- 
тив шикастланишларига ва ҳ,к. олиб келади.

Касалликка хос асосий симптомлар — қалқонсимон безнинг кат- 
талашиши, тахикардия, офтальмопатия (экэоофтальм), кучли ру- 
ҳий қўэғалувчанлик, тана ва оёқ мушакларининг жимирлаб тури- 
ши, иштаҳа яхши бўлишига қарамай оэиб кетиш, умумий эаифлик, 
терлаш, субфебрил тана ҳарорати, асосий алмашинувнинг касаллик 
оғир шаклларида 100% гача ошишидир.

Гипотиреоз (микседема) — организмнинг қалқонсимон без тире- 
оид гормонлари кам секрецияси ёки умуман ишлаб чиқдрилмаслиги 
натижасида ривожланадиган касаллик. Микседема атамаси (туха — 
шилимшиқ, оебета - шиш) 1878 й. Орд томонидан киритилган, у 
иккита мурдани ёрганда тери ва тери ости клетчаткаси шилимшиқ 
шишини аниқпаган ва уни қалқонсимон без гипофункцияси ёки 
атрофияси билан боғлаган.

Этиологияси. Келиб чиқиш механизмига қараб бирламчи, ик- 
киламчи ва учламчи гипотиреоз фарқ қилинади Бирламчи (тирео- 
ген) гипотиреозда патологик жараён локализацияланиш жойи қал- 
қонсимон без, иккиламчида — гипофиз, учламчида — гипоталамус 
ҳисобланади Мутлақкўпчилик касалларда (95%) бирламчи гипоти- 
реоэ ва фақат 5% касалларда иккиламчи ва учламчи гипотиреоз ку- 
затипади (Потемкин В. В., 1986).
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Бирламчи гипотиреоэ тиреоид гормонлар биосинтези наслий 
нуқсони (қалқонсимон безда йод йиғилиши нуқсони, монойодтиро- 
зин ва дийодтирозинларнинг учйодтирозин ва тироксинга айлани- 
шида дефект) натижасида ривожланади. Бундай нуқсонлар аутосо- 
мал рецессив ген билан боғликдир. Бирламчи гипотиреоз сабаблари, 
шунингдек қалқонсимон беэ ривожланиши эмбрионал нуқсонлари 
билан боғлиқ, унинг гипоплазия ва аплазияси, инфекцияли яллиғ- 
ланиш ва аутоиммун жараёнлар (тиреоидит, струмит) натижасида 
қалқонсимон без дегенератив ўзгаришлари ва субтотал еки тотал 
тиреоидэктомиялар бўлиши мумкин. Бундан ташқари гипотиреоз ра- 
диофаол йод билан даволангандан кейин, организмга йод етарли 
тушмаслиги (эндемик буқоқ), метастатик рак, сурункали инфекци- 
ялар (сил, захм ва ҳ.к.) натижасида ҳам ривожланиши мумкин.

Патогенези. Бирламчи гипотиреоз механизми қалқонсимон без 
тўқимаси ҳажмини кичрайиши, гормонлар синтезинингтормозла- 
ниши билан боғлиқ. Иккиламчи гипотиреозда ТТГ (тириеотроп гор- 
мон) секрецияси пасаяди, учламчида -  тиротропин — рилизинг - 
гормон (тиролиберин) секрецияси бузилиши билан бир қаторда қал- 
қонсимон беддан гормонларнинг қонга тушиши ҳам камаяди. Субто- 
тал тиреоидэктомия ёки радиофаол йод билан даволагандан бир неча 
йил кейин ривожланадиган гипотиреоз кеч шаклларининг латоге- 
нези ҳоэирги вақгда аутоагрессия натижаси деб талқин қилинмоқца. 
Аутоиммун жараёнлар туфайли қалқонсимон беэ стромасида лим- 
фоплазмоцитар инфильтратлар ҳосил бўлади, тиреоид паренхимада 
деструктив жараёнлар ривожланади. Бу ўзгаришлар пировардида қал- 
қонсимон без функционал фаоллигининг камайишга олиб келади.

Кдлқонсимон без гормонларининг тақчиллиги модда алмашину- 
вининг ҳамма турларининг: оқсил (оқсил синтези ва парчаланиши- 
нинг пасайиши), карбонсувлари (углеводпарга толерантликнинг оши- 
ши, гипогликемияга мойиллик), липидлар (қонда а, р — липопроте- 
идлар, айниқса холестерин кўпайиши), сув-туз (тўқимада сув ва 
натрий хлориди сақпаниши) бузилишига олиб келади. Гипотиреозда 
тахмин қилинишича, тўқима шиши (генерализацияланган лимфеде- 
ма) лимфостаз натижасида ривожланади. Лимфатиктомирларнинг 
қисқарувчанлик хусусиятининг пасайиши натижасида қон зардоби 
альбумини томирдан ташқарида тўпланади. Лимфа оқимининг ай- 
ниқса терида секинлашиши натижасида лимфатик бўшпиқларда экс- 
судат ҳосил бўлади (Потемкин В. В., 1986). Оксидланиш жараёнла- 
рининг жиддий пасайиши ва оқсил синтезининг камайиши бола- 
нинг ўсишдан орқада қолишига сабаб бўлади (микседематоэ нанизм). 
Микседеманинг асосий кўринишлари: ланжлик, хотиранинг кескин 
ёмонлашуви; юз, елка, болдирда айниқса аниқ ифодаланган ши- 
лимшиқ шиш, брадикардия, асосий алмашинув ва интеллектнинг 
ласайиши ва б.қ
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Эндемик ва спорадик буцоқ. Эндемик буқоқнинг асосий белгиси 
кдлқонсимон беэнинг ривожланиб борувчи катталашишидир. Ташқи 
муҳитда йод тақчиллиги бўлган географик минтақаларда аҳолининг 
катта қисмини шикастлайди. Спорадик буқоқ - буқоқэндемиясидан 
ташқари минтақада яшовчи одамларда учрайдиган касаллик, қал- 
қонсимон беэнинг катталашиши билан кечади, ноқулай эндоген, 
асосан генетик тарзли омиллар таъсирида ривожланади.

Ер юзида тахминан 200 млн. эндемикбуқоқбилан касалланганлар 
бор, Эндемик буқоқнинг катта ўчоқлари АҚШ, Миср, Бразилия, 
Швейцария, Ҳиндистон, Хитой, Ғарбий Украина, Белорусия, Урал, 
Кавказ, Ўзбекисгон, Қирғизистон, Тожикистон ва б.қ. учрайди.

Этиология ва патогенези Эндемик буқоқнинг асосий сабаби — 
йод етишмоичилигидир, у йодни ер ва сувда, кейинчалик овқаг 
маҳсулотларида кам бўлиши натижасида юзага келади. Буқоқэнде- 
мияси жойларида бир кунда организмга кирадиган йод миқдори 200- 
220 мкг ўрнига ҳаммаси бўлиб 20-80 мкг ташкил қилади. Эндемик 
буқоқнингривожланишига ноқулай ижтимоий-маиший шароитлар, 
норационал овқатланиш (таркибида кальиий, фтор, тиомочевина ва 
тиоуратлар ҳосилалари кўп бўлган ва кам витаминли овқатлар) са- 
баб бўлади. Спорадик буқоқсабаби аниқланмаган, унинг ривожла- 
нишини генетик омиллар таъсири билан (фермент тиэими нуқсони, 
тиреоид гормонларнинг периферияда ўзлаштирилишининг бузили- 
ши ва б.қ.) боғлашмоқда. Шунингдек спорадик буқоқнинг ривож- 
ланишига струмоген — тиоцианатларга бой (карам, турп, ловия ва 
б.қ.) ояқат кўп истеъмол қилиш ёрдам беради, чунки улар йод- 
нинг қалқонсимон безга киритилишини ва тиреоид гормонлар био- 
синтезини пасайтиради.

Тиреоид гормонлар танқислиги ҳам эндемик, ҳам спорадик бу- 
қоқда гипофиз тиротроп гормони секрециясини кучайтиради, нати- 
жада қалқонсимон без тўқимаси гиперллазияга учрайди ва без кат- 
талашади. Эндемик ва спорадик буқоқлар қалқонсимон без каттала- 
шиш даражасига қараб: (0, 1, II, III, IV, V даражали), шаклига 
қараб (диффузли, тугунчали, аралаш), функциясининг ўэгаришига 
қараб (эутиреоидли — яхши функцияли, гипотиреоидли ва крети- 
ниэм белгилари билан) хилларга бўлинади. Кучли тиреотоксикоз 
ҳодисаси билан кечадиган тугунли буқоқалоҳида шаклга — қалқон- 
симон без токсик аденомасига ажратилади.

Бирламчи гиперпаратиреоз (Реклинхауэен касаллиги, генералиэа- 
циялангая фиброз — кистоали остеодистрофия) ~  ортиқча паратгор- 
мон ишлаб чиқарилиши билан боғлиқкасаллик, биринчи навбатда 
суяк ва буйракларда патологик ўэгаришлар билан характерланади. 
Биринчи марта 1891 й Фредрих Реклинхаузен томонидан аниқлан- 
ган.
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Этиология ва патогенези. Касаллик сабаби қалқонсимон без олд 
безлари ягона ва камдан - кам ҳолларда кўп сонли аденомаси ёки 
беэнинг гипер-ллазияси ҳисобланади. Паратгормон ортиқча ишлаб 
чиқарилиши суякларда остеокласглар фаоллигининг ошишига ва улар 
томонидан лимон кислота ажралишига олиб келади (Потемкин В. В., 
1986). Натижада юзага келадиган маҳаллий аиидоз фосфат ва каль- 
цийни суякдан қонга ўтишига сабаб бўлади. Суяк тўқимасида каль- 
ций ва фосфатларнинг (фосфор — кальций бирикмалари) камайи- 
ши унинг кистозли қайта қурилиши, суяк тўқимасининг фиброз 
тўқимаси билан алмашишига, суякнинг юмшаши (остеопороз), қий- 
шайиши ва синувчан бўлишига олиб келади. Паратгормон буйракка 
ҳам бевосита таъсир кўрсатиб, каналчаларда фосфор реабсорбцияси- 
ни пасайтиради, унинг сийдик билан кўп ажралишга ва қондаги 
миқдорининг камайишига олиб келади. Бу ўз навбатида фосфорнинг 
ноорганик бирикмаларинингсуякдан қонга компенсацияланган чи- 
қишига сабаб бўлади. Паратгормоннинг ортиқча миқдори кальцийни 
буйрак орқали чиқишини камайтириб гиперкальциемия ривожла- 
нишига олиб келади. Натижада асаб — мушак қўзғалувчанлиги паса- 
яди ва мушак гипотонияси ривожланишига имконият яратилади. Ги- 
перкальциемия ва у билан боғлиқ 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 ҳосил бўлишлари билан кечади (Преображенс- 
кий А. П., 1977). Касалликнинг намоён бўлиш белгилари: кескин 
ҳолсизлик, полидипсия, полиурия, ориқлаш, суякларда оғриқ, кўри- 
нишдан соғлом тишларнинг қимирлаши ва тўкилиши, остео-пороз 
— биринчи навбатда умуртқа поғонаси бўғинларида, суяклар қий- 
шайиши ва синиши, сохта бўғимлар ҳосил бўлиши, ошқозон-ичак 
тракти функциясининг бузилишлари ва ҳ.к. дан иборат.

Гипопаратиреоз -  паратгормон етарли ҳосил бўлмаслиги ва на- 
тижада тоник талвасалар хуружи (тетания) ривожланиши билан ке- 
чадиган касаллик. Биринчи марта тетания 1830 й Штейнгейм томо- 
нидан таърифланган, 1906 й Эрдгейм тетанияни қалқонсимон без 
олд безининг олиб ташланиши билан боғлиқлигини аниқлади.

Этиология ва патогенези. Аасаллик қалқонсимон без олд без- 
ларининг қдлқонсимон без резекциясида олиб ташланиши, парати- 
реоаденомалар (агар бошқа қалқонсимон без олд безлари атрофияга 
учраган бўлса) олиб ташланиши билан боғлиқбўлиши мумкин. Худ- 
ди шундай гипопаратиреоз сабаблари қалқонсимон без олд безлари- 
да яллиғланиш жараёнлари, травма натижасида қон қуйилишлар, 
уларнинг туғма норасолиги ёки аутоиммун шикастланишлари ҳам 
бўлиши мумкин. Гипопаратиреоз сил, қизамиқ, грипп, қалқонси-
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мон без олд безлари амилоидози, метастатик ўсмаларида шикастла- 
ниши, токсик буқоқни радиофаол йод билан даволаш натижасида 
қам ривожланиши мумкин. Кдлқонсимон без олд беэи яширин етиш- 
мовчилигида тетания инфекциялар, интоксикациялар, ҳомиладор- 
лик, лактация ва ҳ.к. натижасида намоён бўлиши мумкин.

Паратгормон тақчиллиги қондан суяк тўқимасига кальцийнинг 
кам ўтишига ва буйрак каналчаларининг проксимал қисмида фос- 
фор реабсорбциясининг ошишига ва оқибатда гипокальциемия ва 
гиперфосфатемияларнингривожланишига олиб келади. Гипокальци- 
емия натижасида натрий ва калий ионлари, ҳамда кальций ва маг- 
ний орасида мувозанат бузилади, бу уз навбатида асаб-мушак қўзға- 
лувчанлигининг кескин кучайишига ва тстания хуружлари ривож- 
ланишига (тоник талвасалар) сабаб бўлади. Кўпинча тетания хуру- 
жидан олдин оёқлар совуши, увушиб қолиши, санчиши, парастези- 
ялар кузатилади. Бу хабарчи белгилардан кейин оғриқли, аввало 
қўллар мушакларида (асосан букувчи мушаклар) тоник талвасапар 
ривожланади.

Гипергоиадизм — жинсий безлар гормонларининг ортиқча ишлаб 
чиқарилиши билан боғлиқ синдром бўлиб, вақгидан илгари жинсий 
ривожланиш билан тавсифланади. Сабаблари эпифиз (тасгоеепковопйа 
ргаесох) ёки буйрак усти бези ва жинсий безлар ўсмалари бўлиши 
мумкин. Гипергонадиэм белгилари қизларда 8 ёшдан, ўғил болалар- 
да эса 10 ёшдан илгарироқ пайдо бўлади (Касаткина Е. П., 1977). 
Макрогенитосомия кўпинча ўғип болаларда учрайди. Унинг ривож- 
ланишини эпифиз антигипоталамик омили ишлаб чиқарилишининг 
тўхташи бипан боғлашмоқда, натижада гипофиз гонадотроп гормон- 
лари ишлаб чиқарилиши ошади (Потемкин В. В., 1986). Гормонлар- 
нинг, жумладан лютенизирловчи гормонларнинг юқори секрецияси 
ўғил болаларда ўз навбатида тухум интерстициал ҳужайралари (Лей- 
диг ҳужайралари) томонидан тестестерон гормони ишлаб чиқари- 
лишини стимуллайди. Ўғил болаларда тасго{?ет 1о$огтна ргаесох да 
вақгидан илгари жинсий ва жисмо-ний ривожланиш аниқланади, 
улар калта қўл-оёқ (вақгидан илгари эпифиэар ўсиш зонасининг 
бекилиши) ва мушаклари ривожланган (жинсий гормонларнинг ана- 
болик эффекти) «кичик геркулесларга — пахловонларга» айланади- 
лар. Ташқи жинсий қисмлар гипертрофиялашган (худди шундай мояк 
ҳам ва мазкур патологияни адреногенитал синдромдан фарқлашга 
имкон беради). Уруғ каналчаларида етилган сперматозоидлар топила- 
ди, овоз йўғон, қов супачаси, қўлтиқ остида туклар ҳосил бўлиши 
кузатилади. Қиз болаларда ҳайэ жуда илгари бошланади, сут безлари 
каггалашади, қов супачасида туклар ҳосил бўлади, тос суяги ва 
сонда ёғ тўпланади. Жинсий беэлар гормонап фаол ўсмаси билан 
боғлиқ вақгидан илгари жинсий етилишда иккиламчи жинсий бел-
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гилар ривожланади, аммо ўғил болаларда сперматогенез ва қизларда 
мунтаэам ҳайз цикли кузатилмайли (Касаткина Е. П., 1977).

Гипогонадизм. Жинсий безлар гипосекрециясида евнухоидизм 
ривожланали. Еянухоидизм (юн. еиписНо$ — бичилган + е)с)о8 — кўри- 
ниши) — жинсий безлар гипофункцияси билан боғлиқ жинсий бел- 
гиларнинг етарли ривожланмаслиги, гавда тузилиши диспропорцио- 
наллиги (нисбатан калта ганда, узун оёқ — қўллар), кўпинча семи- 
риш билан намоён бўладиган клиник синдром (Шерешевский Н.А., 
1977).

Этиологияси. Касаллик сабаби пубертант давргача бўлган жин- 
сий беэлартуғма ёки орттирилган етишмовчипиги (травма, хирур- 
гик кастрация, яллиғланиш жараёнлари, ўсмалар ва ҳ.к.) дир.

Патогенези. Евнухоидизм организмда жинсий аъзолар ривожла- 
нишини регуляция қиладиган ва иккиламчи жинсий белгилар шакп- 
ланиши ҳамда кўп аъэо ва тизимлар нормал функциясини таъмин- 
лайдиган жинсий гормонлар дефицити билан аниқпанади. Гормонлар 
синтези ва секрецияси сусайиши мояк ва тухумдон гормон ишлаб 
чиқарувчи элементларининг бирламчи патологияси ва шунингдек 
гипотапамо - гипофизар тизим гонадотроп функциясинингбузили- 
ши билан боғлиқбўлиши мумкин. Пубертант давргача 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 ўсиш зонаси кечикиб бекилиши ва натижада суяк 
ўсиш даврининг чўзилиши ҳисобига) олиб келади.

Симптомлари: 1) иккиламчи жинсий белгилар ниҳоятда суст ри- 
вожланган; 2) ўсиш диспропорцияси аниқпанади — оёқ-қўллар узун, 
гавда нисбатан калта; 3) семириш — ёғ, кўкрақда сут безлари атро- 
фида, қориннинг пастки қисмида, тос соҳасида ва қов супачасида 
тўпланади.

Машғулотда бажариладигаи амалий ишлар ва ўзлаштирилиши 
лоэим бўлган амалий кўиикмалар билан таништириш

1-иш. Кадамушда эклериментал гипер -  ва гипотиреоэнинг уму- 
мий кўринишини ўрганиш.

Бир хил оғирликка эга бўлган учта каламуш кўрсатилади: назо- 
ратдаги, экпериментал гипер - ва гипотиреоали. Уларнинг ҳаракат 
фаоллиги, ректал температураси, бир дақиқадаги нафас сони регис- 
трация қилинади ва солиштириб кўрилади.

Каламушда гипертиреоз нусхасини яратиш усули. 5 кун давомида 
овқатга 1 г/кг ҳисобида тиреоидин қўшилади.

Каламушда гипотиреоэ нусхасини яратиш усули. Овқатга бир марта 
0,3/кг (2,1 ммоль/кг) ҳисобида метилтиоуроцил қўшилади.
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Қуйидаги саволларга жавоб берган ҳолда якун ясалиб, хулоса 
қилинади.

1. Тажрибадаги каламушларда назоратдагиларга қараганда улар- 
нинг ҳаракат фаоллиги, тана ҳарорати (ректал) ва нафас олишида 
қанақа хусусиятлар аниқданди?

2. Кўрсатилган ўзгаришлар механизми нимадан иборат?
2-иш. Экеспериментал гипер - ва гипотиреозли каламушларнинг 

юқори ҳарорат таъсирига реэистентлигини ўрганиш.
Биринчи тажрибала қўлланилган учта каламуш бир вақгда шиша 

эшикли ҳарорати 50° С термостатга ўтқазилади. 5 ва 20 дақ. кейин 
яна ҳаракат фаоллиги, тана температураси (ректал), нафас олиш 
сони ва характери, кўриниб турган шиллиқ қават ва тери ранги 
регистрация қилимади

Қуйидаги саволларга жавоб бериб якун ясалади ва хулоса қили- 
нали.

1. Гипо — ва гипертиреоэли каламушлар реактивлигида назорат- 
дагиларга нисбатан қанақа фарқаниқланди?

2. Кўрсатилган ўзгаришлар механизми нимадан иборат?
Жиҳозлар: Каламушпар, тиреоидин, метилтиоуроцил, термостат, 

корнцанг, термометр, пахта, бинт.

АУДИТОРИЯ ИШИ

Мавзуии оғзаки муҳокама қилиш. Амалий ишларни мустақил 
бажариш ва амалий кўникмапарни ўзлаштириш.

Қуйидаги ишлар бажарилади:
1) каламушда экспериментал гипер — ва гипотиреознинг уму- 

мий кўринишларини ўрганиш;
2) экспериментап гипер — ва гипотиреозли каламушнинг юқори 

ҳароратга нисбатан резистентлигини ўрганиш.
Талаба: I) каламушда экспериментал гипер — ва гипотиреоз ча- 

қириш усулларини; 2) қалқонсимон без, қалқонсимон без олд бези 
ва жинсий безлар гормонлари гипер -  ва гипосекрецияси намоён 
бўлиш асосий белгиларини; 3) қалқонсимон беэ гормонлари гипер- 
секрецияси ва етишмовчилигида каламуш организмининг юқори 
ҳароратга чидамлилиги ўзгаришини билиши керак.

Эксперимекг баённомаси ва хулосаларни ёзиш

Талаба мустақил равишда баённома туэади ва қалқонснмон без 
гипер - ва гипосекрециясида организмда ривожланадиган бузилиш- 
лар, ҳамда бу без гормонларининг ортиқча ишлаб чиқарилиши ва
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етишмовчилигида ташқи муҳитнинг ўзгарувчан ҳароратига нисба- 
тан организм резистинтлиги механизми тўғрисида хулоса чиқаради.

Вазиятли масалаларни ечиш

1- масала Ш. исмли бемор, 47 ёшда, уйқусизлик, теэ аччиқла- 
ниш, иситма сеэгиси, терлаш, теэ чарчашдан шикоят қилади. Тана 
ҳарорати кечалари 37,3° С гача кўтарилади. Объектив: бемор жуда 
ҳаракатчан, тез ва кўп гапиради, кўз оралиғи катга очиқ, кўз кес- 
кин чақчайган, очиб-юмулиши сийрак, қараши қўрқинчли, тери 
нам ва юпқа, юэ қиэғиш рангда, бемор ориқлаган. Бўйинда қалқон- 
симон бездиффуз катталашган, қўл бармоқлари қалтирайди, тоғай 
рефлекслари кучайган. АБ — 130/50 мм сим.уст.га тенг, пульс дақ. 
98 марта. Қон томонидан нисбий лимфоцитозли (лимфоцитлар 48%) 
лейкопения (лейкоцитлар 1 мм} қонда 3800) топилган. Тез-тез суюқ 
ахлат ажралади, асосий алмашинув 60% га ошган

1. Касаллик тури тўғрисида сизнинг фикрингиз?
2. Қалқонсимон без гормонлари оқсил, ёғ-липоид, карбонсув- 

лар, энергетик алмашинувга қдццай таъсир кўрсатади?
2- масала. С. исмли бемор, 32 ёшда, клиникага умумий заифлик, 

ишдашни хоҳламаслик, серуйқулик, хотира пасайиши, теэ-тез бош 
оғриши, қабзиятга шикоят билан келиб тушган. Доимо совқотади, 
иштаҳа ёмонлашишига қдрамасдан семирган. Бир йил муқаддам унда 
ўсма туфайли қалқонсимон без субтотал резекция қилинган. Объек- 
тив: бемор семирган, тери қуруқ, шишган, пўст ташлайди. Бошида 
соч сийрак, синувчан, юз бир оэ шишган, кўэ оралиғи тор, қараши 
маъносиз, ҳаракатсуст, чекланган. Нафас дақиқада 12 марта, пульс 
64 марта, паст тўлиқликка эга. Қонда холестерин микдори жуда юқори, 
тана ҳарорати кечалари 35,8° С дан ошмайди, асосий алмашинув 
30% га камайган.

1. Касаллик тўғрисида сизнинг фикрингиз?
2. Беморда гипотермияни қандай тушунтириш мумкин?
3- масала. К., исмли бемор, 25 ёшда, оёқ ва юз мушакларида 

вақги -  вақги билан ҳосил бўлувчи талвасаланиш хуружи, юқори 
сержаҳллик, оёқ ва қўл бармоқларининг увушиб қолиши, тўш суя- 
ги орқасида ва кўкрак остида оғриқ, нафас олишнинг қийинлаши- 
ши, қабзиятга шикоят қилади. Касаллик тиреотоксикоэ туфайли қал- 
қонсимон без бир қисмининголиб ташланишнаан кейин ривожлан- 
ган. Бемор ранги оқарган, тери совуқ, нам, соч сийрак, тез синади, 
тирноқпар синувчан, оғизда кўп кариоз ўзгарган тишлар бор. Ички 
аъзолар томонидан нормага нисбатан ўзгариш топилмаган. Невроло- 
гик текширишпарда нерв ва мушак тизимининг юқори қўзғалувчан- 
лиги аниқланган. Ҳаракат асабларининг электроқўзғалувчанлиги жуда

392

www.ziyouz.com kutubxonasi



юқори. Қонда «Са» миқдори 7 мг% гача камайган, «Р» ва «К» миқ- 
дори ошган. Қон ишқорий резерви кўпайган.

1. Беморда қайси эндокрин безлар функцияси бузилган?
2. Талвасалар ривожланиш механизми нимадан иборат?

3. Паратгормон «Са» ва «Р» алмашинувига қандай таъсир кўрса- 
тади?

Интеграция амалга оширилиши лозим бўлган фанлар

1. Эндокринология курси.
2. Болалар касалликлари ва ички касалликлар пропедевтикаси.

31 - МАШҒУЛОТ

I М а в з у : АСАБ ТИЗИМИ ПАТОФИЗИОЛОГИСИ

Машғулот мақсади. Талаба қуйидагиларни билиши керак:
1) асаб тизими функцияси бузилишлари умумий этиолгия ва 

патогенезини;
2) асаб тизимида тизимли патологик феноменлар тавсифини;
3) экспериментда сичқонларда рефлектор ёйнинг афферент ва 

эфферент қисмлари ши касгланишида рефпекс ўзгаришини ўрганишни.

АУДИТОРИЯДАН ТАШҚАРИ МУСТАҚИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар бўйича заминий билимлар 
даражасини текшириш

1. Нейрон нима? Нейронлар типи.
2. Рефлекс нима? Шартли ва шартсиз рефлекслар.
3. Рефлектор ёй тўғрисида тушунча. Асаб тизими функциялани- 

шининг рефлектор принциплари.
4. Асаб тизими қайси бўлимлардан тузилган?
5. Оқ ва кулранг моддалар тўғрисида тушунча беринг?
6. «Асаб маркази» тушунчаси.

Мустақил тайёрланиш учун кўрсатмалар 

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

изд, перераб. идоп. -  М.: Медицина, !980,с. 467-502.
Патологическая фиэиология /Под ред. чл.-корр. АМН СССР Н. Н. Зай- 

ко, - 2- е иэд., перераб. и доп. -  Киев: Виша школа, 1985. с. 516-537, 541-549.
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Паталогичсская физиология /Под ред. акад. РАМН А. Д. Адо и проф. В. В. 
Новицкого Томск, изд-во Томского ун-та, 1994, с. 414-447.
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жараёнлар. Патологик жараёнлар оқибатлари, из қолдириш реакция- 
лари

3. Патологик кучайган қўзғалувчанлик генераторлари (ПКҚГ). Па- 
тологик тизим (ПТ), доминант муносабатлар ва патологик детер- 
минантларнинг (ПД) буэилишлари ва уларнингаҳамияти.

4. Нейрон патофизиологияси.
5. Оғриқ патофизиологияси

Аннотация

Асаб тизими функцияси бузилишининг этиологик омиллари ҳам 
экзоген, ҳам эндоген табиатли бўлиши мумкин. Уларни бирламчи ва 
иккиламчиларга бўлиш мумкин. Бирламчи экзогенларга: 1) биоло- 
гик инфекция қўзғатувчилари ва уларнинг токсинлари (қутуриш, 
полиомиелит, қоқшол ва б.қ.) киради. Улар бевосита асаб ҳужайра- 
лари ичига кириб дистрофик, дегенератив ўзгаришлар ва некроз 
чақиради; 2) кимёвий — ноорганик (симоб, қўрғошин, марганец 
препаратлари) ва органик (алкоголь, метил спирти, бензол) модда- 
лар, наркотиклар, илон заҳари, апкалоидлар ва б.қ. таъсири натижа- 
сида заҳарланишлар; 3) физик -  экологик омиллар деб номланув- 
чи: ҳарорат, ҳаво намлиги, барометрик босим ва ундаги фарқ, ер 
рельефи (ландшафт), қуёшнинг фаоллик даврлари, магнит оқими 
даражаси ва б.қ. таъсири; 4) травмалар: туғруқ даврида, ишлаб чиқа- 
риш ва ҳаётда (лат ейишлар, мия чайқалишлари, периферик асаб 
қисилиши, кесилиши) -  улар асаб марказлари, йўллари, аъзо ва 
тўқимадаги асаб тузилмалари ишини бузади; 5) психоген омиллар 
(масалан ятроген касаллик -  шифокорнинг қўпол сўзи натижасида); 
6) В гуруҳи гипо -  ва авитаминозлари (В,, В6, В|3 ва б.қ.); 7) ижти- 
моий омиллар -  касб, яшаш шароити, урушлар, табиий офатлар.

Бирламчи эндоген омиллар: I) қон айланиши бузилишлари — 
томирлар спаэми, тромбоз, эмболия ва склерози — қайтмас ўзга- 
ришларга олиб келиши мумкин, чунки асаб ҳужайралари гипоксия- 
га ўта сезгир; 2) гипогликемия; 3) ирсий аномалиялар (Даун ка- 
саллиги, микроцефалия, фенилкетонурия ва б.қ.); 4) ўсмалар; 5) 
асаб касалликлари ривожланишига мойиллик (эпилепсия, шизофре- 
ния ва б.қ ).

Иккиламчи патоген омилларга бирламчилар таъсиридан кейин 
асаб тизимида ҳосил бўладиган омилларни мисол қилиб олиш мум- 
кин. Буларга нейронлар ўзгаришпари, медиаторлар секрецияси, ней- 
рон геномаси, нейронлараро ватизимли муносабатларнинг бузилиш- 
лари киради. Универсал патогенетик аҳамиятга эга бўлган патологик 
кучайган қўзғалувчанлик генератори (ПКҚГ), патологик детерми- 
нанта (ПД) ва патологик тизим (ПТ) ҳосил бўлиши. Шунингдек
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патологик жараёнларнинг кеч босқичларида нейронларда уларнинг 
турғун гиперфаоллиги натижасида ҳосил бўлувчи «патотрофоген- 
лар» ҳамда асаб тўқимаси элементларига нисбатан антитаналар иш- 
лаб чиқариш ҳам муҳим рол ўйнайди (Крмжановский Г. Н , 1988).

Асаб бузилишларининг умумий патогенези. Асаб тизимида айнан 
патологик ўзгаришлар икки хил ҳодиса билан намоён бўлади. Улар- 
дан бири -  морфологик тузилмалар ва функционал алоқаларнинг 
шикастланиши ва емирилиши. Буҳодисани И. П. Павлов «синиш» 
деб ифодалади. Ундан ҳар хил патологик жараён бошланади — шика- 
стланишсиз у лайдо бўлмайди. Аммо бирламчи патоген омил таъси- 
рида ривожланадиган шикастланиш ўз-ўзича патологик жараённинг 
ривожланишини акс эттира олмайди: у бу ривожланишнинг сабаби 
ва шароити бўлиб ҳисобланади.

Бошқа ҳолиса МАТ да шикастланган ва шикастланмаган тузил- 
маларнинг янги патодинамик уюшма — патологик тизимга (ПТ) 
бирикишидан иборат (Крмжановский Г. Н., 1991). ПТ нингмуҳим 
хусусияти шундан иборатки унинг фаолияти физиологик тизимлар- 
дан фарқли равишда адаптив эмас, балки дезадаптив ёки организм 
учун тўғридан-тўғри патоген аҳамиятга эгадир. У асаб тизими ёки 
унинг эффектор звеноси ҳисобланган нишон — аъзолар фаолияти- 
нинг бузилишини чақирали. ПТ ҳосил бўлиши патологик жараён- 
нинг эндогенизацияланиши демакдир, унингривожланиши ПТ ри- 
вожланиши туфайли юзага келади.

ПТ ҳосил бўлиши сабаб-оқибат муносабатларинингалмашиб ту- 
ришини ифодалайди. ПТ — бу патологияда янги сифат мисолидир. 
Унинг шакилланиши ва фаолияти маълум қонуниятлар асосида амалга 
оширилади. Патоген омиллар ва патологик тизим фаолияти бевосита 
таъсири натижасида юзага келадиган «синиш» нинг умумий натижа- 
си асаб тизими интегратив фаолиятининг издан чиқиши ҳисоблана- 
ди. Бу ҳодисалар патологик жараённинг терминал босқичларида, 
унинг прогрессивланувчи ривожпанишида айниқса яққол кўринади.

Ҳар бир патоген омилнинг таъсири тарқалган занжирсимон хил- 
ма-хил тузилмаларни қамраб олган реакцияни чақиради. Агар бир 
эмас, бир неча патологик омил таъсир қилса комбинирланган эф- 
фект юзага келади. Бир-бирига қўшилган ҳолда таъсир қилувчи па- 
тологик омиллар нафақат экзо -  ва эндоген балки, наслий ҳам 
бўлиши мумкин. Бу ҳолатларда маълум патологик жараёнларнинг 
ривожланиши, айрим ПТ шаклланиши ва айрим нейропатологик 
синдромларнинг ривожпанишига наслий мойиллик мавжуд бўлган 
бўлади.

Патологик жараён ривожпаниши босқичларда кечади. Ҳар бир 
босқич унга хос механизмлар асосида амалга оширилади ва илгариги 
босқичларда ҳосил бўладиган янги омиллар билан боғлиқбўлади.
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Патологик жараённинг эндогенизацияланиш босқичи муҳим 
ҳисобланади, унда экзоген патологик омиллар чақирган бирламчи 
шикастланишлар босқичидан кейин иккиламчи патологик омиллар- 
нинг юзага келиши рўй беради Энди патологик жараён ривожлани- 
шининг бевосита сабаби бирламчи шикастлончи таъсир эмас, балки 
шикастланган асаб тизимининг ўзига хос иккиламчи эндоген меха- 
низмлари бўлиб қолади. Аммо бирламчи этиологик сабаблар ўз аҳами- 
ятини йўқотмайди: улар таъсирининг давом қилиши янги шикастла- 
нишлар чақиради, аввалги ҳосил бўлганларни кучайтиради ёки янги 
иккиламчи экдоген патоген механизмларнинг ҳосил бўлишигаолиб 
келади.

Босқичлар орасида сифатий фарқлардан ташқари микдорий фарқ- 
лар ҳам бўлади. Уларга бирламчи ҳосил бўлувчи ПКҚГ ва унинг 
қувватининг ошиши, шу тизим атрофида иккиламчи ПКҚГ ш а о -  
ланиши киради, чунки нейропатологик синдром худди шундай кли- 
никбелгилар билан намоён бўлади. Шундай қилиб, оғриқсиндроми 
олдин лериферик табиатли бўлиши, яъни перифериядан патологик 
кучайган импульсация (неврома, асабнинг қисилиши ваб.қ.) нати- 
жасида келиб чиқиши мумкин. Лекин кейинчалик ноцицептив ти- 
эимлар маркаэий бўлимларида -  орқа мия, таламусда — иккиламчи 
ПКҚГ ҳосил бўлиши мумкин; бунда оғриқ проекцияси аввалги ҳоли- 
да сақпаниши мумкин.

Асаб тиэими ҳимоя механихиларининг бузилиши. Асаб тиэими ҳимоя 
механизмлари специфик ва носпецифик турларга бўлинади. Специ- 
фиклари асаб тизимининг ўэига хос бўлиб унинг фаолият кўрсатиш 
хусусиятлари билан боғлиқ. Носпецификлари организм умумий го- 
меостазининг ҳар хил турларининг ва бошқа аъзолар билан бир 
қаторда асаб тизимининг ҳимоясини ҳам таъминлайди. Физиологик 
ҳимоя механизмлари — Павлов уларни «ҳимоянинг физиологик меъ- 
ёри» деб атаган, организмнинг ташқи муҳит билан мувозанатда бўлиш 
механизмларини ҳам ўз ичига олади. Кенгроқмахсус маънода «му- 
вофиқлаштирувчи механиэмлар» аититиэимлар (АТ) сифатида тас- 
вирланади. АТ — мавжуд физиологик тизимларнинг ёки ПТ га ай- 
ланганларнингспецифик функционал антиподлари мухолифлари- 
дир (Крьгжановский Г. Н., 1994).

Антитизимлар антагонистик регуляция функцияси принципининг 
яққол ва аниқ амалга ошириш механизмлари бўлиб ҳисобланади. 
Ҳар бир физиологик тизим ўзининг махсус антитизимига эга ва у 
билан бир бутун бирликни ташкил қ^лади. МАТ да антитизим фао- 
лиятининг одций кўриниши — бу антагонист — мушаклар билан 
асаб марказлари орасидаги ўзаро муносабат ка бу марказларнинг ҳар 
биринингбир -бири билан боғлиқҳолда иккинчиси фаоллашганда 
тормозланишидир. Нейронлар фаоллиги синхронизацияси (бир-бир-
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ларига мосланиш) тиэимига шу нейронлар дисинхрониэация тиэи- 
ми қарама-қарши туради. Иккала тизим ҳам бир-бирига мувофиқ 
келади ва керакли миқдордаги нейронларни реакцияга киришини 
ёки уларнинг гуруҳли фаолиятинингтухташини таъминлаб, бирга- 
ликаа ишлайди

АТ фаоллашгацда тегишли синдромни купирловчи (йўқ қилув- 
чи) модда ажралади. Жумладан антиноцицептив тизим фаоллашган- 
да ликворга орқа мия суюқлиги аналгезия чақирувчи (3 — эндор- 
финлар ва энкефалинлар ажралади, антиэпелептиктиэим тузилма- 
лари (масалан, мияча ядроси) фаоллашганда бош мия пўстлоғида 
эпилептик фаолликни пасайтирадиган модда (ёки моддалар) ажра- 
лади. Худди шундай пасайтирувчи эффектни эпилепсияда ремиссия 
вақтида олинган ликвор ёки ҳайвонларда эпилептик хуруждан кейин 
олинган ликвор ҳам кўрсатади. Бош мия тузилмалари шикастлани- 
шида унинг тўқимасида, ликворда, гипофизда компенсатор меха- 
низмларнинг ривожланиши ва функиияни тикланиши, ҳамда плас- 
тик жараёнларнинг фаоллашишига олиб келувчи моддалар ҳосил 
бўлали. АТ ҳосил бўлган ПТ ёки асаб тизими шикастланишини ча- 
қирувчи патоген омиллар таъсирида фаоллашади. Шундай қилиб, 
патоген агент таъсир қилишдан бошлаб АТ туфайли ПТ ҳосил бўли- 
шининг олди олиниши мумкин, ПТ шакллана бошлаганда эса унинг 
кейинги ривожланиши чекланиши еки тўхташи мумкин.

АТ фаолияти етишмовчилиги патологик жараён ривожланиши 
учун шароит ҳисобланади. Бундай етишмовчилик ёки генетиктаби- 
атли бўлиши, ёки асаб тизими шикастланиши натижасида ҳосил 
бўлиши мумкин. Патологик тизим генетик етишмовчилиги тегишли 
патологик жараёнларга нисбатан наслий мойиллик ҳосил бўлишига 
олиб келади. Натижада нормада асаб тизими бузилишини чақирмай- 
диган омиллар патоген хусусиятга эга бўлиб қолади. Антиноцицеп- 
тив тизимнинг наслий ёки ортгирилган етишмовчилиги юқори оғриқ 
сезгисига ва гиперальгеэиянинг пайдо бўлишига олиб келапи; анти- 
эпилептик тизим етишмовчилиги, нормал ҳолатда учрайдиган ода- 
тий таъсирловчилар (масалан ёруғлик липиллаши, товуш таъсирла- 
нишлари) таъсирида ривожланадиган талвасаларга мойилликка олиб 
келади АТ бирламчи ортгирилган етишмовчилиги унинг патоген агент- 
лар томонилан бевосита шикасгланишида (масалан тормозланиш на- 
зорати механизмларининг бузилиши) келиб чиқади АТ иккилам- 
чи етишмовчилиги ПТ таъсири билан боғлиқ бўлиб, физиологик 
тиэимларни, айниқса патологик жараён ривожланишининг давом 
этиши билан боғлиқбўлган антагонистларини ва ПТнингўзини па- 
сайтиради ва издан чиқаради.

МАТ ҳар хил тузилмаларининг нормал ва ўзгарган фаолияти ва 
реактивлигининг, шу жумладан антитизимларнинг ҳам регуляция
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қртлинишида пептидлар (опиоидсимон лептидлар — (3 -  эндорфин, 
лей- ва метэнкефалинлар, соматостатин, холецистокинин, дельта — 
уйқу пептиди ва б.қ.) муҳим рол ўйнайди. Маълум шароитларда 
улар ПТ ва тегншли нейропатологик синдромларни йўққилади. Ай- 
рим пептидлар ўз таркибида ҳар хил таъсир қилувчи моддалар уш- 
лайди. Масалан Р субстанцияси иккита фрагментдан иборат (Р1-4 ва 
Р5-Н), улар эмоция стрессига, оғриқ ва б.қ. реакцияларга қарама- 
қарши таъсир кўрсатади. Шундай қилиб, Р субстанцияси тузилиши- 
нинг ўзида антагонистик регуляция, АТ латологик реакцияга қарши 
чиқиш ва унингфаоллигини ласайтириш имкониятларини амалга 
ошириш принциплари жойлашган.

Асаб тизимидаги патологик жараёнларнинг оқибатлари. Асаб ти- 
зимида бошланган патологикжараён патоген таъсирот давом қилает- 
ган, айниқса санация мустаҳкамлаш механизмлари, шу жумладан 
антитиэимлар фаолиятинингбузилиши шароитида янада ривожла- 
ниш имкониятига эга бўлади. Бунинг натижасида нейронлар гипер- 
фаоллиги ёки деструкцияси ва ўлими содир бўлади, у тегишли функ- 
цияларнинг патологик кучайишида ёки қайтмайдиган даражада бу- 
зилишида ўз аксини топади. Агар жараён МАТ нинг ҳаётий муҳим 
бўлимларини эгалласа организмнинг ўлими содир бўлади. Аксинча, 
санация механизмларининг ривожланиши ва фаоллашишида патоло- 
гик жараёнлар йўқолади, бузилган функциялар тикланади, олдин 
клиник, кейин тўлиқроқдаражада соғайиш юэага келади

Агар санация механизмлари фақат патологик жараённингчекла- 
ниши ва унингривожланишини, шу жумладан патологик тизимни 
ҳам йўқотиш учун етарли бўлса, аммо уни тўлиқ пасайтириш ва 
йўқотишга қодир бўлмаса, унда патологик жараён ривожланиши 
тўхтайди, аммо соғайиш вужудга келмайди. Бу шароитда патологик 
жараён сурункали тус олади (хронизация), унга давом этаётган па- 
тоген таъсирот, ПТ сақланишига ёрдам берувчи янги шикастланиш- 
лар, санация механизмлари, жумладан антитизим фаолияти бузи- 
лишлари олиб келади. Патологик жараённинг сурункали шакллари- 
дан бири турғун патологик ҳолат (ТПҲ) ҳисобланади, у хилма- хил 
жараёнлар бирикмаси бўлиб, бирламчи ва иккиламчи шикастланиш 
лар, резистент ПТ ҳоснл бўлиши, унинг физиологик тизимларга 
ингибирловчи ва издан чиқарувчи таъсири, бу тиэимлар фаолияти- 
нингўзгариши, шунингдек ПТ чеклантирувчи санациялаш ва ком- 
пенсатор механизмларни ўз ичнга олади.

Асабтизими патологиясида из қолиш реакциялари. Патологик жа- 
раён клиник белгиларининг йўқолиши ҳали унингтўлиқтугагани- 
ни кўрсатмайди. Соғайишнинг илк -  «клиник соғайиш» деб номла- 
нувчи босқичида симптомпарнинг йўқолнши нафақат патологик ўзга- 
ришларнинг, шу жумладан ПТ талайгина ликвидацияси туфайли,
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шикастланган тузилмалар функцияси комленсацияланиши дефект- 
нинг пластик ва функционал ўрнининг тулдирилиши орқали ҳам 
амалга оширилади. Унинг кеч босқичларцца яширин тиэимли -  фун- 
кционал ўзгаришлар илгариги патологик жараёнини жумладан, ПТ 
ва унинг патологик детерминантлари изи сифатида сақланади. Янги 
антитизим фаоллиги ва мия интегратив назоратини бузувчи ва яши- 
рин ўзгаришларни бевосита фаоллаштирувчи патоген таъсиротлар 
синдром белгиларининг у ёки бу даражада қайта тикланишини ча- 
қириши мумкин.

Патологияда из қолдириш реакциялари А. Д. Сперанский томони- 
дан умумпатологик қонуният сифатида аниқланган. У «иккинчи зар- 
ба» деган тушунча киритган, бу тушунча иккиламчи патоген таъси- 
рот ва у билан боғлиқ сўнган, клиник йўқолиб кетган патологик 
жараённингтикланишини ўз ичига олади. Асаб бузилишларини қай- 
та чақириш феномени ҳайвонларда ўтказилган кузатишларда сув бо- 
сиш вақтида улар кабинасининг сувга чўкиш пайтида ривожланган 
неврозларда қайд қилинган. Невроз белгилари йўқолгандан кейин, 
юқори қўзғалувчанлик сақланишида улар кабинасига сув киритили- 
ши олий асаб фаолиятининг (ОАФ) бузилишини ва невроз қайтала- 
нишини чақирган. Кейингитадқиқотларла, шунингдекасаб -  дист- 
рофик ўзгаришларини улар йўқолгандан кейин, талвасаларни қоқцюл 
клиник тугатилгандан кейин, ҳар хил тўқима ва метаболик ўзга- 
ришларни «иккинчи зарба» дан кейин қайта чақириш мумкинлиги 
кўрсатилган. Из қолдириш реакиияси негизида патологик жараён- 
ларнинг қайта ҳосил бўлиши ўзига хос хусусиятларга эга (Крмжа- 
новский Г. Н., 1992). Патологикжараён қанча кам даражада тугатил- 
ган ва клиник соғайишдан кейин қанча кам вақт ўтган бўлса, у 
шунча катта тўлиқликдатикланади ва уни қайта чақириш хусусия- 
тига эга бўлган иккиламчи патологик таъсиротлар кучи шунча кам 
бўлади; ва аксинча, клиник соғайишдан кейин қанча кўп вақг ўтган 
бўлса, илгариги патологик жараён белгиларини чақириш шунча қийин 
бўлади. Иккиламчи патшогик таъсиротларнинг сифатий тавсифи ҳам 
аҳамиятга эга: патологик жараён енгил ва тўлиқдаражада айнан шу 
патоген таъсирот билан чақирилади (агар специфик -  антитизим ва 
иммун ҳимояланиш механизмлари ривожланған бўлмаса). Аммо бошқа 
табиатли патоген агентлар таъсир қилганда тўлиқравишда илгариги 
патологик жараённи чақириш мумкин бўлмайди, унингайрим не- 
гизида бирламчи ва иккиламчи патоген таъсир учун умумий ва 
яқин бўлган айрим белгиларини чақириш мумкин холос. Носпеци- 
фик иккиламчи таъсирда касалликни қайта чақириб бўлмайди, фа- 
қатгина унинг айрим жудда оддий симптомларини чақириш мумкин. 
Масалан қоқшолни касаллик сифатида қайта чақириб бўлмайди, 
фақатгина унингталваса синдроми компонентларини чақириш мум- 
кин.
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Шундай қилиб, иккиламчи патоген агент из қоллириш ўзгариш- 
лари негизида ҳосил бўлган патологик эффект клиник манзараси 
янги ва эски патологик жараёнлар белгиларидан ташкил топади. Бу 
ҳолат патологик жараён хусусиятларини тушунишда катга аҳамиятга 
эга, чунки ҳар бир жараён илгариги ўзгаришларнинг яширин фони- 
да пайдо бўлади.

Патологик кучайган қўзғалувчанлик генераторлари (ПКҚГ). Битта 
гиперфаол нейрон МАТ фаолиятининг бузилишини чақира олмайди. 
Бундай эффект етарли даражада кучли, МАТ бошқа қисмларининг 
регуляция ва тормозланиш назорати механизмини енгиш қобилия- 
тига эга бўлган ва уларнинг патологик реакциясини чақирувчи куч- 
ли импульслар оқими таъсирида ҳосил бўлади. Бундай кучли им- 
пульслар оқими гиперфаол нейронлар агрегати томонидан ҳосил 
қилинади ва у патологик кучайган қўзғалувчанлик генератори 
(ПКҚГ) сифатида ифодаланади (Крижановский Г. Н. 1991).

ПКҚГ томонидан ҳосил қилинувчи импульслар интенсивлиги ва 
оқим характери унга етиб келадиган сигналга мувофиқ бўлмайди ва 
ПКҚГ тузилиши ва функцияси шаклланиш хусусиятлари билан аниқ- 
ланади. ПКҚГ нейронлари бир-бирини фаоллаштириши туфайли 
ПКҚГ, айниқса ўзининг ривожланиш чўққисила, автоном ишлаш 
ва ташқи доимий стимуляцияга боғлиқ бўлмаган ҳолда ўз фаолли- 
гини сақлаш қобилиятига эга. ПКҚГ асаб тизими бузилишларида 
юзага келиб, патологик жараёнлар ва асаб бузилишларининг янги, 
эндоген механизми бўлиб қолади. ПКҚГ у ёки бу шаклда амалий 
томондан МАТ ҳамма қисмларида юзага келиши мумкин. ПКҚГ шак- 
лланиши МАТ нейронлараро муносабатлар даражасида ривожлана- 
диган нусхали патологик жараёндир. ПКҚГ нинг классик мисоли 
сифатида бош мия қобиғидаги эпилептик ўчоқ хизмат қилиши мум- 
кин, уни экпериментда ҳайвон мия пўстлоғига (одатда сенсомотор 
соҳага) ҳар хил конвульсантлар (талваса чақирувчи), масалан пени- 
циллин аппликация қилиш йўли билан чақириш мумкин.

Патологик жараёнларнинг эндоген механизми сифатида ПКҚГ 
нинг асосий патогенетик аҳамияти шундан иборатки, у МАТ нинг 
қайси қисмида ҳосил бўлган бўлса, ўша қисмини гиперфаоллайди, 
натижада бу қисм патологик детерминанта аҳамиятига эга бўлиб 
қолади. Патологик детерминанта МАТ фаолиятининг нейропатоло- 
гик синдромлар кўринишидаги тегишли бузилишлари негизида ётувчи 
патологиктизимни шакллантириши туфайли, ПҚҚГ ҳосил бўлиши 
бу бузилишларнинг нейронлараро муносабат даражасида амалга оши- 
рувчи инициал механизми бўлиб ҳисобланади.

МАТ ҳаракат ва эмоционал реакциялар, олий асаб фаолияти, 
ҳулқ ва феъл-атворга алоқадор қисмларида ПКҚГ ҳосил бўлиши, 
тегишли нейропатологик синдромлар ривожланишини чақиради. Экс-
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периментда оғриқ сезгиси тизимида ПКҚГ чақирилиши ҳар хил 
оғриқ синдромларининг ҳосил бўлишига олиб келади: орқа мия би- 
лан боғлиқ оғриқ синдроми (орқа мия дорсал шохларида ПКҚГ), 
тригеминал невралгия (уч шохли нерв каудал ядросида ПКҚГ), та- 
ламик оғриқ синдроми (таламус ядросида ПКҚГ), фантом оғриқ 
нусхаси (орқа мия дорсал шохларида оёқолиб ташланган ёки сезги- 
си йўқолган томонида ПКҚГ).

ПКҚГ нинг кўрсатилган синдромлар пайдо бўлиши ва патогене- 
зида муҳим аҳамияти тўғрисида уни қандайдир эндоген сабаб ту- 
файли спонтан (ўз-ўзидан) тўхташининг ёки фаоллигининг фарма- 
кологик воситалар ёрдамида (масалан тегишли антиконвульсантлар) 
пасайтирилиши нейропатологик синдромлар клиник белгиларининг 
йўқолишига ёки сусайишига олиб келади. Худди шундай натижага 
ПКҚГ ривожланишининг бошланғич даврларида шу соҳанинг жар- 
роҳлик йўли билан йўқотилиши (коагуляция орқали) ёрдамида ҳам 
эришилади

ПКҚГ нинг вегетатив асаб тизими (ВАТ) маълум қисмларида 
пайдо бўлиши тегишли вегетатив бузилишларнинг ривожланишига 
олиб келади. Жумладан, унинглимбиктизимтузилмаларида ва ги- 
поталамус орқа қисмида ҳосил қилиниши кўэ ичидаги босим, юрак 
ритми, томир дистонияси ва б.қ. га олиб келади. ВАТ да ПКҚГ 
пайдо бўлиши ички аъэолар (ўт пуфаги, ошқозон-ичак тракти, ба- 
чадон найчалари, бачадон, бронхлар ва б.қ.) регуляциясининг ай- 
рим бузилишлари, овқат ҳазм қилиш тизими секрецияси бузилиш- 
лари, меъда ва ўн икки бармоқ ичак яраларининг айрим шакллари- 
нинг ҳосил бўлиши, бронхиал астма ва б.қ. билан ҳам боғлиқ, Гипо- 
таламус, мия нейроэндокрин тизими ва ВАТ эндокрин безлар фао- 
лиятига алокддор қисмларида ПКҚГ ҳосил қилиниши эндокрин бу- 
зилишларга сабаб бўлади.

Шундай қилиб, асаб тизими фаолияти ва асаб регуляциясининг 
турли томонларига апоқддор бўлган кўпгина асаб бузилишлари генс- 
раторли табиатга эга бўлади. Агарда ПКҚГ МАТнинг нормада бошқд 
тузилмалар фаолиятини тормозловчи қисмларида ёки унинг тормоэ- 
ловчи тузилмаларини фаоллаштирувчи қисмларида пайдо бўлса, ҳатто 
тушиб қолиш синдромлари ҳам бўлиши мумкин. Талвасалар, оғриқ- 
лар, эмоционал эффектлар ва бошқа симптомлар хуружи бирданига 
ёки суст ривожланиши, аста-секинлик билан ёки теэ кучайиши, 
шиддатли, пароксизмал, тоникёки клоник кўринишда бўлиши, уз- 
луксиэ ёки вақги—вақги билан, тез—тез ва сийрак, кучли ёки суст, 
қисқа муддатли ёки давомли бўлиши мумкин. ПКҚГ нинг бу ва 
бошқд хусусиятлари унинг фаоллик табиати билан боғлиқ.

ПКҚГ экзо - ва эндоген омиллар таъсирида ҳосил бўлиши яъни 
полиэтиологик табиатли бўлиши мумкин, ёки нейронлар бирламчи
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гипер-фаоллиги ёки уларнинг тормозланишининг бирламчи бузи- 
лишилан бошланиши мумкин. Нейронларнинг бирламчи гиперфаол- 
лигида тормозланиш механизмлари сақланади, аммо функиионал 
нуқгаи назардан етарли бўлмайди. Бу ҳолатда тормозланишнинг ик- 
киламчи нисбий етишмовчилиги бўлади ва у ПКК.Г ривожланган 
сайин ошиб боради. Бирламчи етишмовчилигида нейронлар қўзғали- 
ши ва гиперфаоллиги содир бўлади.

Патологик детерминанта (ПД). МАТ тузилмаси бўлиб у патоло- 
гик тизимни шакллантиради ва унинг фаолияти характерини аниқ- 
лайди (Крьокановский Г. Н , 1994). Ўэгарган асаб марказлари патоло- 
гик детерминанта ролини ўйнаши мумкин. Патологик детерминанта 
пайдо бўлиши ва унинг фаолияти МАТ да тизимли миқёсда амалга 
ошириладиган типик патологик жараёнлар жумласига киради. Пато- 
логик тизим ривожланишида патологик детерминантанинг роли си- 
фатида орқа мияга боғлиқ миоклониялардаги орқа миядаги ўзга- 
ришлар мисол бўлиши мумкин. ПКҚГ ҳосил қилиниши бу қис- 
мнинг гиперфаол бўлиб қолиши ва патологик доминанта аҳамияти- 
га эга бўлишига олиб келади. У орқа мия ҳамма томонларига тарқа- 
лади, супраспинал даражага етади ва ҳар хил мотонейронларни фа- 
оллаштиради. Антогонист мушаклар нейронлари орасида реципрок 
муносабатлар йўқолади ва ҳамма нейроклар ягона функционал пул- 
га (пул -  жамланма, йиғинди маъносида) — ўзида патологик ти- 
зимнинг марказий эфферент қисмини, периферик эфферент звено- 
си бўлиб ҳисобланган тегишли калла, бўйин, гавда, оёқлар ва б.қлар- 
ни ўзида акс эттирувчи жамланмага айпанади. Унинг фаолияти гене- 
рализацияланган талвасалар шаклида намоён бўлади. Бош мия пўстло- 
ғида патологик детерминанта эффекти мисоли сифатида, унда эпи- 
лептик фаоллик ўчоқдари комплексининг ҳосил бўлишини кўрса- 
тиш мумкин. Агарда мия пўстлоғи ҳар хил эоналарида нисбий суст 
эпилептик фаоллик ўчоқлари ҳосил қилинса, сўнгра яна битта зо- 
нада янги кучлироқ ўчоқ ҳосил қилинса, бу кейингиси қўзғалув- 
чанликнинг катта интенсинлиги туфайли детерминанта аҳамиятига 
эга бўлиб қолади: унинг таъсирида бошқа ўчоқпардаги фаоллик де- 
терминанта ўчоғидаги эпилептик фаолликка ўхшаб қолади. Пиро- 
вардида бир тусдаги эпилептик фаолликка эга бўлган кўп ўчоқли 
комплекс ҳосил бўлади (Крьикановский Г. Н., 1994).

Патологик детерминанта нейропатологик синдромлар асосида ётув- 
чи патологик тизим ҳосил бўлишини индуцирлайди, унинг ривож- 
ланиши патологик жараённи чуқурлаштиради. Патологик детерми- 
нантанинг ўзи патологик жараён ривожланишининг янги эндоген 
омили ҳисобланади. Деярли ҳамма асаб бузилишлари патологикде- 
терминанта фаолияти билан боғлиқ, у универсал патогенетик меха- 
низм аҳамиятини касб эгади. Патологик детерминанта айрим ҳоллар-
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да функциянинг тушиб қолиши шаклида ҳам ифодаланиши мум- 
кин, агар у МАТ нинг тормоаланиш таъсирини амалга оширувчи 
тузилмаларини фаоллаштирса. Бу ҳолда у функционал дефект сифа- 
тида намоён бўлади. Патологик детерминанта патологик тизимнинг 
сақпанишини, унинг фаоллигини таъминлайди. Унинг бу хусусияти 
жараённинг дастлабки босқичларида кўринади. Шундай қилиб, па- 
тологик детерминанта патологик тизимнинг давом этиш даврини 
аниқпайди, у патологиктиэимнингҳақиқий бошқарув звеноси ҳисоб- 
ланади, фақатгина унинг таъсири тизимни патологик қилади. Орга- 
низм тушиб қолган вазият ноадекват бўлиб қолади, яъни таъсир 
қилаётган қитиқловчиларга ва организм талабларига мувофиқ кел- 
майди. Патологик детерминанта ўз-ўзича нейропатологик синдром- 
ларнинг ўзига хослигини аниқламайди, у патологик тизим хусуси- 
ятларини, жумладан синдром намоён бўлиши, кечиши, талвасалар 
характери ва б.қ. ни аниқлайди.

Патологик тизим (ПТ) юқорида кўрсатилгандек, МАТ нинг 
шикастланган ва шикастланмаган тузилмаларидан ҳосил бўлувчи янги 
патодинамик тузилмани акс эттиради, унинг фаолияти организм 
учун дизадаптив ёки бевосита патоген аҳамиятга эга (Крьгжановс- 
кий Г. Н,, 1991, 1994). ПТ фаолиятининг яққол кўриниши патоло- 
гик қичишиш рефлекси ҳисобланади У қичишиш рефлекси аппара- 
тида ПКҚГ шаклланиши натижасида ҳосил бўлади. Пировардида бу 
аппарат патологик детерминанта бўлиб қолади ва патологик қичи- 
шиш ПТ нинг патологик қичишиши рефлексини шакплантиради. 
ПТ фаолиятининг бошқа бир мисоли — ноадекват, патологик ку- 
чайган овқат излаб топиш ҳаракатидир. Эксперимент латерал гипо- 
тапамусда ПКҚГ ҳосил қилиш орқали чақирилади Келтирилған ми- 
солларда ҳаракатнинг ва хулқ-атворнинг мажбурий шакллари келти- 
рилган: ҳайвонлар уларга келтириладиган зарарга қарамасдан бу ҳара- 
катни тўхтата олмайди. Булар ҳам турли неврологик ва руҳий буэи- 
лишларда кузатилади.

ПТ ҳосил бўлишида бошқа патогенетик омиллар ва механиэмлар 
билан бир қаторда МАТ да ҳосил бўлувчи эндоген моддалар таъсири 
аҳамиятини алоҳида кўрсатиб ўтиш лоэим. Масалан соғлом мия тўқи 
масида унинг эпилептизациясида ҳамда реципиент — ҳайвонларда 
эпилептоген агентлар таъсирида чақирилган эпилептик фаолликда 
бу ўэгаришларни енгиллаштирувчи моддалар топилади. Буцдай про- 
эпилептогенлар ролини маълум шароитда айрим пептидлар ҳам ўйна- 
ши мумкин.

Доминанта муносабатларининг бузилишлари. А. А. Ухтомскийнинг 
аниқлаши буйича доминанта асаб фаолиятининг ишлаш принципи- 
дир (қонун - қоидаси). Доминанта моҳияти шуцдан иборатки, функ- 
ционал фаол туэилмалар бошқа туэилмаларнинг бирга қўшилган тор- 
мозланиши шароитида ўз фаалиятини ривожлантиради (Крмжанов-
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ский Г. Н., 1991). Шунинг учун ҳам фаол тузилмалар устиворлик, 
доминант аҳамиятга эга бўлади МАТ тузилмаларининг қўшилган 
ҳолатда тормозланиши икки йўл билан амалга оширилади: 1) бошқа 
тизимлар антагонистиктузилмаларига бевосита ингибирловчи таъ- 
сир қилиш (регионар тормоаланиш реципрок ва бошқа механизмла- 
ри) ва 2) МАТ умумий интегратив назорати орқали бу механизм 
шу вақгда ҳамма таъсир қилувчи қитиқлантирувчиларнинг синтеэи 
ва организм талаблари асосида у ёки бу реакцияларнинг устунлиги- 
ни аниқлайди ва унингдинамиклигини таъминлайди. Доминант му- 
носабатлар хусусиятлари ва биологик аҳамиятини бу муносабатларда 
мумкин бўлган иккита асосий патология шакллари аниқлайди: ёки 
уларнинг етишмовчилиги ёки аксинча, уларнинг ортиқча кучайи- 
ши.

Нейрон патофнзиологнясн. Қўзғалувчанлик ўтказилиишнинг бузи- 
лиши. Кўзғалувчанликнинг толалар орқали тарқалиши қуйидаги жа- 
раёнлар кетма-кетинлигининг бир-бирига қўшилиши орқали таъ- 
минланади: мембрана деполяризацияси —»толага Иа* кириши —»мем- 
брана ўрта қисми деполяризацияси т шу қисмга Ма* кириши ва ҳ.к.

кириши етарли бўлмаслигида ҳаракат потенциали (ҲП) ғенера- 
цияси (туғилиши) бузилади ва импульс ўткаэилиш тўхтайди. Бун- 
дай эффект N3* — каналларининг маҳаллий анестетиклар (новока- 
ин, лидокаин ва ҳ.к.) ва бошқа қатор кимёвий агентлар билан бло- 
кадасида учрайди. N8* — каналлари специфик блокатори тетродо- 
токсин — япон балиғи — фуганинг ички аъзоларида ишлаб чиқари- 
ладиган заҳар ҳисобланади. Худди шундай қўэғалувчанлик ўтказили- 
шининг блокланишини №* — каналлари бекилиши билан боғлиқ 
мембрана реполяризациясига олиб келувчи моддалар (масалан ин- 
сектицидпар — ДДТ, вератрилин, аконитин, батрахотоксин ва б.қ.) 
ҳам чақиради.

N8*, К+ - насоси (унинг ролини мембранага тиркалган N8*, К+ 
- АТФаза бажаради) фаолияти АТФ парчаланиши натюкасида ҳосил 
бўлган энергия билан таъминланади. Энергия дефецити N8*, К+ — 
насоси ишинингбузилишига олиб келали, натижада мембрана ХП 
генерациялаш ва қўзғалувчанлик ўтказиш хусусиятига эга бўлмай 
қолади. Бундай эффектни оксидланиш — фосфорланишни бир бири- 
дан ажратувчилар (масалан, динитрофенол) ва бошқд метаболик за- 
ҳарлар ҳамда ишемия, асаб айрим қисмининг узоқсовқотиши, юрак 
гликозидларинингортиқча дозада берилиши чақириши мумкин. Ак- 
сонлардан қўзғалишнинг ўтказилиши бузилиши периферик асаб па- 
тологиясининг турли кўринишларида ва МАТ асаб толаларининг ял- 
лиғланиш жараёнлари, чандиқланиш ўзгаришлари, асаб толалари 
қисилиши, куйишда толалар демиелинизацияси (аллергик жараён- 
лар, паришонхотирлик скелерози) ва ҳ.к.да кузатилади.
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Аксонал транспортнинг бузилишлари. Аксонал транспорт нейро- 
филаментлар ва микронайчалар ва контрактил актин - ва миозин- 
симон оқсилларнинг (уларнинг қисқариши муҳитда Сан микдорига 
ва АТФ парчаланиш энергиясига боғлиқ) иштирокида амалга оши- 
рилади. Микронайчалар ва нейрофиламентларни шикастловчи мод- 
далар (колхицин, винбластин ва ҳ.к.), АТФ нингетарли бўлмасли- 
ги, энергия дефицитини чақирувчи метаболик заҳарлар (динитро- 
фенол, цианидлар) аксооқимни бузади. Аксонал транспорт бузи- 
лишлари аксон дегенерациясини чақирувчи витамин В( ва В, (бери- 
бери касаллиги) етишмовчилигида, ишлаб чиқаришдаги заҳарлар, 
(масалан акриламид, гексахлорофон), оғир металлар тузлари (маса- 
лан қўрғошин), фармакологик препаратлар (масалан дисульфира- 
мом), алкогол таъсирида ҳамда қандли диабет касаллиги ва асаб 
қисилишларида учрайди. Аксооқим шикастланишлари асаб толалари 
регенерацияси ва тикланишининг бузилиши орқали ҳар- хил нейро- 
патия ва невритларни чуқурлаштиради. Аксонал транспорт постси- 
наптик нейронлар ёки перифериядаги иннервацияланадиган тўқи- 
малар томонидан ишлаб чиқариладиган трофик моддалар етишмов- 
чилигида ҳам бузилади. Бу моддалар транссинаптик йўл билан ак- 
сонларга тушади, сўнг ретроград аксооқим орқали пресинаптик ней- 
рон танасига етиб боради ва нейронда оқсил синтезини стимуллайди. 
Шу билан бирга аксонал транспорт буэнпишининг ўзи нейроннинг 
ва иннервацияланувчи тўқиманинг дистрофик ўзгаришларида му- 
ҳим рол ўйнайди, чунки бу шароитда трофогенларнинг постсинап- 
тик нейрон ва иннервацияланувчи тўқимага антероград тушиши бу- 
зилади. Аксон кесилишида унинг периферик қисмининг уоллеров 
дегенерацияси (парчаланиши) ва марказий қисмининг ретроград де- 
генерацияси ривожланади. Бу жараёнлар аксоннинг икки қисми тро- 
фикасининг бузилиши билан боғлиқ. Аксонал транспорт ёрдами- 
да асаб тўқимасига антитаналар ва нейромедиаторлар тарқдлади: бундай 
тарқалиш нейрондан -  нейронга нейронал трофик тўр оркдпи бори- 
ши мумкин, бу патологик жараёнга ҳатгоки узоқда жойлашган ней- 
ронларнинг ва МАТ бошқа қисмларининг жалб қилинишига олиб 
келади.

Дендритлар патологияси Дендритлар ва тиканчалар нейроннинг 
энг ноэик тузилмаси бўлиб, улар турли патоген таъсиротларда ши- 
кастланади ва йўқолади. Организм қариганда тиканчалар редуцирла- 
нади, олдин у дентрит — тиканча аппаратининг энг лабил қисми 
ҳисобланадиган дендритлар охирида, сўнг унинг проксималроқ қис- 
мида рўй беради; шундай кетма-кетликда дендритлар ҳам редуцир- 
ланади. Бу жараёнлар қарилик билан боғлиқтрофиканинг бузилиш- 
лари натижасида келиб чиқади, бу мия фаолиятининг пасайиши 
билан боғлиқ. Мия айрим дегенератив ва атрофик касалликларида
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(қарилик туфайли ақлнинг пасайиши Альцгеймер касаллиги) ти- 
канчалар ва дендритлар тармоқлари аниқланмайди. Дендриттиканча 
ли аппарат гипоксия, ишемия, интоксикациялар, травмалар, элек- 
трошок, мия чайқалиши, стрессор ва невротизирлантирувчи таъси- 
ротларда бузилади. Шунингдек ҳар хил патоген агентлар таъсирида 
йуқолиб кетдциган микронайчалар бузилишлари ҳам дендритлар па- 
тологияси билан боғлиқ. Микронайчалари йўқолиб кетган дендрит- 
лар дистрофик ўэгаришларга учрайди ва унга тегиб турган фрагмент- 
ларни қамраб олиб, юқори даражада эндоцитоз намоён қилади. Бун- 
дай эндоиитоз моҳияти буйича фагоцитоз бўлиб, тормозланишнинг 
сусайиш жараёни шаклида рўй беради. Бошқа тузилмаларнинг қам- 
раб олиниши туфайли, шикастланган дендритнинг трофик танқис- 
лиги қопланиши мумкин. Шу билан бир қдторда нейронлар ва денд- 
ритлар дегенерацияланган тузилмаларининг (шикасгланган қисмла- 
рининг) эндоцитозида (фагоцитозида) бу тузилмаларда сақланади- 
ган патотрофогенлар ўз таъсирини намоён қилиши мумкин; эҳти- 
мол бу жараён билан «қора тип» ли дендритлар дегенерацияси боғ- 
лиқ бўлиши мумкин, бунда дендритларда кўп миқдорда фагоцитоэ- 
ланган материал тўппанади.

Нейронларнинг транснейронал дегенерацияси уларга дендритлар 
орқали эндоцитоз йўли билан патотрофогенларнинг ўзгарган ней- 
ронлар аксонларидан (антероград) ва ўзгарган дендритларидан ак- 
сонларига (ретроград) тушиши билан боғлиқ. Дендритлар орқали 
энлоцитоз йўли билан нейронларга, шунингдек асаб тўқимасига 
антитаналар ва нейромедиаторлар ҳам киради. Дендритлар ўзгариш- 
лари нейрон эпилептик фаоллиги ривожланишида муҳим аҳамиятга 
эга. Нейрон фаолияти гиперфаоллиги ва бошқа ўзгаришларга олиб 
келувчи мембранадаги ҳодисалар занжири дендрит мембранасидан 
бошланади.

Нейрон мембранаси патологияси. Турли патоген агентлар — ме- 
таллар, токсинлар, антинейронал антитаналар, кимёвий ва физик 
омиллар, ишемия ва ҳ.к. таъсирида нейрон мембранасининг ҳар хил 
кўринишли альтерациялари пайдо бўлади. Ҳужайра (цитоплазма) ва 
ҳужайра ичи мембранасининг шикастланиши нейроннинг чуқур па- 
тологиясига олиб келиши мумкин. Бунда рўй берувчи кўпгина ўзга- 
ришлар типик ҳужайра ичи патологик жараёнларнинг бир типли 
сгандарт характерига эга бўлади. Бу жараёнлар қаторига нейрон мем- 
бранаси липидларининг кучли пероксидланиши (ЛПО) киради. ЛПО 
да ниҳоятда кўп миқдорда ҳосил бўлувчи пероксидлар ва эркин 
радикалли оксидланиш маҳсулотлари ҳужайра тузилмалари, оқсил, 
нуклеин кислоталари ва ҳужайра мембранасига токсик таъсир кўрса- 
тади. Мембраналар апоҳида-алоҳида бўлиб қолади, уларнинг ўтка- 
зувчанлиги ошади, липид қатламида нуқсонлар ҳосйл бўлади. Бу
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жараёнлар ортиб борувчи фосфолилазли гидролизланиши натижаси- 
да кучаяди, оқибатда нейрон мембранаси фосфолилидларидан кўп 
миқдорда эркин ёғ кислоталари (ЭЁК) ҳосил бўлади. ЭЁК ички 
мембрана фосфолипидларидан фосфолипаза ҳамда ташқи мем- 
бранааа диацильглииериндан диацильглицеринлипаза таъсирида ҳосил 
бўлиши мумкин. ЭЁК ҳужайрада тўпланиши нейрон ташқи ва ички 
мембранаси, жумладан митохондрия мембранасининг янада шикаст- 
ланишига олиб келади, улар фаолиятининг бузилиши энергия тан- 
қислигининг ҳосил бўлишига сабаб бўлади. Нейрон ва митахонди- 
рий мембранаси липидлари пероксидланишининг парчаланиш маҳ- 
сулотлари ҳужайра ядросигача етиб бориши ва геномани шикастла- 
ши мумкин: бу механизм РНК ва оқсил синтези бузилишида ҳам 
иштирок қилади ва тузилиш танқислигига олиб келади. Мембрана 
ўтказувчанлигининг ошиши натижасида нейрондан ҳар хил модда- 
лар, шу жумладан антигенлар чиқиб кетади ва бу аутоиммун жара- 
еннингривожланишига, нейрон шикастланишининг чуқурлашиши- 
га сабаб булади. Асаб тўқимасига нисбатан ҳосил бўлган антитаналар 
ва шунингдек нейромедиаторлар гематоэнцефалик тўсиқ айрим қисм- 
лари орқали мияга киради ва нафақат шу соҳа нейронларига таъсир 
қилади, шу билан бир қаторда оксанал транспорт орқали трансси- 
наптик йўл билан нейрондан-нейронга тарқалади ва нейронлар ши- 
кастланиш зонасини кенгайтиради.

Мембраналар баръер хусусиятларининг бузилиши ионлар оқими- 
нинг: Са2+ ва № + нейронга киришини ва К+ нейрондан чиқишини 
кескин кучайтиради; бу Иа*, К* ва Са* насослари етишмовчилиги 
(уларнинг энегияга боғлиқ фаолияти, шунингдек ЛПО кучайиши 
таъсирида ҳам ўзгаради) билан қўшилган ҳолда мембрана реполяри- 
зациясининг бузилишига олиб келади. Натижада нейронлар гипер- 
фаоллиги ва ПКҚГ фаолияти ушлаб турилиши мумкин. Нейрон 
мембранаси ЛПО аденилатциклазани фаоллаштириши мумкин, у 
кучайтирувчи ҳужайра ичи метаболик жараёнлари занжирини инду- 
цирлайди, натижада нейрон фаоллашади. Са+ нинг чиқиши нафақдт 
нейронни гиперфаоллаштиради, шу билан бир қаторда унинг ҳужай- 
рада ҳаддан ташқари кўп бўлиши, метоболизм патологик ўзгариш- 
ларига ва ҳужайра ичи шикастланишларига олиб келади. Ҳамма кўрса- 
тилган жараёнлар комплекси, агар улар пасайтирилмаса ва компен- 
сацияланмаса, нейрон ўлишига сабаб бўлади. ЛПО кучайиши бир- 
ламчи ва иккиламчи бўлиши мумкин. Бирламчи бевосита проокси- 
дантли таъсир қилувчи моддалар (ҳар хил заҳарлар, пероксидлар, 
Ғе5+, адреналин ва б.қ.) таъсири билан боғлиқ. Иккиламчилари бошқа 
шикастланишлар натижасида юэага келадиган патологик жараёнлар- 
да, ҳамда нейрон гиперфаоллигида ривожланади. Кучайган ЛПО 
иккиламчи ҳосил бўлиб, носпецифик патогенетик звено аҳамиятига
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эга, аммо патологик жараённи потенциялаштириб ёки янгисини 
чақириб жуда муҳим аҳамият касб этади. Амалий жиҳатдан асаб ти~ 
зимида қандай патологик жараён бўлмасин, унда албатта кучайган 
ЛПО ҳосил булади. Бундай ўзгаришлар эпилепсия, эндоген психоз- 
лар (масалан, шизофрения, маниакал — депрессив синдром), нен- 
роэлар, ҳар хил стресслар ва шикастланишлар, ишемия, сурункали 
гипоксия, нейроннинг функционал зўриқиши ва б.қ.да кузатилади.

\ужайра ичи сигнализация жараёнлари ўзгаришларида нейрон фао- 
лиятининг бузилишлари. Рецепторлар сигнали (нейромедиатор, гор- 
мон ва б.қ ) қабул қилингандан кейин нейронда унинг фаоллиги ва 
тегишли трофик — пластик ўзгаришларни таъминловчи метаболик 
жараёнлар занжири вужудга келади. Бу жараёнларда кучайтирувчи 
ёки бошлаб берувчи ферментлар ва улар таъсирида ҳосил бўлувчи 
моддалар — воситачилар, иккиламчи месседжерлар ниҳоятда муҳим 
рол ўйнайди. Бу жараёнларнинг иккита типи энг кўл ўрганилган: 
уларнинг биринчисида ишга туширувчи кучайтирувчи фермент шак- 
лида аденилатциклаза (АЦаза), у билан боғлиқ иккиламчи мессенд- 
жер сифатида циклик аденозинмонофосфат (цАМФ) рол ўйнайди, 
иккинчисида эса ишга тушурувчи фермент фасфолипаза С, икки- 
ламчи мессенджер -  инозитучфосфат (ИУФ) ва диацилглицерин- 
лардан иборатдир.

Нейрон функцияси гиперфаоллиги ёки фаоллигинингсусайиши 
билан намоён бўлувчи кўпгина патологиялар метаболик тизимлар 
тегишли звенолари тсзмасинингбузилиши билан боғлиқ. Кўкйўтал 
таёқчаси токсини нейротроп хусусиятга эга, С — оқсил фаоллигини 
пасайтиради, шунинг учун ҳам унинг таъсирида тегишли моддалар- 
нинг АЦазага ингибирловчи таъсири йўқолади. Литий ионлари ино- 
зит —1 — монофосфатаза фаоллигини пасайтиради, натижада эркин 
инозитҳосил бўлиши ва фосфоинозитлар ресинтези бузилади, фос- 
фоинозит билан боғлиқ жараёнлар сусаяди.

Кўпгина талвасага қарши моддалар таъсирида (дифенингиданто- 
ин, карбамазепин, бензодиазепинлар) нейрон оқсиллари фосфорла- 
ниши ингибирланади, бу патологик кучайган нейрон функцияси- 
нинг сусайиши механизмларидан бири ҳисобланади. Айрим психо- 
троп моддалар (фенотиазинлар, масалан трифтазин), антидепрессан- 
тлар, маҳаллий анестетикпар, капьмодулин билан бирикиб оқсиллар 
фосфорланишини бузади ва нейрон фаоллигпнингсусайишини ча- 
қиради. Амалий жиҳатдан иккиламчи мессенджерларнинг ҳамма 
эффекти у ёки бу тарзда Са2+ иштироки билан боғлиқ, улар универ- 
сал иккиламчи мессенджерлар ролини ўйнайди, аммо унинг гомеос- 
таэининг буэилиши ва иитозолда юқори миқдорда йиғилиши ней- 
рон патологиясига олиб келади. Юқорида келтирилган мембрана ва 
ҳужайра ичи жараёнларининг тизмаси эндоген кучайтирувчи тизим-
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ни ташкил қилади, у нейрондан чиқаётган сигналлар эффектининг 
кескин ошишини таъминлаши мумкин

Нейрон гиперфаоллиги. Мембранадеполяризаииясида нафақат ней- 
ронга кирувчи Иа+ ва Са2+ — оқими, шунингдек нейрондан чиқади- 
ган К+ — оқими ҳам ҳосил бўлади. К+ чиқиши туфайли мембрана 
реполяризацияси, кейин унинг гиперполяризацияси вужудга кела- 
ди, натижала деполяризация билан боғлиқбўлган Са2+ кириши тўхтай- 
ди. Ҳужайра ичи Са3+ концентрацияси маълум даражага етгандан 
сўнг К+ - каналларини фаоллаштиради (Са -  га боғлиқ, К -  канал- 
ларинингфаоллашиши), бу туфайли мембрана гиперполяризацияси 
юзага келади. Бу манфий тескари боғлиқлик нейронга Са2+ кириши- 
ни регуляция қилади. Илон тўқимасидан ажратилган 4- амидопи- 
рин, пептид табиатли токсинлар (семиз ҳужайраларни дегрануляци- 
яловчилар ва ДТКП — пептиди, дегидротоксин), потенциал боғлиқ 
бўлган К — каналлари ва реполяризацияловчи К — оқимининг 
нейронини блоклайди, бу мембрана деполяризацияланиши ва унга 
Са2+ киришига олиб келади, шунинг учун ҳам кўрсатилган моддалар 
конвульсантлар сингари таъсир қилади. Шундай механизм коразол- 
дек конвульсантнинг эпилептоген таъсирининг бир қисми бўлиб 
ҳисобланади. Кўрсатилган К -  оқим блокаторларининг проконвуль- 
сант эффектлари Са -  каналлари блокаторлари (1,4 дигидропиридин 
ва б.қ.) билан бартараф қилинади, бу келтирилган эффектлар Са2+ 
нинг нейронга кириши билан боғлиқлигидан далолат беради.

Нейронлар гиперфаоллиги ҳосил бўлишида эндоген кучайтирув- 
чи тизимлар муҳим рол касб этади. Бу тизимда энг муҳим жараён- 
лар назорати механизмларининг буэилиши унинг дезрегуляциясига 
олиб келади ва нейроннинг гиперфаоллиги кўринишида намоён бўли- 
ши мумкин Экзоген ва эндоген омиллар таъсирида нейрон гиперфа- 
оллиги юзага келишида, нейроннинг мойиллиги муҳим аҳамиятга 
эга. У бирламчи генетик боғланган бўлиши ёки ҳар хил омиллар 
таъсирида яширин пластик ўзгаришлар йиғилишида иккиламчи пайдо 
бўлишқмумкин.

Деафферентация. Нейронга кирувчи импульслар (қайси манба- 
дан келиб чиқмасин) унинг учун афферент импульсация ҳисобла- 
нади. Бу афферентациянинг тўхташи нейрон деафферентацияси дей- 
илади. У келувчи импульсларнингтўхтаб қолиши (асаб йўлларининг 
узилиши, пресинаптик охирларда нейромедиаторлар ажралишининг 
бузилиши) ёки постсинаптик нейронда қабул қилувчи рецепторлар 
блокадаси (токсинлар, фармакологик воситалар ва ҳ.к таъсирида) 
натижасида ривожланади.

Нейрон деафферентацияси моҳияти бўйича денервация синдроми 
демакдир. Аммо нейроннинг тўлиқ денервацияси бўлиши мумкин 
эмас, чунки МАТ нейронлари жуда кўп миқдорда афферент ки-
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ришларга эга. Бунга қарамасдан ҳатго қисман деафферентацияда ҳам 
нейронни ёки унинг айрим қисмларининг юқори қўзғалувчанлиги 
ва тормозловчи механизмларнинг бузилишлари вужудга келади. Тор- 
моэловчи механизмларнинг бузилиши нейрон мембранаси ва тор- 
мозловчи рецепторлар реактивлигининг ўзгаришлари, ҳужайра ичи 
жараёнларинингбузилишлари, нейрон тормоэловчи назорат аппара- 
ти стимулланишининг сусайиши, шунингдек асаб боғламларининг 
травматик ёки жарроҳлик шикастланиши, шу жумладан тормозлаш 
йўлларининг ҳдм узилишларида ривожланади. Нейронлар гуруҳининг 
деафферентаиияси ПКҚГ ҳосил бўлиш механиэмларидан бири ҳисоб- 
ланади Деафферентирланган оёқҳаракати катта-катта қадампи, ёмон 
координацияланадиган бўлиб қолади. Оркд мия орқа илдизларининг 
кенг кўламда кесилиши бошқа бир феноменнинг ривожланишига 
ҳам олиб келади: Диафферентация қилинган томон охирлари бошқа 
томон ҳаракат қилганда нафас, ютиниш ва б.қ.лар билан бирга ҳара- 
кат қила бошлайди. Бу ҳодиса Орбели — Кунстман феномини (таъ- 
рифлаган тадқиқотчилар номи) деб аталади ва у деафферентация- 
ланган орқа мия нейронлари қўзғалишининг ошиши ва тормозлани- 
шининг сусайиши билан боғлиқ

Оғриқ пятофизиологияси. Оғриқ — одамнинг ўзига хос руҳий — 
физи-ологик хусусияти бўлиб, у организмда органик ёки функцио- 
нал бузилишпар чақирувчи жуда кучли шикастловчи қитиқповчилар 
таъсири натижасида келиб чиқади; организмни зарарли омиллартаъ- 
сиридан ҳимоялаш уч^н турли функционал тизимпарни жалб қилувчи 
интегратив функцияси бўлиб ҳисобланади. Оғриқкўп касапликлар- 
нингбелгисидир. Бу субъектив, оғир сезги бўлиб, эмоционал буэи- 
лишлар (ваҳима, қўрқиш, кайфиятнинг йўқолиши), шунингдек ай- 
рим белгилар; теринингокдриши, кўз қорачиғи кенгайиши, АБ кўта- 
рилиши билан кечади. Оғриқ сезгиларда берилган шикастланишдан 
иборат деган тушунча мавжуд. Бу унинг хусусиятларидан биридир.

Икки хил оғриқфарқ қилинади: физиологик ва патологик. Оғриқ- 
нинг шикастланмаган асаб тизимида ҳосил бўлиши биринчи хилига 
хос, у қисқа муддатли, қитиқловчининг таъсири тўхташи билан шу 
вақгнинг ўзида ўтиб кетади; ҳимоя аҳамиятга эга Мисоллар: 1) агар 
одам қўлига оғриқ чақирувчи омил таъсир қилса, у қўлини тортиб 
олади; 2) кўп қон кетганда томирлар спазми ва қон ивишининг 
ошиши оғриқпайдо бўлишига олиб келади. Патологикоғриқ — узоқ 
муддатли бўлиб, ё камайиши, ё кучайиши мумкин, шикастланган 
асаб тизимида ҳосил бўлади У организмнинг эаифлашишига, асаб 
тизимининг ҳолдан тойиши — астенияга яъни ниҳоятда тез ҳам жис- 
моний, ҳам руҳий чарчашликка олиб келади.

Патологик оғриқ периферик ва марказий бўлиши мумкин. Мар- 
каэий табиатли оғриҳ ноцицептив нейронларнинг орқа мия ва супра-
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спинал қисмила гиперфаоллашиши билан боғлиқ. Бундай нейронлар 
ПКҚГ ни ифодаловчи агрегатлар ҳосил қилади. Оғриқ генераторли 
механизм назариясига биноан (Крижановский Г. Н., 1994) ПКҚГ 
патологик оғриқнинг асосий ва универсал патогенетик механизми 
ҳисобланали. У ноцицептив тизимнинг ҳар хил қисмларида ҳосил 
бўлиши мумкин ва турли оғриқ синдромларининг ҳосил бўлишига 
олиб келади. ПКҚГ орқа мия орқа шохларида ҳосил бўлса, орқа 
мияга боғлиқоғриқсиндроми келиб чиқади, уч шохли асабда ҳосил 
бўлса — тригеминал невралгия, таламус ядроларида ҳосил бўлса — 
таламус — таламик оғриқривожланади

Оғриқ локализаниясига қараб висцерал (ички аъзолар патологи- 
яси билан боғлиқ) ва соматик бўлиши мумкин. Соматик оғриқтери, 
мушаклар, боғламлар, бўғимлар шикастланиши билан боғлиқ ва одатда 
аниқ локализацияга эга, қисқа муддат давом этади ва тез ўтиб кета- 
ди. Соматик оғриқлар сабаби травмапар (лат ейиш, кесилишлар), 
куйишлар, яллиғланиш жараёнлари ва б.қ. бўлиши мумкин. Висце- 
рал оғриқ аниқ локалиэацияга эга бўлмайди, уэоқ муддат давом 
этади ва енгил иррадиацияланади. Иррадиацияланувчи оғриқлар шу 
билан характерлики, улар асаб шохчаларидан бири таъсирлантирил- 
ганда ўша асаб бошқа шохчаси иннерваиия зонасида ҳосил бўлади. 
Масалан стенокардияда юрақдаги оғриқ чап елка ва чал қўлга ирра- 
диацияланади. Висцерал оғриқнинг кўп учрацдиган сабаби ички аъзо- 
лар (меъда, ичак, бачадон, томир деворлари) силлиқ мушаклари- 
нинг спазми ҳисобланади. Жумладан, меъда ва ўн икки бармоқ ичак 
яраси билан касалланган беморларда кечаси ва наҳорда учрайдиган 
очлик оғриғи, бу аъзолар силлиқ мушакларининг спастик қисқари- 
ши билан боғлиқ.

Оғриқчидаб бўлмайдиган, қийнайдиган, масалан уч шохли асаб, 
қуймич асаби невралгиясида (периферик асаб устуни шикастлани- 
ши) бўлиши мумкин. Айрим вақтда асаб устуни травмасида каузал- 
гия -  ачитувчи, товуш, ёруғ, тактил қитиқпанишда кучайувчи оғриқ 
пайдо бўлади. Тери ва айрим аъэолар шиллиқ қаватлари шикастла- 
нишларида икки хил оғриқ ҳосил бўлиши мумкин: биринчиси -  
эпикритик (пўстлоғга боғлиқ), аниқлокализацияланган ватез паса- 
ядиган оғриқ; бир мунча вақт ўтгандан кейин иккинчи хил -  диф- 
фузланган, ачитувчи (таламик), протопатик деб номланувчи оғриқ 
ҳосил бўлади, у кўп давом этмайди.

Оғриқ махсус ноцицепторлар томонидан (лат. похеге -  зарар кел- 
тириш, шикастлаш, сереге — қабул қилиш) қабул қилинади. Уларга 
миелинизирланмаган диаметри микрондан кам толалар (С тола) 
киради, улар орқали оғриқ импульслари 0,5 -  5 м/с теэликда тарқа- 
лали. Миелиниэирланган диаметри ингичка (А — дельта) ҳамда йўғон 
(А -  альфа) толалар улар орқали импульслар 5— 15 м/с тезликда
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тарқалади. Оғриқ импульслари учнейронли йўл билан ҳаракат қила- 
ди, охирги 3-нейрон таламусда тугайди, у ердан импульслар мия 
пўстлоғига етиб боради. Охирги вақгларда МАТ да шундай зоналар 
топилдики, уларнинг электриктаъсирланиши анальгизия чақиради 
— бу зоналар антиноцииептив зона ёки тизим деб ном олган. Эҳти- 
мол, патологик оғриқаарнинг ҳосил бўлиши МАТ антиноцицептив 
зоналарининг шикастланиши билан ҳам боғлиқдир.

Оғриқнинг биологик моҳияти шундан иборатки, у мавжуд хавф- 
дан, шикастловчи омил борлигидан дарак беради, Унинг ҳимояловчи 
роли (масалан одам қўлини иссиқ предметга текканда тортиб олади) 
ана шундан иборатдир. Иккинчи томондан, оғриқ— бу патологик 
жараён компоненти, шунинг учун у зарарли таъсир кўрсатади — 
уйқу, иштаҳа, умумий ҳолат бузилади.

Оғриқ патогенезида гуморал омиллар — биологик фаол модда- 
лар: гистамин, браликинин, каллидин, ҳамда модда алмашинуви 
кислотали маҳсулотлари (пироузум, сут, а  — кетоглутар кислотала- 
ри), К+ , Н+ ва б.қ.лар муҳим аҳамиятга эга. Улар асаб йўллари 
ҳамда МАТ қисмларига тўғридан-тўғри таъсир кўрсатиши мумкин. 
Оғриқсигналларинингбир асаб ҳужайрасилан иккинчисига берили- 
шида айрим БФМ (биологик фаол моддалар) — нейропептидлар- 
нинг роли ҳам тасдиқпанган Бу оғриқ сигналлари ўтказилишининг 
тўхтатилиши организмда эндоопиатларнинг (эндорфинлар ваэнке- 
фалинлар) ҳосил бўлиши билан боғлиқ.

Машғулотда бажариладиган амалий ишлар ва ўзлаштирнлиши 
лозим бўлган кўникмалар билан танишиш

1-иш. Рефлектор ёй афферент ва эфферент қисмларикинг шика- 
стланиши.

Учта бақада кўз скальпели билан биринчи кўкрак умуртқа бўғи- 
нида орқа мия қирқилади. Бақалар ўлчанади, клемм ёрдамида шта- 
тивга ўрнатилади ва уларнинг орқа оёқ бармоқлари сульфат кисло- 
тага ботирилиб, рефлекс вақти аникданади. Биринчи бақа териси 
остига 10 г оғирликка 0,1 мл ҳисобида 1% ли фенол эритмаси 
юборилади. Иккинчисининг орқа лимфатик халтасига 10 г оғир- 
ликка 0,3 мл ҳисобида стрихнин юборилади. Учинчиси назорат си- 
фатида қолади. 10 дақиқа ўтгандан кейин учта бақада ҳам рефлекс 
вақги яна аниқланади. Рефлектор ёй эфферент бўлими қўзғалувчан- 
лиги юқори бўлган бақада мушак рефлектор қисқариш тусига эъти- 
бор бериш лозим: орқа мия олд шохлари ҳужайраларида фенол таъ- 
сирида спонтан, атетозсимон мушак қисқаришлари кузатилади. Реф- 
лектор ёйи афферент қисмининг стрихнин таъсирида қўзғалишида 
рефлектортетаник қисқариш кузатилади. Олинган маълумотлар кел- 
тирилган графиккатуширилади.
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Жиҳозлар: бақалар, тарози, корнцанг, шприц, инъекция қилиш 
ва орқа мияни шикастлаш учун игналар, штатив, сульфат кислота, 
\% ли фенол эритмаси, 0,05% ли стрихнин эритмаси, пахта.

Тюрк буйича рефлекс 
яақти (сонияларла)

■  1 ■  1
5 10 15 20 25 30

Куэатиш вақтлари

Олинган натижалар жамланади ва хулосалар қилинали.

АУДИТОРИЯ ИШИ

Мавзуни пғзаки муҳокама қилиш. Амалий ишларни мустақил 
бажариш ва амалий кўиикмаларни ўзлаштириш

Декапитаиияланган б а қ а л а р д а  рефлектор ёй афферент на эффе- 
рент қисмларини экспериментал шикастлаш бўйича ишлар бажари- 
лади.

Талаба: 1) назоратдаги бақала Тюрк бўйича рефлекс чақириш ва 
унинг вақтини аниқлашни; 2) рефлектор ёй афферент қисмини 
стрихнин ва эфферент қисмини фенол билан шикастлаш механизми 
ва хусусиятини ўрганишни билиши керак.

Эксперимент баённомаси ва хулосаларни ёзиш

Талаба мустақил равишда баённома тузади, унда орқа мия ол- 
динги шохлари ҳужайраларининг фенол билан шикастланишида 
спонтан атетозсимон мушак қисқаришининг чақирилишини кўрса- 
тади. Рефлектор ёй афферент қисмининг (сезги нейронлари) стрих- 
нин билан шикастланишида тетаник қисқариш чақирилишини ёзади.

Вазиятли масалаларни ечиш

1-масала. 28 ёшли, В. исмли бемор ҳар қандай одатдаги таъсирла- 
нишга локализацияси ноаниқ оғриқ, унинг ёйилиб кетишига мо-
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йиллик шикояти билан мурожаат қилган. Бундай сезги таъсирланиш 
тўхтагандан кейин ҳам бир оз вақт давом қилади.

I Беморда қандай ўзгариш бор?
2. У нима билан боғлиқбўлиши мумкин?
3. Бу патология нима билан тавсифланади?
2- масала. Бемор шифохона травматология бўлимига умуртқд по- 

ғонаси травмаси билан келиб тушди. Объектив текширишда: шикаст- 
ланган жойдан пастда ўнг томонда чуқур сезувчанликнинг бўлмас- 
лиги, оғриқ ва ҳарорат сезгисининг сегментар тушиб қолиши, мар- 
казий шолликнинг ҳамма белгилари аникданади. Чап томонда оғриқ 
ва ҳарорат сеэувчанлиги ўтказувчанлик типи бўйича бузилган.

1. Беморда қайси синдром мавжуд?
2. Унинг юзага келиши нима билан боғлиқ?
3- масала. Каламушларда орқа мия орқа пояларинингбел қисми 

кесилиши орқа оёқлар деафферентациясини чақирган.
1. Оёқмушакларинингтонуси ўзгарадими?
2. Мушакларнинг хусусий рефлекслари ва оёқларнинг ихтиёрий 

ҳаракатлари буэиладими?
4-масала. Ҳайвонга қоқшол токсинининг ўлдирувчи доэаси 

юборилган.
]. Бунда қайси ҳаракат бузилишлари кузатилади?

Интеграция амалга оширилиши лозим бўлган фанлар

1. Нормал физиология.
2. Асаб касалликлари.

32 - МАШҒУЛОТ

П М а и 3 у : АСАБ ТИЗИМИ ПАТОФИЗИОЛОГИЯСИ

Машғулот мақсади: Талаба қуйидагиларни билиши керак:
1) асаб тизими (АТ) ҳаракат 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- 

ниэм реактивлиги ва эмоционал реакциялардаги ролини;
4) ретикуляр формация (РФ) шикастланиши оқибатларини;
5) олий асаб фаолиятининг бузилишлари, невроэлар (умумий 

тушунча, тавсифи, ривожланиш механизми), экспериментал невроз- 
лар. Неврозлар ривожланишда ҳар хил смилларнинг ролини;
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6) экспериментда сичқонларда камфорали эпилепсия ривожла- 
ниши МАТ нинг дастлабки функционал қолатигабоғлиқдигини ўрга- 
нишни.

АУДИТОРИЯДАН ТАШҚАРИ МУСТАҚИЛ ТАЙЁРЛАНИШ

Кичик курслардаги фанлар бўйича заминий билимлар 
даражасини текшириш

1. Лимбик тизим ўэ ичига қайси анатомик тузилмаларни олади. 
Унинг функцияси нимадан иборат?

2. Ҳид сезувчи мия анатомиктуэилмалари ва функциялари.
3. Вегетатив асаб тизимининг функционал роли, унинг қисмла- 

ри, томир тонусига таъсири.
4. Ретикуляр формация (РФ) таркибига кирувчи тузилмалар, унинг 

роли.
5. Олий асаб фаолияти типлари.
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Асосий ўқув саволлари

1. Асаб тизими ҳаракат ва сенсор функцияларининг бузилишлари 
(фалажлар, парезлар, сезувчанликнинг бузилишлари).

2. Вегетатив асаб тизими патологияси. Вегетатив дистониялар тўғри- 
сида тушунча.

3. Лимбик тизим тўғрисида тушунча, унинг организм реактинлиги 
ва эмоционал реакциялардаги роли. РФ шикастланиши оқибатлари.

4. Олий асаб фаолияти патологияси. Невроэлар. Уларни экспери- 
ментда ўрганиш.

Аннотация

Ҳаракат функциясининг бузилиши гипо гиперкинетик ҳолат- 
лар, атаксия ва ҳ.к. шаклида намоён бўлиши мумкин. Гипокинетик 
ҳолатларга парезлар (қисман фалажланиш) ва параличлар (фалажла- 
ниш) киради.

Парез (юн. раге$18) — ҳаракат, секреция ёки бошқа функциялар- 
нинг чекланиши. Параличаар (юн. рагаП515) ҳаракат ёки бошқа функ- 
циянингтўлиқтўхташидир. Локализацияланишига қдраб параличлар 
периферик ва марказий бўлиши мумкин.

Периферик параличлар ихтиёрий ва рефлектор ҳаракатнинг 
сезувчанлик, мушаклар тонуси, тоғай рефлексларининг йўқолиши 
билан ифодаланади. Уларнинг оқибати мушаклар тўлиқ атрофияси 
яъни оёқ— қўлларнинг кичрайишкоан иборат. Марказий параличлар 
ихтиёрий ҳаракатнинг йўқолиши, мушак тонусларининг ошиши (мия 
пўстлоғининг орқа мия мотонейронларига тормоэлаш таъсирининг 
бўлмаслиги), тоғай рефлексларининг (Бабинский, Россолимо, Гор- 
дон ваб.қ.) кучайиши билан кечади, аммо импульсларнинг нормал 
ўтказилиши ва мушак грофикаси сақланади.

Битта қўл ёки оёқнинг фалажланиши моноплегия, парези — мо- 
нопарез дейилади. Иккита қўл-оёқ фалажланиши дипаегия номи би- 
лан юритилади. У ўз навбватида параплегия — иккита қўл ёки иккита 
оёқ ҳаракатсизланиши ва гемиплегияларга — бир томонда қўл ва 
оёқнинг (яъни танани бир томонининг) ҳаракатсизланишига бўли- 
нади. Барча қўл ва оёқларнинг фалажланиши тетраплегия ёки квад- 
риплегия дейилади. Шу билан бир қаторда учплегия ва учпарезлар 
)^м учрайди.
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Гиперкинвмар — ғайри ихтиёрий ортиқча зўраки ўзгача шакл ва 
конфигурацияга эга бўлган ҳаракат бўлиб, мушак тонусининг ўзга- 
риши билан кечади, мияча билан биргаликда мушак тонусини идора 
қилувчи экстрапирамид мотор тизимининг шикастланиши натижа- 
сида ривожланади. Гиперкинезларга: 1) қалтираш (тремор) -  анта- 
гонист мушаклар тонусининг навбатма-навбат ўзгариши оқибатида 
юзага келадиган скелет мушакларининг суст ғайри ихтиёрий қисқа- 
риши; айрим касалликларда (Паркинсон, эпидемик энцефалит) их- 
тиёрий ҳаракат вақтида тремор тўхтайди, бошқаларида (паришонхо- 
тирлик, склероз) аксинча, кучаяди; 2) талвасалар -  мушаклар то- 
нусининг ўзгариши билан кечадиган кескин ғайри ихтиёрий қисқа- 
ришлари киради: Талвасаларнинг а) клоник, б) тоник турлари фарқ 
қилинади

Клоник талвасалар айрим мушак гуруҳдари қисқариши ва ростла- 
нишинингбир-бири билан тез алмашишидан иборат. Асосан катта 
ярим шарлар пўстлоғи ҳаракатзоналаринингэпилепсия, хорея, пи- 
рамид тизим шикастланишларида қитикданиши натижасида кузати- 
лади. Нутқ мушакларининг клоник талвасалари дудуқлик, юз му- 
шаклари гуруҳлариники эса тик (пир-пир учиш) дейилади. Тоник 
талвасалар қисқарган мушакларнинг узоқдавом этадиган тарангла- 
шиши билан тавсифланади, мия устуни ва базал ядроларнинг ўчоғ- 
ли шикастланишида, тетания, қоқшол, эпилепсия, истерияларда 
учрайди. Клоник талвасалар тоник талвасалар билан биргаликда ола- 
була тана шикастланишида ривожланадиган эпилепсия, атетозларда 
учрайди ва қўл-оёқ бармоқларининг тумтароқ ҳаракати кўринишида 
намоён бўлади. Бир вақгда қисқараётган мушаклар тонуси кескин 
ошади. Атетоз ихтиёрсиз ҳаракат— ҳаяжонланишда кучаяди. Гипер- 
кинезларнинг айрим турларини стриар тизим маълум тузилмалари- 
нинг шикастланиши билан боғлашади. Ола-була тананинг (согри$ 
йпаШт) орал қисми шикастланишида юз ёки бўйин, тавда ва қўлнинг 
ўрта қисми, оёқнинг каудал қисми мушакларида мажбурий ҳаракат 
юзага келади.

Атетоз — қўл-оёқ дистал қисмида (панжалар ва товонларда) суст, 
чувалчангсимон, тумтароқҳдракаг пайдо бўлиши билан ифодалана- 
ди. Юз мушакларида лабнинг бўртиб чиқиши, оғизнинг қийшайи- 
ши, башаранинг бужмайиши, тилнинг шиқиллаши кузатилиши мум- 
кин. Унинг хос белгилари — панжа ва бармоқларда ўзига хос ҳолат 
берувчи ўткинчи контрактуранинг ҳосил бўлишидир.

Гемибаллизм — қўл-оёқнинг йирик, талпиниб, «сапчиб», «қуш 
қаноти» силкиниши кўринишида ҳаракати, катта куч билан амалга 
оширилади, уларни тўхтатиш қийин бўлади. Гемибаллизм ривожла- 
нишини қўриш тугини остида жойлашган люисов танаси шикастла- 
ниши билан боғлашади.
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Хорея (юн. сНогеа, сЬоге1а — рақс) — бу ҳолат хореик гиперкинез 
ва кузатиладиган касалликнинг умумий номи. Хореик гиперкинез- 
лар юз, гавда ва оёқ—қўллар ҳар хил мушак гурухдарининг қисқа- 
ришилан иборат. Гиперкинез норитмик, координаиияланмаган ҳдра- 
кат бўлиб, дистал ва проксимал қисмлар мушаклари катга гуруҳла- 
рига тарқалади, ихтиёрий ҳаракатни эслатади, чунки жараёнга си- 
нергик мушаклар ҳам жалб қилинади. Унда қошлар, лаб тиришиши, 
тилнинг осилиб туриши, оёқ-қўлнингтартибсиз, шиддатли ҳарака- 
ти кузатилади. Гиперкинезтананингярмини эгаллаши мумкин, бу 
гемихорея дейилади. Хореик гиперкинеэ неостриатум шикастланишида 
рўй беради ва пўстлоқости дегенераииялари, мия ревматик шикаст- 
ланиши, Гентингтон наслий хореясида учрайди. Айрим ҳолларда хоре- 
ик гиперкинеэлар атетоз билан қўшипган ҳолда бўлиши мумкин ва 
хореоатетоз дейилади. У беморларда доимо ёки хуружлар сифатида — 
пароксизмал хореоатетоз — шаклида кузатилиши мумкин.

Атаксия (юн. а!ах1а тартибсизлик, координациянингйўқлиги) -  
координациянинг бўлмаслиги билан намоён бўладиган ҳаракат бу- 
зилиши: бунда чайқалиб юриш, одам оёғи ёки ҳайвон панжалари- 
нингтўғри чиэиқбилан силжимаслиги кузатилади. Статиканинг му- 
возанат бузилиши орқа мия орқа пояларини ва унинг чуқур сезув- 
чанлик ўтадиган қисмларининг (орқа мия билан боғлиқ, сенситив 
атаксия), ҳамда вестибуляр аппарат ва мияча чувалчангсимон қис- 
мининг шикастланишларида ривожланади. Спинал (орқа мия билан 
боғлиқ) атаксияла тана ҳолатининг кўз томонидан назорати катта 
компенсаиияловчи рол ўйнайди: бемор кўзини бекитган эамон чай- 
қала бошлайди ва йиқилиши мумкин. Вестибуляр атаксияда мувоза- 
натнинг бузилиши бош айланиши, кўнгил айниши, қусиш билан 
кечади.

Мияча шикастланишида (айниқса чувалчангсимон қисмининг)' 
статиканинг чуқур бузилишлари рўй беради. Унинг оғирроқ ҳолатла- 
рида бемор ўтира олмайди ёки ораси кенг очилган оёқларда ҳам тура 
олмайди, олдинга ёки орқага оғади. Мияча ярим шарлари шикастла- 
нишида бемор кўпинча шикастланган ўчоғ томонга энгашади. Спи- 
нал атаксиядан фарқли равишда мияча атаксиясида кўз томонидан 
назорат ёрдам бермайди, унда мувозанат кўз очиқ бўлганда ҳам ёпиқ 
бўлганда ҳам бузилади. Статика бузилишлари шунингдек катга ярим 
шарлар пўстлож шикастланишида (пешона, чакка, энса), унинг мияча 
билан алоқасининг бузилиши натижасида ҳам учрайди. Бунда мияча 
шикастланиши билан чақирилган атаксиядан фарқли равишда бемор 
мувозанатни йўқотиб, шикастланган ўчоқнинг қарама-қарши томо- 
нига йиқилади.

Мияча гавданинг туриши ва ҳаракатида биринчи даражали рол 
ўйнайди. Унинг фаолияти бузилганда, аввало ҳаракат координация-
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си ва мушаклар тонуси бузилиши билан боғлиқ ўзгаришлар келиб 
чиқади. Мияча шикастланишига қуйидаги симптомлар хос: I) атак- 
сия — локомотор ҳаракат координациясининг бузилиши; 2) астазия
-  тана ва калла нормал ҳолатини ушлаб тура олмаслик (гавда ва 
қўл-оёқларнинг доимо қалтираши ва чайқалиши билан намоён була- 
ди); 3) астения — тез чарчашлик, организм узоқ иш билан боғлиқ 
ҳаракат бажаришга қобилиятсиз; 4) дисметрия -  ҳаракат кучи, тез- 
лиги ва йўналиши орасидаги боғлиқликнинг бузилиши; 5) атония 
ёки гипотония -  мушак тонусининг кескин заифлашиши ва пасай- 
иши, кўпинча тез чарчаш ва бўшашиш билан кечади. Асосан мияча 
ярим шарлари шикастланишлари билан боғлиқ; мияча чувалчангси- 
мон қисмининг изолирланган шикастланиши (одцинги бўлаги) то- 
нуснинг ошиши билан кечади; 6) асинергия — ҳаракат бажарувчи 
турли мушақларга асаб импулсларини етарли даражада юбора олмас- 
лик. Ҳаракат қовушмай амалга оширилади, оёқлар чалкашиб кетади, 
уларнингравонлиги йўқолади. Бундаҳаракатдастуринингайрим ком- 
понентлари ҳар хил вақгда, тўғрироғи кетма — кетликда (ҳаракат- 
нинг тарқалиши), ортиқча ёки етарли бўлмаган ҳажмда бажарилади, 
кейин уларнинг ҳаддан ташқари компенсацияси (дисметрия) бош- 
ланади. Бундай беморларда ишончсиз қадам ташлаш кенг очилган 
оёқлар ва ортиқча ҳаракат билан амалга оширилади, бемор гўё у 
томондан бу томонга «ирғитилаои» (церебляр атаксия). Ҳаракатнинг 
тез кетма-кетликда бажарилиши ҳам мумкин бўлмай қолади (адиа- 
до-хокинез, ёки дисдиадохокинез); 7) тинчлик ҳолатида бўлмайди- 
ган, аммо ҳаракат пайтида ҳосил бўладиган тремор (интенцион тре- 
мор). Аниқ мўлжалга йўналтирилган ҳаракатда у шундай катга-катга 
қадам ташлашга айланиши мумкинки, бунда мақсадга эришилмайди. 
Бу ҳаракат коррекциясининг бажарилиши давомидаги бузилиши билан 
боғлиқбўлиб, айниқса мияча ядроларининг шикастланишида кўэга 
ташланади; 8) нистагм; 9) бош айланиши; 10) нутқцаги нуқсонлар.

Мияча шикастланишинингтипик намоён бўлиш белгилари Шар- 
ко учлигидан иборат: нистагм, интенцион тремор ва дона-дона қилиб 
гапирилааиган нутқ. У ёки 6у сиптомларнинг бўлиши ва ифодалани- 
ши асосан жароҳатланган соҳа (масалан жараёнга пўстлоғ, ядролар 
ёки мияча афферент ва эфферент йўллари жалб қцлиниши) ва унинг 
шикастланиш даражасига боғлиқ

Сенсор бушлшилар — бу сезувчанликнингбуэилиши. Сезувчанлик 
бузилиши турларига оғриқ, ҳарорат, тактил ва чуқур (мушак - бўғим) 
сезги ўзгаришлари киради. Сезувчанлик бузилишлари: I) анестезия
— сезгининг йўқолиши; 2) гипестезия — сезувчанликнинг пасайи- 
ши; 3) парестезия -  ғалати сезги (ачишиш, увушиб қолиш, бадан- 
нинг жимирлаши); 4) гиперстезия — сезувчанликнинг ошиши ва
б.қ.лар киради.
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Этиологияси: травмалар, сезги асаблари ва марказпарини чандиқ, 
шиш билан қисилиши; инфекциялар, интоксикациялар, яллиғла- 
ниш жараёнлари (невритлар, полиневритлар). Механизмлари: пери- 
ферик асаб охирлари рецепторларининг шикастланиши, орқа мия 
орқа илдизчалари ва шохлари, унинг орқа ва ёнбош устунлари, 
катга ярим шар пўстлоғи ва пустлоғ ости соҳалари сезги марказлари- 
нинг жароҳатланишидан иборат.

Сезги турларининг бирданига ҳаммаси ёки унинг фақат айрим 
хиллари бузилиши мумкин. Сезгининг айрим турларининғ йўқоли- 
ши бошқаларининг сақданиши билан кечадиган патологик ҳолат бўли- 
ниш ҳааати ёки сеэувчанлик диссоциацияси дейилади.

Периферик асаб устунининг шикастланиши, шу асаб иннервация 
қилалиган жойда сезувчанликнинг ҳамма турларининг бузилишини 
чақиради. Кўп периферик асаб устунларининг шикастланишида (по- 
линеврит) сезувчанликнинг бузилиши қўл-оёқларни жуда ҳам дис- 
тал жойлашган қисмларида «қўлқоп» ва «пайпоқ» шаклида намоён 
бўлдди. Орқа мия орқа илдизчаларининг шикастланишида анестезия 
танада айланма (белбоғ), қўл-оёқпарда узун-узун тасма шаклида кўри- 
нади. Орқа иддизчалар шикастланишида сезувчанликнинг йўқолиши 
аниқ чегарага эга бўлмайди, чунки ёнида жойпашган соғ илдизчалар 
томонидан шикастланган жой иннервацияси таъминланади. Орқа 
мия оркд шохларининг жароҳатланиши сирингомиелияда (кулранг 
модда ҳужайраларининг емирилиши, унда ковак ҳосил бўлиши) 
кузатилади. Бунда оғриқ ва ҳарорат сезувчанлиги бузилади, лекин 
тактил ва мушак — буғимлар ўтказувчанлиги сақланади. Орқа устун- 
лар шикастланиши орқа мия сухоткаси (захм туфайли орқа миянинг 
касалланиши) ёки фуникуляр миелозда учрайди ва чуқур ҳамда тактил 
сезувчанликнинг йўқолиши, ҳарорат ва оғриқсезувчанлигининг сақ- 
ланиши билан кузатилади. Шунинг учун ҳам бундай беморларда чай- 
қдлиб юриш кузатилади.

Орқа мия травмасида Броун — Секар синдроми — орқа мия яр- 
мисининг кесилиш синдроми кузатилади. Бунда кесилгандан пастки 
қисмда тактил ва чуқур сезувчанлик шу кесилган томонда, ҳарорат 
ва оғриқсезувчанлиги қарама-қарши томонда йўқолади, чунки оғриқ 
ва ҳарорат сезувчанлиги йўллари сегментма-сегмент кесишиб ўтади, 
чуқур ва тактил сезувчанлик йўллари эса кесишмайди. Жароҳатлан- 
ган томонда ҳаракат тўхтайди. Кўриш тугуни соҳаси патологик жара- 
ёнлари ва сезувчанлик йўлининг учинчи нейрони шикастланиши 
тана қарама-қарши томонида сезувчанликнинг ҳамма турларининг 
бузилишига ва гипер -  парестезияларга олиб келади. Агар импульс- 
лар бош мия пўстлоғигача етиб бормаса, ҳайвон ёки одам қитиқла- 
ниш жойини аниқлашга қодир бўлмайди. Масалан мушук, агар уни 
думи чимчилаб олинса, оғриқ сезади, миёвлайди ва чийиллайди, 
лекин соғлом ҳайвондек думи томонга қайрилиб қарамайди.
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Вегетатив асаб тизими патологияси (ВАТ). ВАТ организмни ўсти- 
риш: озиқланйш, ўсиш, кўпайиш, ҳамда нафас, юрак-томир тизи- 
ми, овқат ҳаэм қилиш аъзолари тизими функцияларини регуляция 
қилади. ВАТ нинг икки хил патологияси: симпатик асаб тизими (САТ) 
ва парасимпатик асаб тизими (ПАТ) қисмларининг бузилишлари яъни 
симпатоадренал ва вагоинсуляр бузилишлари фарқланали.

САТ қўзғалиши тахикардия, АБ кўтарилиши, кўз қорачиғи кен- 
гайиши, овқат ҳазм қилиш шираларида ферментларнинг кўпайиши, 
қалтираш, вақгинча анурия, кейинчалик полиурия ва б.қ. эффект- 
ларга олиб келади. САТ модда алмашинувига диссимиляцияловчи 
эффект кўрсатади: у тезлашади, гликоген парчаланиши кучаяди, 
натижада гипергликемия содир бўлади. Бу меъда ости бези инсуляр 
аппарати зўриқишига ва транзитор қдндли диабетга олиб келади. Гли- 
когеннинг кучли парчаланиши ўз навбатида энергия билан таъмин- 
лашга қаратилган оқсил ва ёғлар парчаланишига олиб келади. САТ 
морфологик субстрати ҳисобланувчи узун постганглионар толалар 
САТ эффектининг кўп аъзоларга тарқалишини «ҳаммага, ҳаммага, 
ҳаммага» схемаси бўйича таъминлайди.

ПАТ қўзғалиши брадикардия, АБ пасайиши, кўз қорачиғининг 
торайиши, терлаш, ичак мушакларининг спастик қисқаришига олиб 
келади. ПАТ морфологик хусусияти (постганглионар толалар калта 
бўлиши) унинг қўзғалиш эффектини чеклайди, масалан бронхиал 
астмада бронхлар силлиқ мушакларининг фақат маълум гуруҳлари 
спазми рўй беради.

ВАТ бузилиши механизмларига: 1) МАТ жароҳатланиши; 2) ВАТ 
марказлари, жумладан гипоталамус марказларининг шикастланиш- 
лари; 3) периферик вегетатив асаблар ва ганглийлар шикастланиш- 
лари киради.

МАТ шикастланиши нафас, юрак-томир тизими, ошқозон-ичак 
тракти бузилишларига олиб келади. Масалан, гипертония касаллиги 
ва ошқозон яра касаллиги патогенезида кортико — висцерал алоқа- 
ларнинг бузилиши аҳамиятга эга. ВАТ марказларининг шикастлани- 
ши (симпатик қисми — орқа мия кўкрак ва бел сегментлари, пара- 
симпатик қисми -  мия устуни ва орқа мия думғаза қисми) симпа- 
тикус ва парасимпатикус эффектларига олиб келади. Гипоталамус 
шикастланиши (унда 32 жуфт ядро мавжуд) вегетатив функциялар- 
нинг буэилиши билан тавсифланади. Гипоталамуснинг орқа қисмцда 
САТ, олдинги қисмида — ПАТ марказлари жойлашган. Уларнинг 
қўзғалиш эффектлари қдрама-қаршидир. Гипаталамуснинг шикаст- 
ланиши ҳар хил бузилишларга: иштаҳа ўзгаришига — булимия, сий- 
дик ажралиши ўзгаришига — полиурия (масалан қандсиз диабет ва 
ҳ.к.) олиб келади. САТ ёки ПАТ устиворлиги билан кечадиган ди- 
энцефал синдром — вегетоневроз юзага келиши мумкин.
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Вегетатив асаб ва гакглийлар шикастланиши икки хил бўлиши 
мумкин: 1) қитиқпаниш — таъсирнинг кучайиши ва 2) шикастла- 
ниш — таъсирнинг сусайиши, ВАТ айрим қисмлари функцияси 
бўлмаслиги мумкин. Жумлалан, десимпатизация силлиқ мушакли 
аъзолар тонусининг пасайишига, томирлар кенгайишига, қон боси- 
мининг пасайишига, юрак фаолиятининг сусайишига ва секинла- 
шишига, кўз қорачиғинингторайишига, қулоқтомирларинингкен- 
гайишига, меъда ва ичак ҳаракат функциясининг фаоллашишига, 
сфинктерлар спазмига, тана ҳароратининг пасайишига, гипоглике- 
мияга олиб келади. Экспериментда десимлатизацияни жарроҳпик йўли 
билан ёки иммунологик усулда амалга ошириш мумкин. Сичқонлар 
сўлагнда оқсил табиатли модда — САТ ўстирувчи стимулятор топил- 
ган. Ундан тайёрланган антизардоб эндигина туғилган сичқонларга 
юборилса, уларнинг симпатик ганглийлари ўлади. Одам ва ҳайвон- 
ларда десимпатизация уларнинг ҳимоя кучларини, зарарли омил- 
ларга нисбатан қаршилигини кескин камайтиради, бу ваэиятда куч- 
сиэ стресс организмни ўлимга олиб келиши мумкин.

ПАТ қўзғалиши ваготония билан намоён бўлади, бу ФОБ билан 
холинэстераза блокланганда учрайди. ПАТ қўзғалиши намоён бўлиш 
шакллари ҳар хил: I) конституционал патология — ваготония; 2) 
тимико-лимфатик ҳолат — бунда тимус, лимфатик тугунлар катга- 
лашади, буйрак усти бези гипоплазияси кузатилади. Стресс билан 
боғлиқ қўзғалунчанлик юрак тўхташига олиб келиши мумкин. ПАТ 
ҳолдан тойиши (функциянинг тўхташи, п. уа^ия кесилиши) бўғиз 
мушаклари фалажланишига, зотилжамга олиб келиши мумкин. Ва- 
гус бўғизни бекитувчи мушаклар регуляциясига алоқадор. Шунинг 
учун ҳам унинг функцияси тўхташида сўлак ва овқатлар нафас 
йўлларига тушиши ва аспирацион эотилжам ривожланиши мумкин 
(Ҳусинов О. А., >972). Вагус кесилганда ўпка томирлари иннерваци- 
яси ҳам бузилали, бу ўпка шиши ва зотилжам ривожланишига («ва- 
гусли» зотилжам) олиб келади.

САТ ва ПАТ тонусининг бузилиши — вегетатив дистония — то- 
мирлар тонусининг буэилиши билан кечади ва у ё парасимпатик, ё 
симпатнк импульсациянинг устиворлиги билан боғлиқ. Бунда АБ тез 
ўзгариб туришга мойил бўлади. Дистония гипотоник ёки гиперто- 
ник типда кечиши мумкин. Дистония ошқозон-ичак тракги томони- 
дан ҳам юзага келади, ё спастик қабзият, ё ич кетиш шаклида уч- 
райди.

Лимбик тизим. Лимбик тиэим («лимбик тизим» атамаси тиббиёт- 
га Мак-Лейн томонидан 1952 й. киритилган) ёки висцерал мия деб, 
бош мия медиал томонида жойлашган асаб тузилмаларига айтилади. 
Бу тизимга гиппокомпал пуштага ўтиб борадиган белбоғ пуштаси, 
айнан гиппокамп, тишли фасцря, гумбаз ва бодомсимон ядроларни
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киритишади (Богомолова Е. М., 1980). Лимбик тизим, шу жумладан 
гипоталамус организмда гомеостазни сақлашда кўп томондан жа- 
вобгар ҳисобланади. Бунга ички аъзолар ва эндокрин безлар секре- 
циясини регуляция қилиш орқапи эришилади. Ички аъзолардан аф- 
ферент йўллар лимбик тизим, гипоталамус тузилмаларига етиб бо- 
ради. Шу билан бирга гипоталамус «висцерал» мия тизимида мотор 
зона ролини бажаради, чунки у биринчидан вегетатив асаб тизими 
рефлексларига уларни енгиллаштирувчи ёки тормозловчи таъсир 
кўрсатади ва иккинчидан гипофизар гормонлар секрециясини регу- 
ляция қцлади.

Лимбик тизим организм реакцияларида катта рол ўйнайди, унинг 
ҳар хил шикастловчи омилларга нисбатан ҳимоя реакцияларида иш- 
тирок қилади. Бодомча безининг медиал қисми, латерал гипотала- 
мус тиниқ пардевор (керШт ре11иси(Ит) билан биргаликда мия ти- 
зимини ёки унинг қисмини ташкил қилиши, уларнинг стимуляция 
қилиниши ҳимоя функциясини кучайтиради ваолий асаб фаолияти 
(ОАФ) патологияси ривожланишига қаршилик кўрсатиши олимлар 
томонидан тасдиқпанган (КрмжановскиЙ Г. Н., 1994). Лимбиктизим 
ва гипоталамус ҳайвонлар ва одамнинг эмоционал хатги-ҳаракати 
шаклланишида бевосита иштирок қилади (Судаков К. В., 1981). 
Кўрсатилган тузилмаларни қитиқлаш ва шикасглаш бўйича ўтка- 
зилган тажрибалар асосли равишда бундан далолат беради.

Эмоционал реакциялар кечишининг жиддий бузилишлари бо- 
домсимон тана шикастланишида рўй беради; бу бузилишлар шу қадар 
харкатерлики, бу «бодомсимон синдром» номи билан маълум. Оч- 
ликнинг кучайиши, сексуал фаолликнинг ошиши, қўрқиш реак- 
циясининг йўқолиши — ёввойи ва агрессив маймунлэрнинг мулой- 
им бўлиб қолиши кабилар билан намоён бўлади (Крьсжановский Г. 
Н., 1994). Эмоционал реакциялар тусининг ўзгариши гиппокамп 
шикастланишида ҳам кузатклади: хавфли вазиятда эмоция интен- 
сивлиги камаяди ва у қўрқиш реакциясини сусайиши билан изоҳпа- 
нади, шу билан бир қаторда ижобий қцтиқданишларга нисбатан эмо- 
ционал реакциялар кучаяди. Белбоғ пуштасининг олиб ташланиши 
натижасида агрессивлик камаяди, ҳайвонлар мулойим бўлиб қолаои.

Бодомсимон ядронинг бевосита шикастланиши иштаҳа кучайи- 
ши ва семиришга олиб келади. Урғочи каламушларда белбоғ пушта- 
сининг шикастланишидан кейин гиперсексуаплик ривожланади Ҳай- 
вонлар янги туғилган болаларини парвариш қилмай қўяди, улар 
учун хавф туғилганда уларни қутқаришга шошилмайди. Овқатлани- 
ши ва жинсий хатти-ҳаракатнинг чуқур бузилишлари бодомсимон 
без шикастланишида маймунларда ҳам учрайди. Қаттиқ ғазабланиш 
реакцияси ҳайвонларда гипоталамус ва боломсимон ядро электрик 
қитиқланиши ёки лимбик тизим айрим туэилмалари, масалан бел-
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бор пуштаси ва ноксимон соҳа олиб ташланишида кузатилиши мум- 
кин. Шунингдек, гипоталимуснинг бевосита олдида жойлашган то- 
лалар тутами жуда қаттиқ ғазабланиш реакциясини йўқотишда иш- 
тирок қилади. Бу йўлларнинг тўғридан-тўғри гипоталамус олдида 
кесишиши жуда кучли ғазабланиш хуружларини содир қилади.

Ретикуляр формациянинг (РФ) ҳар хил шикастланишлари трав- 
малар (қон қуйилиши), ўсмалар, инфекциялар (грипп, энцефалит- 
лар, ревматиэм ва б.қ.), интоксикациялар ва бошқа зарарли таъси- 
ротлар натижасида ривожланади, улар ганглиоэ ҳужайралар пери- 
целлюляр аппаратини, цитоплазма (Ниссля модцаси) ва ядро шика- 
стланишини чақиради. Шикастланиш жойига қараб асаб тизими бу- 
зилишининг турли манэараси пайдо бўлади ва асаб фаолиятининг 
кўпчилик шаклларини эгаллайди. Ретикуляр формация ҳар хил қисм- 
лари шикастланишининг хилма-хил намоён бўлиши, унинг МАТ 
юқори (бош мия пўстлоғи, таламус, гипоталамус, мияча) ва паст 
қисмида жойлашган бўлимлари билан кўп сонли алоқаларига боғлиқ

Орқа мия РФ сининг шикастланиши шикастланган сегментлар 
асаблари иннервация қиладиган тери, мушак, суяклар ва бошҳа тўқи- 
маларда трофик бузилишларнинг ривожланиши билан намоён була- 
ди. Бу ўзгаришлар тана шикастланган қисмининг, масалан қўл бар- 
моқдарининг ўз-ўзидан содир бўладиган гангренаси билан ифодала- 
нади. Спонтан гангренага дистрофияга учраган тўқималарда қон ай- 
ланишининг олдиндан , шу жойнинг оқариб қизариши билан нав- 
батлашиши шаклида учрайдиган бузилишлари хосдир. Дистрофик 
жараёнлар орқа мия РФ (унинг ёнбош шохи, кулранг модданинг 
тўрсимон ўсимтаси) ва у билан боғлиқ вегетатив симпатик асаб 
тизими қисмларининг шикастланиши натижасида ривожланади. Орқа 
миянинг юқори кўкрак сегментлари РФ шикастланиши миокард ин- 
фаркгига олиб келган ҳоллари учраши маълум.

Узунчоқмия РФ шикастланиши организм функцияси регуляци- 
ясига оид муҳим марказлар (нафас ҳаракати, қон босими ва б.қ.) 
фаолияти координацияси ва интеграциясини буэади. Нафас марка- 
зининг шикастланиши унинг локализациясига қараб нафас олиш, 
чиқариш ва нафас ҳаракати координациясинингбузилишини чақи- 
ради. Ҳамда қон босими ва қон таркибининг (эритроцитлар, лейко- 
цитлар миқдори, ЭЧТ ва б қ.) ўзгариб туриши кузатилади. Бу кўрсат- 
кичлар ўзгариб туришида айниқса қон босимида асснметрия бўлиши 
мумкин. Пай рефлекслари кучаяди.

Уэунчоқ миянинг механик травма натижасида шикастланиши: 
мия IV қоринчаси бўшлиғига қон қўйилиши ёки ўсма натижада 
узунчоқмия (Ъи1Ьш) моддасининг қисилиши бульбар шол синдро- 
мини чақиради. Унинг энг муҳим белгилари п. уа^из ҳаракат ядроси 
функциясининг йўқолиши: юмшоқтанглай мушакпарининг фалаж-
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ланиши, ютишнинг бузилиши, овоз пайларининг фалажланиши на- 
тижасида овознинг йўқолиши (афония) билан кечади. Кейин бунга 
тил ости асаб ҳужайралари шикастланиши қўшилади ва у тил му- 
шаклари фалажланишини чақиради. Шикастланишнингуэунчоқми- 
ядаги нафас марказига тарқалиши нафас тўхташига ва ўлимга олиб 
келади.

Оралиқ мия РФ шикастланиши, бу қисмнинг бош мия пўстлоғи 
ҳужайраларига тонизирловчи таъсирининг ўзгариши билан тавсиф- 
ланади, худди шундай унинг гипоталамус ва гипофизга таъсири ҳам 
бузилади. РФ оралиқ мияда кўп сонли афферент импульсларини 
бириктиради ва кўриш дўнглиги ва мия устунининг бошқа ядрола- 
рига «фильтрлаши» туфайли, миянинг бу қисми шикастланиши ве- 
гетатив функиияларнинг (юракни тез уриши, совуқ тер босиш, за- 
ифлик, мушаклар тонусининг камайиши ёки ошиши ва б.қ.) «ди- 
эниефал синдром» деб номланувчи кўп сонли хуружи билан куэати- 
лади. У кўпинча анализаторлар (ҳид сезиш, эшитиш) фаолиятининг 
бузилиши, ҳар-хил сезги турларининг ишдан чиқиши, айрим вақг- 
да ҳуш йўқолиши билан намоён бўлади.

Оралиқ мия РФ шикастланиши худди шундай олий асаб фаолия- 
ти жараёнлари, ички, дифференцирловчи тормозланиш ва шартли 
рефлекслар туташувининг сусайишига ҳам олиб келади. Беморлар 
чарчаш, гаплашганда ҳолсизлик, хотира сусайиши ва б.қ. ларга ши- 
коят қиладилар.

Олий асаб фаолиятинииг бузилиши. Неврозлар. Сўнгги йилларда 
бутун дунёда асаб-руҳий касалликларининг ўсиб бориши кузатил- 
моқца. Неврозлар неврологик касалликлар ичида биринчи ўринни 
эгаллавди: Москвада ненрозлар 32,8%, Санкт -Петербургда — 37,95% 
ҳолатларда аниқланган. И. П. Панлов неврозларни қуйидагича таъ- 
рифлайди. Невроз — бу олий асаб фаолиятининг бузилиши бўлиб, 
қитиқланиш ёки тормозланиш жараёнларининг ёки улар ҳаракат- 
чанлигининг зўриқиши натижасвда келиб чиқади.

Экспериментал неврозлар. Фан тарихвда биринчи марта экспе- 
риментал неврозлар И. П. Павлов лабораториясидаолинган. Экспери- 
ментал невроз ҳафталар, ойлар ва ҳатго йиллар давом этиши мум- 
кин. И П. Павлов кўп сонли экспериментал материаллар асосида 
неврознинг механизми: 1) қўзғалувчанлик жараёнининг зўриқиши; 
2) тормозланиш жараёнининг зўриқиши; 3) уларнинг ҳаракатчан- 
лигининг зўриқиши билан боғлиқдеган хулосага келади. Невроадар- 
ни чақириш учун усулий ёндашишлар кўп бўлган, буларга: 1) но- 
зик дифференцировка (масалан, доира ва эллипс шакли); 2) одат- 
дан ташқари қитиқловчилар: шақилдоқ, чарақлаш, порох, қўнғи- 
роқ, мўйнадан бўлган шубани тескари кийган ёки маскадаги одам- 
нинг пайдо бўлиши, ит турган платформанингтебраниши кабилар

426

www.ziyouz.com kutubxonasi



киради. Келтирилганлар натижасида ҳайвон бош мияси пўстлоғида 
қарама-қарши асаб жараёнларинингтўқнашиши -  бир-бирига ури- 
лиши содир бўлади. Итларда экспериментал неврознинг пайдо бўли- 
ши ҳамма шартли ва шартсиэ рефлексларнинг тормозланиши билан 
намоён бўлган, ҳайвонлар ўтирган камерасида овқат ейишдан бош 
тортган, уларда ҳаракат беэовталиги учраган, трофик яралар, эпи- 
лептиформ талвасалар ривожланган. Невроэ ҳолати, шунингдек ҳосил 
бўлган шартли рефлекснингтўқнашиши билан ҳам чақирилган Ма- 
салан метроном тақиллаши оғиэга ширин эритманинг қуйилиши 
билан қўшилган ҳолда олиб борилган. Рефлекс мустаҳкамлангандан 
кейин ширин эритма сув билан алмаштирилган ва бу бирдан бошқа 
марказнинг қнтиқпанишига олиб келган. Натижада олий асаб фаоли- 
ятининг бузилиши (безовталаниш, аянчли увлаш, қусиш) содир 
бўлган. Тўқиашишни, шунингдек шаргсиз овқат маҳсулотларини (гўшт 
— қатгиқ нон талқони) алмаштириш орқали, шартсиз овқат маҳсу- 
лотларини камайтириш, овқат ейяётган вақтда электр токи билан 
таъсир қилиш, шартли қитиқповчини алмаштириш (чарақлашни 
шақиллоқ билан), қитиқловчи таъсирот стереотипини ўэгартириш 
орқдли ҳам чақириш мумкин.

Тормозланиш жараёнининг зўриқиши қўзғалувчанлик томонга 
бузилиш билан ифодаланади. Тормозланиш жараёнинингзўриқиши 
учун қитиқповчи таъсир вақгини 20 сониядан 6 дақиқага қадар чўзиш- 
ган Қўэғалувчанлик жараёнининг зўриқиши тормоаланиш томонга 
бузилиш чақиради. Қўзғдлувчанлик жараёни зўриқишининг шартли 
қитиқловчиси сифатида кучли шовқин қўлланилган. Ҳаракатчанлик- 
нинг зўриқиши патологик лабиллик еки патологик инертлик чақи- 
ради. Ҳаракатчанликнинг зўриқиши учун орада вақг қолдирмасдан 
ижобий ва тормозловчи шартли рефлекслар навбатлаштирилган. 
Кўпинча экспериментал неврозлар кучли баравар бўлмаган ва куч- 
сиэ асаб тиэими типига эга бўлган итларда ҳосил бўлган.

Неврозлар табиатига икки хил қараш мавжуд (Карвасарский Б. 
Д., 1990): 1) неврозларга фақат органик ўзгаришлар бўлмаган ка- 
салликларни киритилиши (уларнинг негатив тавсифи); 2) неврозпар 
клиник манзарасининг фақат битта шахсга мансуб руҳий механизм- 
лар асосида тасвирланиши; ҳар қандай соматик изланишлар ва шу 
йўл билан олинган ахборот касаллик клиникаси, генези ватерапия- 
сини тушуниш учун приниипиал аҳамиятга эга бўлиб ҳисобланмайди 
(ижобий тавсиф). Охирги ўн йилларда хориж психоневрологиясида 
неврозлар табиатига айрим специфик нуқгаи назар бихевиоризм, эк- 
зистениионализм, гуманистик психология билан боғлиқдир.

Бихевиоризм концепцияси невроэни мустақил нозоологик бир- 
лик сифатида мавжудлигини инкор қилази. Амалда фақат нотўғри 
таъпим бериш жараёни натижаси шакпида айрим неврологик симп-
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томлар манжуд (Эйзенк, Рахман, 1965; Вольп, 1969). Шахснинг функ- 
ция қилишида онгли ижтимоий омиллар роли инкор қилинади. Эк- 
зистенциалистлар неврозлар касаллик эмас, уларнинг ўзига хос ней- 
рофизиологик механизмлари бор, деб ҳисоблайдилар. Невроз фақат 
беморнинг ўзига бегона бўлиб яшаши «алоҳида шакли» ни ифода- 
лайди (Май, 1969 ва б қ ).

Рогерс (гуманистик психология) неврозни ҳар бир одамга имма- 
нент хос бўлган ўз актуализация талабини қондирмаслик натижаси- 
да келиб чиқадиган касаллик деб қарайди, «Антипсихиатрия»: нев- 
роз бу касаллик эмас, нонормал жамиятдаги нормал ҳулқдир (Строч- 
ка, 1973). Фрейдизм ва у билан генетик боғланган концепция учун 
ненрозларнинг қуйидагича талқини хос. Бу невроз ва унинг психоге- 
нези тўғрисида онгсиз соҳага суриб қўйилган биологик, аввало сек- 
суал ва агрессив интилишларнинг материлизацияси деб тасавур 
қилиш, шу билан бир қаторда мавжуд вазият ва ижтимоий муҳим 
шахс таснифини инкор қилиш демакдир.

Невроздаги асосий невротик синдромлар: 1) астеник синдром 
(асабий заифлашиш); 2) обсессив синдром (мияга ўрнашиб қолган 
фикр); 3) фобик синдром (қўрқишлик); 4) ипохондрик синдром 
(ўз соғлиғи учун қўрқиш, ўзида хилма-хил касалликлар бор деб 
айтишга мойиллик); 5) невротик депрессия синдроми (суицидликка 
уринишгача бориб етувчи хуноблик). Неврологик синдромларга қуйи- 
даги соматик бузилишлар хос: юрак фаолиятининг бузилиши (арит- 
миялар); нафас бузилишлари (ларингоспазм, невротик ҳиқичоқ); меъда 
-  ичак бузилишлари, масалан, невротик анорсксия синдроми; сек- 
суал бузилишлар; ҳаракат бузилишлари; талваса хуружлари; парез- 
лар, фалажланишлар, гиперкинезлар, соқовлик; сезги ва уйқу бузи- 
лишлари; бош оғриқлари.

Кпиник намоён бўлиши бўйича одамда неврознинг (адабиёт маъ- 
лумотларига биноан). 1) невростения; 2) истерия (истерик невроз); 
3) мияга ўрнашиб қолган ҳолат неврози (психастения) турлари аж- 
ратилади Невростениянинг асосий патогенетик механизми: қўэға- 
лувчанлик ёки тормозланиш жараёнларининг бузилиши Кўринарли 
(демонстратив) белгилари: сержаҳллик ёки апатия, уйқусизлик ёки 
серуйқулик, тез ҳоддан тойишлик. И. П. Павповбўйича истериянинг 
асосий патогенетик механиэмй — мия пўстлоғ осгининг пўстлоғдан, 
I сигнал тизимининг II дан патологик устуворлиги. Истериянинг 
кўринарли белгилари: I) эмотивлик, 2) талвасаланиш тутқаноғи, 
3) фалажланиш, 4) аналъгеэиялар. Павлов бўйича психастениянинг 
асосий патогенетик механизми: катга ярим шарлар пўстлоғининг 
пўстлоғ остидан ва II сигнал тизимининг I дан патологик устувор- 
лиги Кўринарли белгилари: I) мияга ўрнашиб қолган фикр ваҳара- 
катлар, 2) фобиялар, самарасиэ билимдонлик қидмоқ.
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Невромарнинг биологик ва ижтимоий аспектлари. Биологик таби- 
атли этиологик омиллар: ирсият ва конституция, ҳомиладорлик ва 
туғруқлар, жинс ва ёш (кўпинча аёлларда, эркакларда ёшликда, 
аёлларда 30 ёшдан кейин), эндокрин бузилишлар, илгари ўтказил- 
ган касалликлар (инфекциялар ва интоксикациялар). Руҳий табиатли 
этиологик омиллар: шахс хусусияти, ятрогения, психоэмоционал 
стресс, информацион зўриқиш, яқин одамини йўқотиш ва бошқа 
руҳий травмалар. Ижтимоий табиатли этиологик омиллар: ота-она, 
оиласи, сексуал тарбия хусусиятлари ва оилавий аҳвол, маълумоти, 
касб ва меҳнат фаолияти.

Неврозяарнинг нейрофизиалогик механизмлари. Невроэлар тўғриси- 
даги маълумотлар асосида Пааловнинг олий асаб фаолияти типла- 
ри, I ва II сигнал тизими тўғрисидаги таълимоти ётади. Неврозларни 
асосан меланхолик ва холериклар таъминлайди. Ҳозирги вақгда нев- 
розлар нафақат миянинг функционал патологияси деб қдралмоқда, 
аниқпанишича бу касаллик маълум бир структур асосга ҳам эга. Ит- 
ларда экспериментал неирозпа электрон микроскопия усули ёрдами- 
да неокортекс нейронал ва глиал элементларида, ҳамда унинг ўтка- 
зунчи аппаратида структур ўзгаришлар, биокимёвий изланишларда 
эса нейромедиатор тизимда кдтор қайтар ва қайтмас ўзгаришлар аниқ- 
ланган (Крьгжановский Г. Н., 1994).

Мапнулотда бажариладиган амалий ишпар ва ўзлаштирилиши 
лозим бўлган амалий кўникмалар билан танишиш

1-иш. Оқ сичқонларда камфора ёрдамида чақирилган экспери- 
ментал эпштепсия ривожланишини МАТ дастлабки функционал ҳола- 
тнга боғлиқлигини аниқлаш.

Тажриба учта сичқонда ўтказилади. Битга сичқонга олдин тери 
остига 1кг оғирликка 1мл ҳисобида 0,5% ли фенамин эритмаси юбо- 
рилади. 10 дақ. дан кейин 3 та сичқонга ҳам бир вақгда тери остига 
камфора ёғининг 20% ли эритмасини 0,3 мл инъекция қилинади. 
Сичқонларнинг битгаси шу пайтнинг ўзида эфир билан ҳўлланган 
пахта қўйилган шиша (қалпоқ) остига жойлаштирилади. Ҳайвонлар- 
нинг ҳатги-ҳаракати кузатилади, талваса ҳосил бўлиш вақги, харак- 
тери ва уларнинг ўлиш вақги аниқланади.

Эфир наркоэи остида ва фенаминли қўзғалувчанликдаги ҳайвон- 
ларда камфорали эпилепсиянинг назоратдаги сичқонга қараганда 
ўзгача кечиши куэатилади. Натижалар баённомага ёэилади, тажриба 
хулосалари таҳлил қилинади.

Жиҳозлар: оқсичқонлар, корнцанглар, 0,5% ли фенамин эрит- 
маси, 20% ли  камфора ёғи эритмаси, эфир, шиша қалпоқ, шприц- 
лар, игналар, пахта, спирт, сичқонларни фиксация қилиш учун 
захгача.
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АУДИТОРИЯ и ш и

Мавзуни оғзаки муҳпкама қилиш. Амалий ишларни мустақил 
бажариш ва амалий кўннкмаларни ўзлаштириш

Сичқонларда камфора билан чақирилган эпилепсия бўйича иш 
бажарилади, назоратдаги ва тажрибадаги ҳайвонларда талваса хуру- 
жи характери ўрганилапи.

Талаба: I) оқ сичқонларда камфора еғи эритмасини тери остига 
юбориш орқали талваса реакциясини чақиришни; 2) чақирилган 
камфорали талваса механиэмини ўрганишни; 3) фенамин юбориш 
ва эфир наркози шароитида юзага келган талваса реакциясининг 
сифат жиҳатдан фарқини тўғри изоҳпашни билиши керак.

Эксперимент баённомаси ва хулосаларни ёзиш

Талаба мустақил равишда баённома тузади, унда у талваса хуру- 
жи марказий асаб тизимининг камфора шимилишига нисбатан қўзға- 
лиши натижаси эканлигини кўрсатади Юборилган доза (0,3 мл) тал- 
васа эффектига эга бўлиб, тез суратда ҳосил бўлади ва айрим му- 
шак ва мушак гуруҳларининг бирин-кетин теэ қисқариши билан 
тавсифланади. МАТ га стимулловчи таъсир қилувчи ва асаб тизими 
симпатик қисмига фаол таъсир қилувчи фенаминнинг қўзғатувчи 
таъсири асосида талвасалар хуружи бирин-кетин такрорланади ва 
ҳайвоннинг ўлимига олиб келади. Аксинча, эфир наркози дозаси 
талвасапар орасидаги даврни чўзади ва тегишли равишда ҳайвон ҳаёти 
мудцатини узайтиради.

Вазиятли масалаларми ечиш

1- масала. Клиникага Р., исмли бемор умумий заифлик, терлаш, 
бошда оғириқ сезгиси, ичак перистальтикасинингдефекацияга ча- 
қириқлар билан кучайиши, кўлинча асосан нафас олиш ҳисобига 
нафас қисилиши, ўлим содир бўлишидан қўрқиш шикоятлари би- 
лан келиб тушган. Объектив: терида қиэариш, пульс дақ. 48 марта, 
АБ — 90/60 мм сим. уст.гатенг.

1. Қайси касаллик тўғрисида ўйлаш мумкин?
2. Вегетатив пароксизмлар қандай хусусиятга эга?
2- масала. Клиникага Н. исмли, 42 ёшли, бемор бадан увушиши, 

қалтираш шикоятлари билан келиб тушган. Объектив: тери қатлами 
оқарган, тери ва шиллиқ қаватлар қуруқ, кўз қорачиғи кенгайган, 
пульс дақ. 120, АБ 180/90 мм сим. уст.га тенг. Лаборатория изланиш- 
лари — қонда қанд миқдори кўпайган — 180 мг%.
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1. Касалликнинг кўрсатилган белгиларини қандай тушунтириш 
мумкнн?

2. Касалликнинг хусусияти.
3- масапа. Поликлиникага бемор қўрқиш сеэгиси, нафас олиш- 

нинг қийинлашиши хавфи, ухлаш қийинлиги ва қисқа уйқу шико- 
ятлари билан мурожаат қилган.

!. Қайси касалликтўғрисида ўйлаш мумкин?
2. Кўрсатилган симптоматика нима билан боғлиқ?
3. Касалликнинг характери нимадан иборат?
4- масала. 24 ёшли бемор юракнинг тез уриши, унинг нотекис 

ишлаш сезгиси, юрак соҳасида доимий санчиқли оғриш, умумий 
заифлик, серзардалик, эмоционал лабильлик, вақти-вақти билан 
қўрқиш сезгиси, кайфиятнинг пасайиши шикоятлари билан муро- 
жаат қилган. Объектив: пульс дақ. 72 -  88, ритмик, юрак чегарапари 
норма атрофида, тонлари тиниқ, шовқин эшитилмайди. АБ -  110/ 
70 сим.уст.га тенг, ЭКГ да ўзгариш йўқ.

1. Қайси касаллик тўғрисида гап кетиши мумкин?
2. Касалликнинг эҳтимолий сабаблари нимадан иборат?
5- масала. Ёш қизда оғир халта кўтаргацда тўсатдан қонли қусиш 

рўй берган. Шу вақгдан бошлаб ҳар куни уйғониши билан қусиш 
такрорланган. Бемор оза бошлаган, кучли бош оғриғи пайдо бўлган.

1. Қайси касаллик тўғрисида ўйлаш мумкин?
2. Касалликнинг эҳтимолий сабаблари нимадан иборат?
6- масала. Бемор В , 32 ёшда, муҳандис, илгари нейроциркуля- 

тор бузилишлар қолдирган мия травмасини кечирган, тўсатдан қат- 
тиқкасалланган. Кечқурун 700 мл ароқичган. Саҳарда кучли қўрқиш 
сезгиси билан уйғонган, эти увушган, қалтираган, кучли терлаган, 
юраги тез урган, юрак соҳасида эзилиш сезгисини ҳис қилган, га- 
ранг бўлгандек боши оғирлашган, ўзига жой топаолмаган. Вегетатив 
ҳодисалар тахминан 2 соатдан кейин бартараф бўлган, аммо қўрқиш 
сезгиси сақланган.

1. Касаллик тўғрисида сизнинг фикрингиз?

Интеграция амалга оширнлиши лозим бўлган фанлар

1. Нормал физиология
2. Асаб касалликлари.
3. Ички ва болалар касалликлари пропедевтикаси.
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И Л О В А Л Л Р

1 - и л о в а

ЗАМИНИЙ БИЛИМ ДАРАЖАСИ 
САВОЛЛАРИГА ЖАВОБЛАР

19 - Машғулот

1. Периферик қонда СИ тизими бўйича эритроцитлар микдори: 
эркакларда -  4,0 -5 ,0  • 10)2/л; аёлларда -  3,9—4,7 ■ 10п/л; чақалоқ- 
ларда —6,0 ■ 10|2/л; бир ёшгача болаларда — 4,0 -  4,5 • 10|2/л; 1 ёшдан 
5 ёшгача бўлган болаларда -  4,8 -  4,9 • 1012/л; 5 ёшдан 8 ёшгача -  4,9 
-5,1 • 10'Ул; 8 ёшдан 15 ёшгача -  4,8 -5,1 • 10|2/л.

2. Гемоглобин миқдори: эркакларда -  130 —162 г/л ; аёлларда 
120 -140 г/л; чақалоқдарда -  17— 246 г/л; 1 ёшдаги болаларда -  
110-119 г/л, 2 ёшдан 5 ёшгача -  126 -146 г/л, 5 ёшдан 8 ёшгача -  
129 -  153 г/л, 8 ёшдан 15 ёшгача -  136 -156 г/л.

3. Эритроцитларнинг ўртача диаметри 7,2 -8  мкм. Шакли икки 
тарафи ботиқ диск. Ранг кўрсаткичи (ҳар бир эритроцитни гемогло- 
бинга тўйиниши — 0,85 — 1,05).

4. Эритропоэз — қон ярапувчи аъэпларда эритроцитлар ҳосил бўлиш 
жараёни. Эритопоэтинлар — эритропоэзни стимулловчи гормонал 
омиллар, буйрак тўқимасида ҳосил бўлади.

5. Эритопоэз типлари; 1) мегалобластик ва 2) нормабластик. Ме- 
галобластлиси эмбриогенезнинг 3 — 4 чи ойларида эритробластлиси 
эмбрионал таракқиётнинг 4 — 5 ойларидан бошланади ва одам ҳаёгти- 
нинг охиригача давом этади.

6. И. Л. Чертков ва А. И. Воробьев бўйича нормал эритропоээ 
схемаси: кўмик эритропоэтин — сезги ҳужайралари -» эритробласт 
-> пронормобласт -» нормобласт —»базофилли нормобласт - » поли- 
хроматофилли нормобласт -» оксифилли нормобласт -» ретикуло- 
цит —»эритроцит.

7. Нормал эритропоэз учун зарур бўлган моддалар: эритропоэ- 
тинлар, витамин В12, фолат кислота, оқсил, темир, микроэлемент- 
лар: кобальт, мис, марганеи ва б.қ.

8.Чақалоқлар эритроцитларида НЬҒ миқдори устиворлик қилади 
(70 -  90%), ҳаётининг биринчи йили охирида ва катта одамларда 
эритроцитлар 96 -  98% НЬ А1, 2 — 3% НЬ А2 ва 1—2% НЬҒ сақпайди.
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9. Эритроцитларнинг асосий функцияси — 0 3 ва СОа гааларини 
ташишлан иборат Гемоглобин кимёвий бирикмаларининг нормап 
шакллари: оксигемоглобин (кислород билан бирикмаси) ва карбге- 
моглобин (карбонат ангидриди билан бирикмаси). Гемоглобиннинг 
патологик шакллари: карбоксигемоглобин, (ис гази СО билан за- 
ҳарланганда ҳосил бўлади), метгемоглобин (нитритлар ва бошқа эа- 
ҳарли бирикмалар билан заҳарланганда ҳосил бўлади).

10. Эритроцитларнинг чақалоқпар ва бир ёшгача бўлган болаларда 
— яшаш вақги 12 кун. Бир ёшдан катта болаларда ва катта одамларда 
90 — 120 кун. Эритроцитлар ретикуло — эндотелиал тизим аъзола- 
ри, асосан талоқҳамда кўмик, лимфа тугунлар, жигарла парчаланади.

20 - Машғулот

1. Лейкоцитлар ёки оқ (рангсиз) қон таначалари (қоннинг шакл- 
ли элементлари) — ядроли ҳужайралар НЬ ушламайди, организмда 
ҳимоя функциясини бажаради ва у қуйидагилардан иборат:

1) фагоцитоз жараёнида иштирок этиш;
2) антитана ишлаб чикдриш ва иммун реакцияларда ишгирок эггиш;
3) бактерицил моддалар ва ферментлар ҳосил қилиш;
4) эндоген пироген ишпаб чиқариш;
5) дезинтоксикация жараёнида иштирок қилиш;
6) гепарин, гистамин ишлаб чиқариш, гистамин метаболизмида 

иштирок қилиш.
2. Икки гуруҳ лейкоцитлар фарқ қилинади: I) донадор (грану- 

лоцитлар) ва 2) донадор бўлмаган (агранулоцитлар). Биринчисига 
базофиллар, эозинофиллар, нейтрофиллар (таёқча ва сегментядро- 
лилар), иккинчисига -  лимфоцитлар ва моноцитлар киради.

СИ тизими буйича периферик қонда нормада лейкоцитлар миқ- 
дори қуйидагича бўлади:

катта одамларда — 4,0—9,0 • 109/л;
болаларда: чақалоқларда—10,0—30,0 ■ ЮУл;

1 ёшдагиларда -9 ,0 —10,0 • Юул;
8 ёшгача бўлганларда —10,0—11,0 • 10Ул;
14—15 ёшдагиларда —7,0—8,0 • ЮУл.

Лейкопоэз — қон ишлаб чиқдриш органларида лейкоцитлар ҳосил 
бўлиш жараёни. Одамда бир кунда 1 кг ҳджмига I млрд. гача нейтро- 
фил гранулоцитлар (НГ) ҳосил бўлади. Фақат унинг 10% қонда 
циркуляция қилади, шундан 70% томир эндотелийсига епишган 
бўлади.

Қон зардобида устун ҳужайраларни стимулловчи деб номланган 
омил (УХСО) аниқланган, у а  — глобулинларга киради ва ҳужайра 
экиб ўстирилишида устун ҳосил қилувчи ҳужайралар стимуллани-
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ши ва кейинчалик гранулошггларнинг дифференцаиияланиши учун 
эарур. Р — лимфоиитлар ва сенсибилизирланган Т —лимфоцитлар 
томонидан УҲСО ишлаб чиқарилиши регулятори макрофагяар ва 
моноцитлар деб ҳисобланмоқда, аммо уларнинг ўзлари ҳам эҳтимол 
унинг манбаи бўлиши мумкин.

Қонда гранулоцитлар сонини наэорат қилиш механизмлари хил- 
ма-хил. Қон плазмасида ўткир бактериал инфекция вақгида «грану- 
лоцитларни чиқариб ташловчи омил», яъни гранулоцитларни кўмик 
депосидан циркуляция ўзанига мобилизация қилинишцца қатнашувчи 
омил аниқланган. Бактериал маҳсулотлардан ташқари гормонлар 
(АКТГ, гидрокортизон, этиохоланолон), пирогенал, айрим вакци- 
налар, УБН, рак ўсмаси метаболитлари ҳам худди шундай эффектга 
эга.

Гранулоцитопоэзнинг ингибиторловчи механизмига кейлонлар — 
нейтрофиллардан ажратилган регуляторловчи субстанциялар кира- 
ди, улар тўқималарда гранулоцитлар пролиферациясини жиддий па- 
сайтириш хусусиятига эга.

4. Лейкопоэз босқичлари.
Гранулопоэз этаплари: 1) устун ҳужайра; 2) миелопоээнинг 

ўтмишдош ҳужайраси; 3) ҳужайра экиб ўстиришда колонна (устун) 
ҳосил қилувчи ҳужайра; 4) миелобласт; 5) промиелоцит — п (базо- 
филли -  б, нейтрофилли -  н, эозинофилли -э); 6) миелоцит -  м 
(б., н., — э.); 7) метамиелоцит — м/м (б., н., э.); 8) таёқча ядроли- 
лар —п/я (ёшлар); 9) сегментядролилар — с/я (етилганлар) — базо- 
филлар, нейтрофиллар, эозинофиллар.

Лимфопоэз этаплари: 1) устун ҳужайра; 2) лимфопоэзнинг 
ўтмишдош ҳужайраси (В — ва Т — лимфоцитлар). В — лимфоцитлар 
ўтмишдош ҳужайраларидан плазмобласт, проплаэмоцит, плазмоцит 
(ёки В —лимфоцит) ҳосил бўлади. Т — лимфоцит ўтмишдош ҳужай- 
раларидан лимфобласт, пролимфоцит, Т -  лимфоцит ҳосил бўлади.

Монопоэз этаплари: ҳужайра экиб ўстиришла устун ҳосил қилувчи 
ҳужайралардан: 1) монобласт; 2) промоноцит; 3) моноцит ҳосил 
бўлади.

5. Қонда айрим лейкоцитлар миқдорининг фоиздаги ифодаси лей- 
коцитар формула дейилади.

Лейкоцитлар баз. эоз. м м/м нейтрофиллар лимф. моноцит.(%)
миқцори т/я с/я

4,0 — 9,0 • ЮУл 0 -1  0 - 5  0 0 1 -6  49-72  19-37 3-11

6. Нейтрофиллар ва лимфоцитлар сони туғилиш пайтида катта 
одамлардаги нормагатўғри келади (65 -66% ва 16—34%). Туғилган- 
дан сўнг дарҳол нейтрофиллар сони камайишга бошлайди, лимфо-
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иитлар сони эса кўпаяди ва ҳаётининг 5—6 кунига келиб «биринчи 
кесишма» содир бўлади яъни уларнинг сони тенглашади. 10 — ойга 
бориб лимфоцитлар сони максимал (50—60%) миқдорга етади, нейт- 
рофиллар сони эса — минимал (20—25%) даражагача камаяди. Кейин 
нейтрофиллар сони янада ошишга, лимфоиитлар камайишга бош- 
лайди ва 5—6 ёшга бориб «иккинчи кесишма» рўй беради. 14—15 
ёшда нейтрофиллар ва лимфоиитлар сони катта одамдаги нормага 
тенглашади

7. Лейкоцитлар миқдорининг мутлоқ рақамлардаги графикли кўри- 
ниши Машковский профили (кесими) дейилааи. Нормадауучи ўгкир 
шаклда бўлади. Патологияда лейкоцитлар айрим турларининг кўпайиши 
(камайиши) натижасида эгри чизиқ шакли ўзгаради ва у диагнос- 
тик аҳамиятга эга бўлиши мумкин.

21 - Машғулот

1. Қон тиниқбўлмаган қизил суюқлиқ бўлиб, оқимтир — сариқ 
плазмадан (фибрини олинган плазма, зардоб дейилааи) ва унда осилиб 
турган ҳужайралар -  қизил қон таначапари (эритроцитлар), оқ қон 
таначалари (лейкоцитлар) ва қон пластинкаларидан (тромбоцитлар) 
иборат.

Гематокрит кўрсаткич (гематокрит) - шаклли элементлар ва плаз- 
ма ҳажми орасидаги нисбат. Нормада у 36 -4 0  ҳажм % ёки 0,36 — 
0,48 г/л тенг.

2. Қон миқдори ёки ҳажми ҳар бир индивидуум учун доимий 
бўлган ўлчам. Ўртача қоннинг умумий миқдори тана оғирлигининг 
6—9% ни ташкил қилади (тахминан бир килограмм оғирликка 80 — 
85 мл), ва катга одамда 4—6 л. тўғри келади. Циркуляция қиладиган 
қон ҳажми ўртача 3—4 л.ни ташкил қилади, қоннинг қолган қисми 
депода сақланади.

3. Нормада қон плазмасининг осмотик босими 7,3 атм. (5600 мм 
сим. уст. ёки 745 кПа) ни ташкил қилади. Осмотик босими қонникига 
тенг бўлган эритмалар изотоник, юқори осмотик босимга эга бўлган 
эритмапар гипертоник, паст осмотик босимга эга бўлган эритмалар — 
гипотоник эритмалар дейилади. Умумий осмотик босимнинг 96% но- 
органик эритмалар, асосан МаС1 зиммасигатўғри келади.

Оқсиллар ҳосил қиладиган коллоид — осмотик ёки онкотик бо- 
сим сувнинг плазма ва ҳужайралараро суюқлик орасида тақсимла- 
ниш регуляциясида муҳим рол ўйнайди. Плазма ва ҳужайралараро 
суюқпик орасида оқсиллар концентрацияси градиенти ҳосил бўла- 
ди, у коллоид — осмотик босимнинг фарқига боғлиқбўлиб, 22 мм. 
сим уст. (3 кПа) ни ташкил қилади.

4. Эритроцитларнинг солиштирма оғирлиги (1,096) плазма со- 
лиштирма оғирлигига (1,027) нисбатан юқори, шунинг учун ҳам
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ивиш имконияти йўқотилган қон эритроцитлари аста-секин про- 
бирка тагига чўка бошлайди. Эритроцитларнинг чўкиш тезлиги (ЭЧТ) 
нормада жинсга, ёшга боғлиқ. Чақалоқларда ЭЧТ гематокрит юқори, 
қонда оқсил кам бўлганлиги туфайли камдан-кам ҳолларда 2 мм/с 
дан каттабўлади. Болаларда ЭЧТ 1—8 мм/с ташкил қилади. Катта 
ёшдаги одамларда бу кўрсаткич -  11—30 мм/с атрофида. Эркакларда
-  4—10 мм/с, аёлларда — 7—15 мм/с. Аёлларда ЭЧТ ҳомиладорлик 
даврида ошади ва туғруқдан кейин 3 ҳафтагача юқори даражада 
сакданади.

ЭЧТ аниқлашнинг макро -  ва микро усуллари мавжуд. Панчен- 
ков микроусули кенг қўлланилади. Бунинг учун бармоқцан қон оли- 
нади, антикоагулянт билан арапаштирилади, одатда бу N3 оксалати 
ёки цитрати (1 қисм суюлтирувчи суюқлик ва 4 қисм қон), граду- 
ирланган шиша найчага (пипетка) тортилади ва 1 соатга тикка ҳолатда 
Панченко штативига ўрнатилади. ЭЧТ аниқланганда эритроцитлар 
устунчаси юқори қисмининг неча мм плаэма эгалпаши белгилаб оли- 
наои.

5. Қоннинг суюқ ҳолати унинг ивиш, ивишга қарши ва фибри- 
нолитик тизимлари орасидаги мувозанат орқали таъминланади.

6. Халқаро номенклатурага биноан қон ивишида иштирок қилув- 
чи омиллар рим рақамлари билан (тромбоцитар омиллар араб рақам- 
лари) белгиланади. I- фибриноген, II — протромбин, III— тўқима 
тромбопластини, тўқима омили, IV — Са**, V — проакцелерин, Ас
-  глобулин, VI — акцелерин, VII — проконвертин, стабил омил, 
VIII — антигемофил глобулин (АГГ), IX — Кристмас омили, В — 
ангигемофил омили, тромбопласгиннинг плазмаоаги компоненти (РТС
- омил), X -  Стюарт -  Прауэр омили, протромбиназа, XI -  Розен- 
тал омили, тромбопластиннинг плаэмадаги ўгмишдоши (РТА — омил), 
XII — Хагеман омили, контактли омил, XIII — фибринстабилиэир- 
ловчи омил, фибриназа, плазмадаги трансглутаминаза.

7. Ҳозирги замон тушунчасига биноан қон ивиш жараёни шартли 
равишда 3 фазага бўлинади.

I фаза — фаол тромбопластин шаклланиши. Плазма (қондаги) ва 
тўқима тромбопластини фарққилинади. Биринчиси ички (секинлаш- 
ган) қон ивиш тизимида иштирок қилади, қон ивиши 5—8 дақ. да- 
вом этади. Тўқима тромбопластини ташқи (тезлашган) қон ивиш ти- 
зимида иштирок қилади, қон ивиш жараёни 30—40 с. давом этади.

II фаза -  протромбиндан фаол тромбопластин ва Са+* таъсирида 
тромбин ҳосил бўлиши. Унинг давом этиш вақги 2—5 с. ташкил 
қилади.

III фаза -  фибриногендан тромбин таъсирида фибрин ҳосил бўли- 
ши — 3—5 с. давом этади.

436

www.ziyouz.com kutubxonasi



8. Эритроцитлар гипертониктуз эритмасида буришади, гипото- 
ник эритмада -  шишади. Жиддий шишиш натижасида гемолиз со- 
дир бўлади.

9. Гемолиз (Ьаето — қон; 1у81$ -  парчапаниш, емирилиш) — 
эритроцитларнинг улардаги НЬ нинг эритроцит ташқарисидаги му- 
ҳитга чиқиши билан кечадиган парчаланиши.

10 Эритроцитларнинг осмотик турғунлиги — уларнинг гипото- 
ник эритмага нисбатан чидамлиги.

Минимал осмотик резистентлик КаС1 нинг шундай гипотоник 
эритмасида аниқданадики, бу эритмада фақат чидамли эритроцит- 
лар гемолизланади (нормада N8010,44—0,46% ли эритмаси). Макси- 
мал осмотик резистентлик №С1 нинг ҳамма эритроцитлар тўлиқ ге- 
молизга учрайдиган (нормада N 80  0,32—0,28% эритмаси) эритмаси- 
га мос келади. Эритроцитларнинг осмотик резистентлиги уларнинг 
етилиш даражаси, шакли ва плазма таркибининг ўзгаришига боғлиқ.

11. Агар сувнинг ёпишқоқпиги I га тенг деб олинса, қоннинг 
ўртача нисбий ёпишқоқлиги катта одамларда 4,5 (3,5—5,4) ташкил 
қилади. Қоннинг ёпишқоқпиги гематокрит юқори бўлиши ва оқсил 
микдорига боғлиқ, у вязкозиметр билан аниқпанади.

12. Қонда оқсил миқдори 65—86 г/л ни ташкил қилади. Плазма 
ҳамма оқсилларининг 60% альбумин зиммасига тўғри келади, унинг 
миқдори 4,5—5% га тенг, молекуляр оғирлиги -69000. Бу оқсил 
плазма онкотик босимининг 80% ни аниқпайди. Оқсилларнинг 2— 
2,5% глобулинга тўғри келади, электрофоретик фаоллигининг ка- 
майиб боришига қараб улар а, —, а 2 Р — ва у — глобулинларга 
бўлинади. р ва у глобулин фракциялари орасида алоҳида тор тасма 
шаклида фибриноген аниқланади (0,2—0,4%), у фибриннинг эрув- 
чан ўтмишдошидир.

13. Нормада 1 мкл қонда 180.000—320.000 тромбоцит бўлади (СИ 
бирлиги бўйича 180—320 • 109/л).

14. Тромбинли вақт — кўрикдан ўтказилаётган шахснинг тром- 
биннинг стандартли дозаси таъсирида цитратли қон плазмасининг 
ивиш вақти бўлиб, нормада 14—16 с. тенг.

Протромбинли вақг — стандартланган фаолли тўқима тромбопла- 
стини қўшилганда рекалцинацияланган цитратли плазманинг ивиш 
вақги нормада 12—15 с. ташкил қилади. Тромбопластинлар айрим 
сериялари фаоллигида ўзгариш бўлиши туфайли протромбин индек- 
сини қуйидаги формула бўйича ҳисоблашади.

д
--------  • 100, А — донор қони плазмасининг протромбини вақти;

Б Б — текширилувчи шахс протромбини вақги.
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Нормада бу кўрсаткич 80 -  100% тенг.
Фаоллашган қисман тромбопластин вақти — стандарт шароитда 

тромбоцитлари кам қон плазмасининг рекалцифицияланиш вақги, 
у XII омил фаоллаштирувчиси каолин ва 3 — тромбоцитар омил -  
кефалин юбориш орқали амалга оширилади, текшириш натижала- 
рида тромбоцитлар таъсирини йўқ қилиш кўзда тутилади. Нормада 
30 — 40 с.ни ташкил қилади.

22 - Машғулот

1. Юрак мушаги кўндаланг-тарғил мушак ҳужайраларидан ҳосил 
бўлган. Бу типик қисқарувчан ҳужайралар (кардиомиоцитлар) ва 
ўтказувчан тизимни ташкил қилувчи юрак атипик миоцитларидир. 
қисқарувчанлик функциясини бажарувчи юрак миоцитлари тўғри 
бурчакли шаклда бўлиб, 1—2 ясси ядро, миофибриллар (шу жумла- 
дан юпқа ва йўғон аниқ параллел жойлашган протофибриллар) ва 
кўп миқдорда митохондриялар ушлайди. Кардиомиоцит саркоплаз- 
масида рибосомалар мавжуд. Қисқарувчан элементлар — миофибрил- 
лар саркоплазманинг периферик қисминн эгаллайди Кардиомиоцит- 
ларнинг уэлуксиз ишлаш қобилияти оксидланиш-қайталаниш жара- 
ёнида иштирок қилувчи ферментлар (АТФ-аза, дегидрогеназа, иш- 
қорий фосфатаза) ташувчи ва ҳужайрани энергия билан таъминлов- 
чи митохондриялар бипан боғлиқ. Миоцитлар орасида уларни мушак 
толаларга бирлаштирувчи дисклар (гардишлар) жойлашган. Юрак 
атипик мушак тўқимаси миофибриллари кам, саркоплазмага бой 
бўлган ҳужайралардан ташкил топган. Бу тўқима юрак ўтказувчан 
тизимини ташкил қилади. У яхши иннервация қилинган, бу ерда 
миоцитлар йирик, рибосомалар кам, ядролар юмолоқ.

2. Юрак мушагида электр потенциалларининг ҳосил бўлиши К+, 
№ +, Са++, С1 ва б.қ. ионларнинг кардиомиоцит мембранаси орқали 
ҳаракат қилишига боғлиқ. Бунда асосий ролни натрий ва калий ка- 
тионлари ўйнайди. Ҳужайра ичида калий унингташқарисига қара- 
ганда анча кўп, ҳужайра ичида натрий концентрацияси эса, ҳужай- 
ра ташқарисига қараганда 20 марта кам Тинч ҳолатда миокард ҳужай- 
ралари ташқи юзаси натрий катионлари микдори устиворлиги ту- 
файли мусбат зарядланган, ҳужайра мембранаси ички юзаси, ҳужай- 
ралар ичида анионлар (С1~, НСО3 ва б .қ ) устуворлиги натижасида 
манфий зарядга эга. Бундай ҳолат ионлар насосларининг иши туфай- 
ли сақпанади. Тинч ҳолатда ҳужайра қутбланган, натижада тинч ҳолат 
потенциали ҳосил бўлади, у ҳамма вақг манфий — 90 шУ га тенг.

Ҳужайра қўэғапишида трансмембрана ҳаракат потенциали ҳосил 
бўлади, чунки ҳужайра мембранаси ўткаэувчанлиги ионлар учун ўзга- 
ради. Натрий ионлари ҳужайра ичига интилади ва ички юза мусбат,
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ташқи юза эса манфий ҳолатга тушади яъни мембрана деполяриза- 
цияси кузатилади. Ҳаракат потенциали жиддий ошади, +20, +30 
т У  га тенг бўлиб қолади. Сўнг Са+* ҳужайра ичига киради ва натрий 
ионлари мусбат зарядини қисман нейтрадлайди: трансмембрана по- 
тенцапи пасаяди (бу дастлабки тез реполяризация). Кейин ҳужайра 
ичига Са4+ ва N3* секин кирувчи токи, ҳужайрадан К+ чиқиши 
содир бўлади. Аста-секинлик билан реполяризация (плато) содир 
бўлади. Сўнг тез реполяризациянинг охирги фаэаси юзага келади, 
мембрана ўтказунчанлиги К+ ионлари учун ошади. Ташқи юза яна 
мусбат, ички эса манфий зарядланган бўлиб қолади. Қутбланиш яна 
қайта тикланади ва тинчлик потенциали — 90 т У  ҳосил бўлади.

3. Юрак ҳамма бўлимлари мушаклари ва унга нисбатан тана му- 
шакларининг баб-баробар пропорционал катталашиши физиологик 
яъни ишчи гипертрофияси дейилади. У организмнинг 0 2 юқори та- 
лабига нисбатан мослашиш реакцияси сифатида юзага келади ва 
жисмоний иш, спорт билан шуғулланувчи одамларда, балет билан 
шуғулланувчи артистларда, айрим ҳолларда ҳомиладорларда учрай- 
ди. Уларда юрак оғирлиги 500 гетиши мумкин (машқбилан шуғул- 
ланмайдиган одамларда у 300 г тенг). Гипертрофияда юрак доимо 
зўриқиш билан ишлайди, дастлаб текис равишда миокардиал тола- 
лар узунлиги ва қалинлиги катгалашади, аммо уларнингсони ўзгар- 
май қолади. Юрак бўшлиқлари ҳажми катталашади, натижада илга- 
риги босим ҳосил қилиниши учун юрак деворлари кучлироқ ишла- 
ши талаб қилинади Аммо миокард гипертрофиясида мушак ҳажми 
ошганлиги туфайли, юрак девори кўндаланг кесими майдони бир- 
лигига тўғри келадиган куч деярли ўзгармасдан қсшади. Спортчи юраги 
кўп ҳажмда қон сиғдиради, аммо унга етарли даражада босим ҳосил 
қилиш учун қўшимча куч билан ишлашга тўғри келади Бу билаи 
гипертрофия юракнингўткир кенгайишидан фарққилади. Спортчи 
машқ қилишни тўхтатишидан бир неча ҳафга кейин юрак гипертро- 
фияси йўқолиб кетади. Агар гипертрофияланган юракнинг оғирлиги 
кескин даражага (500 гатрофида) етса, унда нафақат толалар ўлча- 
ми катталаша бошлайди, шу билан бирга унинг сони ҳам ортади. Бу 
ҳолат гиперплазия дейилади.

4. Одамда аорта асосидан чиқадиган иккита коронар артериялар 
мавжуд. Ўнг коронар артерия ўнг қоринчанинг кўп қисмини, парде- 
вор айрим бўлимлари ва чап қоринча орқа деворини қон билан таъ- 
минлайди. Юракнинг бошқа қисмлари чап коронар артерияси орқа- 
ли қон билан таъминланади, бу артерия орқали юрак томирларига 
йўналаётган қоннинг 75 —80% гача бўлган қисми оқиб келади. Сис- 
тола вақгида қон оқими камаяди, томирлар қисқараётган мушаклар 
томонидан қисилади, систола тугаши билан қон билан таъминланиш 
ошади яъни қон оқими асосан диастола вақгида рўй беради. Қон
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оқиб кетиши ўнг бўлмачага очиладиган веноз синуси орқали амалга 
оширилади; бу ерга юракни оэиқлантирунчи қоннинг 2/3 қисми чи- 
қарилади, қолган қисми олдинги юрак всналари ва тебеэий венала- 
ри орқали оқиб чиқиб кетади.

Оламда юрак томирлари орқали бир дақда 200 —250 мл қон 
оқиб ўтади, бу дақиқа ҳажмининг 4—6% ни ташкил қилади. Му- 
шакнинг жадал ишлаши вақгида коронар қон оқими 4 баровар оша- 
ди ва 3—4 л/дақ. га етади, юракнинг кислород истеъмол қилиши ҳам 
тахминан шунчага ошади. Бунда миокардда метаболитлар (аденозин, 
сут кислота, калий ва б.қ.) тўпланади, улар коронар артерияларни 
кенгайтиради ва улар орқали қон оқимини оширади.

Ҳатто тинч ҳолатда ҳам юрак бошқа аъзоларга нисбатан қондан 
қўпроқ О, тортиб олади. Юрак томондан 0 2 экстракция қилиниши 
0,14 мл/мл атрофида бўлиши мумкин, шу билан бирга О, нинг 
артериал қондаги миқдори 0,12 мл/мл дан иборат. Шу муносабат 
билан юракка юқори зўриқиш тўғри келганда, унинг О, ганисбатан 
талаби ошади, лекин Оэ экстракциясининг катгалашиши ҳисобига 
қопланмайди. Юракнинг О, га нисбатан юқори талаби асосан коро- 
нар қон оқими ошиши ҳисобига қондирилади. Бу ҳолат коронар 
томирнинг кенгайиши яъни унинг гидродинамик қаршилигининг 
камайиши билан боғлиқ. О, етишмовчилиги коронар томирларининг 
кенгайиши учун кучли стимул сифатида хизмат қилади.

5. Юракнинг зарб ҳажми (ЮЗҲ) — бу чап қоринчадан аортага 
ёки ўнг қоринчадан а. ри1топа1]5 га бир систола вақгида отиладиган 
қон миқдори. Нормада 60—80 мл га тенг. Спортчиларда катта зўри- 
қишда систолик ҳажм 200 мл етиши мумкин.

Юракнинг лақиқа ҳажми (ЮДҲ) — ўнг ва чап қоринча томони- 
дан вақт бирлигида яъни бир дақиқада отиладиган қон миқцори, 
катта одамларда у тахминан 4,5—5 л. ЮДҲ катталиги жинс, ёш, 
бўй, пғирликка қараб жиддий ва кенг миқёсда ўзгариши мумкин: 
зарурат туғилганда ЮДҲ тинч ҳолатга қараганда 5 баравардан кўпроқ 
ошиши мумкин. Юрак қоринчаларидан ҳар бир қисқаришда отила- 
диган қон миқдори тахминан бир хил бўлиши мумкин Масалан ўнг 
қоринчадан қон отилиши чал қоринчага нисбатан деярли 2% га кўпайса 
кичик қон айланиш доираси қонга ортиқча тўлиши натижасида бир 
неча дақиқадан кейин ўпка шишиши бошланиши эҳгимолдан холи 
эмас. Аммо нормада бундай бўлмайди ва бу иккита қоринчада ҳам 
қон отилишини мослаштирувчи механизм борилигидан далолат бе- 
ради Ҳатгоки тизимли томир қаршилиги (масалан томирларнинг кес- 
кин торайиши натижасида) ошган ҳолатларда ҳам хавфли қон дим- 
ланииш юзага келмайди: чап қоринча тезлик билан ўзгарган шаро- 
итга мослашади, кучлироқ қисқаришга бошпайди ва илгаригидек 
қон миқдорининг отилишнга етарли босим ҳосил қилади. Веналар
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орқали қоннинг қэйтиши вадиастолик қонгатўлишнингўэгариб ту- 
риши ҳдм ЮДҲ мослашув ўзгаришлари орқали компенсацияланади.

6. Франк — Старлин рефлекси шундан иборатки, миокард толала- 
ри чўзилишининг ортиши юрак қисқариш кучининг кўпайишига 
олиб келади. Иэоляцияланган юрак қисқариш сони бир хиллигида 
мустақил равишда ўз-ўзини регуляция қилиши туфайли — қорин- 
чадан отиладиган қонни кўпайтириш орқапи ўз фаолиятини кучай- 
иб борувчи ҳажм билан зўриқишга мослаштириши мумкин. Бу қону- 
ният уни очган олимлар шарафига Франк -  Старлин механизми 
(қонуни, рефлекси) (Ғгапк О., 1895; 5(аг1ш(1 5. Н.,1918) дейилали.

7. Юрак мушагида уч типда биоэнергетик жараёнлар кечади: энер- 
гия ишлаб чиқарилиши, тўпланиши ва сарфланиши. Энергия ишлаб 
чиқариши глюкоза ва эркин ёғ кислоталари оксидланиши, ҳамда 
гликолиз натижасида юзага келади. Ҳосил бўлган энергия макроэр- 
гик фосфатли бирикмаларда — АТФ ва КФ да йиғилади.

Миокард ҳужайраларга энергия ташишни КФ (креатинфосфат) 
кимёвий бирикмаси амалга оширади. У тенг қимматли фермент — 
субстрат комплекси учлиги: креатин — креатинкиназа — АТФ М§3+ 
(Сакс В. А. ва б.қ., 1975) парчаланиши натижасида ҳосил бўлади. 
Кейин КФ цитоплазмага диффузияланади, у ерда миофибриллалар 
креатинкиназа реакциясида кардиомиоцитлар қисқаришида ҳосил 
бўлган АДФ МВ+ рефосфориланиши учун сарф қилинади.

8. Миофибриллалар АТФ билан ўзаротаъсир қилиш ва шу макро- 
эрг иштирокида фақат муҳитда кальций ионларининг маълум кон- 
центрацияси бўлганда қисқариш хусусиятига эга. Уларнинг юқори 
қисқарувчанлик фаоллиги Са5+ 10 6 -  10 5 М атрофида кузатилади. 
Са ионлари концентраиияси 10 7 М ёки ундан ҳам паст даражагача 
камайганда мушак толалари АТФ иштирокида қисқариш ва таранг- 
лашиш ривожланиши хусусиятини йўқотади. Шу билан бир вақтда 
кальцийнинг саркоплазмадан секин чиқиб кетиши миокард бўша- 
шишининг секинлашиши ва тўлиқ бўлмаган диастола синдроми ри- 
вожланишига олиб келади.

Кардиомиоцитларда 3 хил қисқартирувчи оқсил мавжуд: актин, 
миозин ва тропомиозин. Актин иплари юпқа ва узун, миоэин ипла- 
ри эса йўғон ва калта бўлади Мушак қисқариши учун энергия за- 
рур: АТФ парчаланиши, АДФ ва фосфор кислота ҳосил бўлишилаги 
энергия фойдаланилади. Бу жараён АТФ —аза томонидан фаолашти- 
рилади. Тинчлик ҳолатида бу фермент магний ионлари томонидан 
блокланади, унинг антагонисти Са++ ионлари ҳисобланади.

Мушак толаларининг қисқариши иккита асосий мушак толаси -  
миозин ва актин ўзаро таъсир қилиши натижасида келиб чиқади. 
Тинчлик ҳолатида бу ўзаро таъсир блокланган, чунки актин моле- 
куласи фаол марказлари регулятор оқсил комплекси билан бекилган.
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Қисқаришга олиб келунчи омил сифатида кальций ионлари хиэмат 
қилади: уларнинг концентрацияси ошганда миоплазмада регулятор 
оқсилга кальций бирикади, натижада актин миоэин билан ўэаро 
таъсир қилиш хусусиятига эга бўлиб қолади Бу икки оқсил бирики- 
ши натижасида актомиозин ҳосил бўлади ва мушак қисқаради. Бун- 
да миоэин иплари буралади, актин иплари эса сирғанади на сурила- 
ди. Актомиоэин ҳосил бўлиш жараёнида АТФ парчаланади, унинг 
кимёвий энергияси механик иш бажарилишини таъминлайди ва қис- 
ман иссиқлик шаклида тзрқэлади.Тропомиоэин актин ва миоэин ўзаро 
таъсир қилишини регуляция қилади: тинч ҳолатда (поляризация) у 
актин ва миозин қисқаришини блоклайди, деполяриэаиия ҳолатида 
эса мушакларнинг қисқаришини таъминлайди. Актимиоэиннинг АТФ 
ни парчалаш хусусиятини йўқотишини ва Са** ионлари концентра- 
цияси 10 дан кам бўлганда ҳам қисқариши мумкинлигини тропо- 
миозин оқсилининг иштирок қилиши билан боғлашмоқца.

9. Юрак бўлмачалари кардиомиоцитларида бўлмача натрийуретик 
омилини (БНО) секреция қилувчи доначалар бўлиши тасдиқпанган 
(Постнов А. Ю., 1987). Бу омил диурез, натрийурезни кучайтиради 
ва ренин секрециясини пасайтиради. БНО орқали юрак сув-туз го- 
меостази сакданишила иштирок қилади.

23 - Машғулот

I. Юрак нисбатан кичик мушакли ковак аъзо бўлиб, массаси 
200—300 г; унинг деворлари асосан мушаклардан (миокард) туэил- 
ган, кўп миқдорда асаб толалари ва қон томирлари тўрларидан ибо- 
рат. Ички томонидан юрак ички пўстлоқ (эндокард) билан қоплан- 
ган, у қопқоқ аппаратини ташкил қилади, қопқоқ аппарати юрак 
қисқаришининг маълум фазаларида (систола, диастола) бўлмача- 
ларни қоринчалар, қоринчадарни магистрал томирлар билан (аорта, 
ўпка артерияси) бириктирувчи тешикларни бекитади.

Юрак 4 та бўшлиқдан: чап ва ўнг қоринчалар, ҳамда чап ва ўнг 
бўлмачалардан иборагт. Қоринчалар қоринчалараро пардевор билан аж- 
ралади, қоринча ва унга тегишли бўлмачалар орасида тешик бор, 
у қопқоқбилан ёпилади. Юрак мушаклари қисқарганда қопқоқап- 
парати қон ҳаракатини ҳамма вақт бир томонга йўналтиради, Мио- 
кард ташқи томонидан ҳам пўстлоқ— перикард билан қопланган.

Тўқималардан пастки ва юқори ковак веналари орқали оқиб ке- 
ладиган қон ўнг бўлмачага, ундан эса ўнг қоринчага тушади. Сўнг 
қон ўпкага борадиган артерияга, ўпка артериялари, артериолалари, 
капилдярларига ва 4 - венага отипади, 0 2 га тўйинган қон чап бўлма- 
чага тушади. Ўнг қоринчани чап бўлмача билан боғловчи томирлар 
тизими кичик қон айланиш доирасини ташкил қилади. Чап бўлма-
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чадан қон чап қоринчага тушади, унинг қисқаришида аорта, арте- 
риялар, артериолалар ва ҳамма аъзо ва туқималар капиллярларига 
отилади, у ердан венулалар, веналар орқали паст ва юқори ковак 
веналар орқали ўнг бўлмачага оқиб келади. Бу томирлар тизими кат- 
та қон айланиш доирасини ташкил этади.

Мушак толаси — миокард ҳужайраларидан иборат занжирча -  
кардиомиоцитлар юракнинг функционал элементи бўлиб ҳисобла- 
нади, улар «охири охирига» бириккан бўлиб, умумий саркоплазма- 
тик пўстлоқ (асосий мембрана) ичига жойлашган. Морфологик ва 
функционал хусусиятларига қараб юракда 2 типли тола фарқ қили- 
нади: I) бўлмача ва қоринча миокарди ишчи толаси, юракнинг 
асосий массасини ташкил қилади ва унинг қон ҳайдовчи функ- 
циясини таъминлайди; 2) ўтказувчи тизимлар на етакчи ритм пейс- 
мекрлар (англ. расе такег -  етакчи) толаси, қўэғалувчанлик туғи- 
лиши ва унинг ишчи миокард ҳужайрапарига ўтказилишига жавоб 
беради

2. Юракнинг ўтказувчи тизими автоном хусусиятига эга, яъни 
ҳатго МАТ иштирокисиз юрак қисқаришини чақирувчи импульс- 
лар ишлаб чиқаради Юракнинг қўзғалиши ўнг бўлмачада юқори 
ковак венаси қуйиладиган жойда жойлашган синоатрриал (СА) ту- 
гунидан (синус ёки Кис — Фляк тугуни) бошланади. Ундан бўлма- 
чага бўлмача ўтказиш йўллари орқали: чап бўлмачага шох ажратув- 
чи олдинги қисмидан (Бахман тутами), асосий рол ўйновчи ўрта 
қисмидан (Венкебах) ва орқа қисмидан (Торел) қўзғалувчанлик 
жараёни тарқалади. Бўлмачалараро тракти (Бахман тугами) муҳим 
аҳамиятга эга, у одатда ўнг ва чап бўлмачаларнинг синхрон қўзғали- 
шини таъминлайли. Қўзғалувчанлик бўлмачадан атриовентрикуляр 
(АВ) тугунга (ёки Ашоф -  Тавар тугуни) тарқалади. Охирги йил- 
ларда «АВ -  тугун»и айрим ҳолларда кенг тушунчага эга бўлган «АВ 
-  бирикма» билан алмаштирилиб айтилади, бунда айрим анотомик 
соҳа (тугун, унга яқин жойлашган бўлмача қисимлари ва Гис тута- 
ми устини) назарда тутилади.

Қўзғалувчанлик АВ бирикмасидан ўтиб Гис тутами, кейин унинг 
тармоқпарига тарқэлади. Қоринчалар ичи ўтказувчан тизими тузили- 
ши катта индивидуал вариабеллиги ва асосий тармоқлари орасидаги 
хилма-хил боғлиқликлар билан тавсифланади. Гис тутами асосий 
тармоқлари унинг ўнг ва чап оёқчаси ҳисобланади. Чап оёқча кўп 
ҳолларда олдинги ва орқа шохларга бўлинади. Шундай қилиб, Гис 
тутами 3 асосий: ўнг, олд чап ва орқа чап шохга бўлинади. Улар 
майдаланиб кетиб Пуркинье толалари тўрини ҳосил қилади, бир -  
бири билан кенг анастомозланади, асосан ўнг ва чап қоринчапар 
эндокарди остида жойлашади.

Ўтказувчан тизимнинг таърифланган элементларидан ташқари, 
қўшимча трактлари ҳам борки, импульслар улар арқали айланиб

443

www.ziyouz.com kutubxonasi



Утали. Улар орасида бўлмача миокардини ўнг ва чап қоринча мио- 
карди билан бириктирувчи Кент тутами; бўлмачани АВ бирикмаси 
ва Гис тутами устуни билан бириктирувчи Джеймс тутами; Гис 
тутами устунидан ажралувчи ва шу тутам толалари атрофида мио- 
кардга кирувчи Махейм толалари муҳим рол ўйнайди.

Қўэғалувчанлик ўтказувчан тиэим ихтисослашган толапаридан 
қисқарувчан миокардга, чунончи ички субэндокардиал қисмдан ташқи 
субэликардиал қисмларгатарқалади. Нормада ритм етакчиси сифа- 
тида СА -тугун хизмат қилади, бу тугунда тинч ҳолатда импульслар 
ҳосил бўлиш теэлиги 1 дақ. 60-80 импульсни ташкил қилади. Қўэға- 
лувчанлик бу тугундан иккита бўлмача ишчи миокардига тарқалади. 
қўзғалувчанликнинг ўтказувчи тизимда тарқалишида у қисқа вақт 
ичида АВ —гугунида ушланиб қолади. Гис тутами ихгисослашган ти- 
зими бошқа бўлимлари уларнинг оёқчалари ва охирги тармоқлари — 
Пуркинье толалари импульсларини деярли тез ўткаэади (2м/с тез- 
лиги атрофида). шунинг учун ҳам қоринчаларнинг ҳар хил қисмла- 
ри қўзғалувчанлнк билан етарли даражада синхрон қамраб олинади. 
Пуркинье толалари субэндокардиал охирларида ишчи миокардга 
импульсларнинг тарқалиш тезлиги 1м/с атрофида бўлади. СА — ту- 
|уни юқори спонтан частотали (тезликли) фаолликка эга бўлганли- 
ги туфайли у биринчи навбатли (етакчи) пейсмекер ҳисобланади.

Агар у ёки бу сабаб туфайли қўзғалувчанлик СА — тугунида 
ҳосил бўлмаса (синоартиал блокада) ёки бўлмачага ўта олмаса етак- 
чи ритм ролини АВ -  тугуни ўзига олади -  иккинчи навбатли пейс- 
мекер (АВ ритми частотаси I дақ. 40—60 га тенг). Агар қўэғалувчан- 
ликнингбўлмачадан қоринчаларга ўтказилиши тўлиқбузилса -  тўлиқ 
(кўндаланг) блокада, унда қоринчалар учинчи навбатли пейсмекер 
(Гис тутами пастки қисми, унинг шохлари ва Пуркинье толалари) 
ритмида қисқарали. Бу тузилмалар энг паст автоматизм хусусиятига 
эга (бирдақ. 25 -  45 импулъс).

СА -тугунининг нисбатан тез импульсацияси шароитида АВ — 
бирикмалари ҳужайралари, Гис тутами ва Пуркинье толалари ав- 
томатизими пасайтирилади. Кейинги тузилмалар потенииал ёки яши- 
рин, латент, СА — тугуни эса чин ритм етакчиси ҳисобланади. Уни, 
шунингдек номотоп (нормал жойлашган) марказ, ўтказувчи тизим- 
нинг бошқа қисмлардаги қўзғалувчанлик ўчоқлари -  гетеротол, эк- 
топик (нонормал жойлашган) марказлар дейилади.

СА — тугуни ва бошқа етакчи тугунлар ритмига симпатик ва 
парасимпатик асаб тизими катта таъсир кўрсатади: симпатик тизим- 
нинг фаоллашиши СА — тугуни ва ўтказувчан тизим ^жайралари 
автоматизмининг ошишига, парасимпатик тизимнинг фаоллашиши 
эса автоматизмнинг камайишига олиб келади.

3 Юрак унинг ўэига хос ишлаш хусусиятини аниқловчи қатор 
функция-ларга эга. Уларга қуйидагилар киради: I) автоматизм функ-
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цияси, у юракнинг ҳар қандай ташқи қитиқповчилар бўлмаслигида 
ҳам электр импульслар ҳосил қилиш хусусиятидан иборат; бу функ- 
цияни юракнинг ўтказувчан тизими бажаради; 2) қўзғалувчанлик — 
юракнинг импульслар таъсирида қўзғалиш хусусияти: бу хусусиятга 
юракнинг ҳамма ҳужайралари эга; 3) ўткаэувчанлик -  бу юракнинг 
қандайдир бир қисмида ҳосил бўлган қўзғалишнинг бошқа қисми- 
даги мушакларга ўтказиш хусусияти: ўтказувчанлик функциясига 
юрак ўтказувчан тизими ихтисослашган толалари, ҳам қисқарувчан 
миокард эга, аммо кейинги ҳолда электрик импульсларнинг ўтка- 
зилиш тезлиги анча паст; 4) қисқарувчанлик — бу юрак мушакла- 
рининг қўзғалишга нисбатан қисқариш хусусияти. Бу функцияни 
асосан қисқарувчан миокард бажаради. Юрак ҳар хил қисмларининг 
бирин- кетин қисқариши натижасида рўй беради ва натижада юрак- 
нинг насос функцияси амалга оширилади.

Кўрсатилган функциялардан ташқари охирги вақтларда юракка 
секретор функция ҳам юкланмоқда, масалан бўлмача кардиомио- 
цитлари доначаларида сақпанувчи БНО (бўлмача натрийуретик 
омили) деб номланган омил топилган, у диурез, натрийурезни сти- 
муллайди, ренин секрециясини эса пасайтиради (Постнов А. Ю., 
1987).

4. Юракнинг қўзғалиш цикли маълум фазаларига худди бошқа 
қўзғалувчан тўқималаридагидек қўзғалмаслик даври (мутлақреф- 
рактерлик) ва қўзғалувчанликнинг пасайиши (нисбий рефрактер- 
лик) тўғри келади. Мутлақ рефрактерлик 0,27 с, нисбий -  0,03 с 
давом этади. Мутлақ рефрактерлик даврила ҳужайралар бутунлай 
қўэғалмайди; кейин нисбий рефрактерлик даври бошланади, бу 
даврда қўзғалувчанлик аста-секин тикланади ва юрак мушаги фа- 
қат жуда кучли қитиқловчиларга қисқариш билан жавоб бериши 
мумкин.

Узоқ рефрактер давр миокардни жуда тез такрорий қўзғалишдан 
сақландн. Бундай қўзғалиш юракнинг қон ҳайдовчи функциясининг 
бузилишига олиб келган бўлар эди. Шу билан бирга рефрактерлик 
фаза қўзғалишнинг миокард бўйича айланма ҳаракатига тўсқинлик 
ҳам қилади. Акс ҳолда қисқариш ва бўшашишнинг ритмик алмаши- 
ниши бузилган бўлар эди. Нормада миокард ҳужайраси рефрактер 
даври қўзғалишнинг бўлмача ва қоринчаларга тарқалиш вақтидан 
юқори. Шунинг учун СА -  тугуни ва гетеротоп ўчоқаан чиққан 
қўзғалиш тўлқини миокардни бутунлай эгаллаганлан сўнг, у сўна- 
ди; бу тўлқиннинг қайтиб кириши мумкин эмас, чунки юрак реф- 
рактер ҳолатда бўлади.

5. Юрак қўзғапиши ва реполяризациясида электр майдони юзага 
келади, уни тана юзасидан регистрация қилиш мумкин. Бу вақтда 
тана ҳар хил нуқталари орасида потенциаплар фарқи содир бўлади 
ва у электр майдони тебраниш даражаси ва йўналишига мос ҳолда
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ўзгаради. Вақгга нисбатан потенциаллар ўзгаришининг бу фарқи эгри 
чизиғи электрокардиограмма (ЭКГ) дейилади.

ЭКГ регистраиия қилинишида 12 та умумқабул қилинган ула- 
ниш қўлланилади: 6 та оёқ- қўллардан, 6 та кўкракдан. Биринчи 3 
стандарт уланиш 1913 й. Эйнтговен томонидан таклиф қилинган. 
Электронлар бунда қуйидаги тартибда жойлаштирилади:

I уланиш: чап қўл (+) ва ўнг қўл (-);
II уланиш: чап оёқ (+) ва ўнг қўл (-);
III уланиш : чап оёқ (+) ва чап қўл (-).
Бу уланишлар ўқи қўкрак қафаси фронтал текислигида Эйнтго- 

вен учбурчагини ташкил қилади.
ЭКГ эгри чизиғида бўлмача ва қоринчалар комплексини ажра- 

тиш мумкин. Бўлмача комплекси қўзғалишнинг иккита бўлмача бўйи- 
ча ҳам тарқалишини ифодаловчи Р тишчасидан бошланади. Кейин 
унингорқасидан РО сегменти келали, унинглавом қилиш вақгида 
бўлмачаларнингҳамма бўлимлари қўзғалиш билан қамраб олинади. 
Бўлмача реполяризаиияси қоринчалар комплекси бошланишига тўғри 
келади — эгри чизиқда 0  тишчадан Т тишчагача бўлган қисм. 0К5 — 
комплекси қўзғалишнинг қоринчалар бўйича тарқдлишини, Т — тиш- 
часи эса уларнинг реполяризациясини акс эттиради. 5Т сегменти 
бўлмача комплекси РО сегменти сингари қоринчалар ҳамма бўлим- 
ларининг қўзғалиш ҳолатига тўғри келади. Айрим ҳолатларда Т— 
тишчадан кейин Г1—тишча аниқланиши мумкин; эҳтимол бу ўтка- 
зувчи тизим охирги тармоқлари реполяризациясидан далолат бери- 
ши мумкин.

ЭКГ тишчалари ватишчалар орасидаги интерваллар вақти:
Р -  0 ,0 6 -0 ,1 "
Р О -  0 ,1 2 -0 ,1 8 "
0К5 -  0,06 -  0, 09"
5Т -  0,32"
ТО -  0,42"
КК -  0,8 -  1"

24 - Машғулот

I. Қон босими (ҚБ) -  қон томири ичидаги босим (артерия ичи- 
даги — артериал, капилляр ичидаги -  капилляр, вена ичидаги ве- 
ноз) -  қон тизими бўйича қоннинг ҳаракатини таъминлайди ва шу 
орқали организм тўқималарида модда алмашинув жараёнини амалга 
оширади. Артериал босим (АБ) катта-кичиклиги асосан юрак қисқа- 
риш кучи, юрак ҳар бир қисқарганда отиладиган қон миқцори, 
томир деворлари томонидан (айниқса периферик томирлар) қон ҳара- 
катига кўрсатиладиган қаршиликбилан аниқланади. Шунингдек АБ
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га циркуляциядаги қон микдори, унинг ёпишқоқлиги, кўкрак ва 
қорин бўшлиғида нафас ҳаракати ўзгариши билан боғлиқ босим- 
нингўзгариши ва б.қтаъсир қилиши мумкин.

Кўпинча артериал босим аниқланади, чунки капилляр ёки веноз 
босимни аниқлаш техник нуқтаи назардан мураккаб ҳисобланади. 
АБ ни ўлчаш учун италиялик шифокор Рива -  Роччи 1896 й. ишла- 
тишга қулай аппараттаклиф қилди. Унинг бу усули рус терапевгги Н. 
А. Коротков томонидан 1905 Й. такомиллаштирилган.

АБ чап қоринча систоласи вақтила максимал даражага етади, 
Бунда юракдан 60 — 70 мл қон чиқарилади. Бу миқдордаги қон 
дарҳол майда қон томирлари (айниқса капиллярлар) орқали ўта ол- 
майди, шунинг учун ҳам эластикли аорта чўэилади ва унда босим 
(систоликбосим деб номланувчи босим) ошади.

Қоринчалар қисқариши орасидаги пауза даврида (диастола) чўзил- 
ган ҳолатда бўлган қон томирлари деворлари (аорта ва йирик арте- 
риялар) қисқара бошлайди ва қонни капиллярларга ҳайдайди. Қон 
босими аста-секинлик билан ласаяди валиастола охирига бориб ми- 
нимал даражага етади. Систолик ва диастолик босим орасидаги фарқ, 
тўғрироғи уларнинг катталигидаги силжишлар пульс тўлқинлари 
сифатида қабул қилинади ва пульс босими дейилади.

2 АБ 100/70 -  139/89 мм сим. уст. атрофида нормал ҳисобланади. 
Аммо унинг катталиги ҳатго соғлом одамларда мутлақ стабил бўлмайди 
ва одам индивидуал хусусиятлари, жинс, яшаш тарзи, иш тури, 
касби, ижтимоий — моддий шароитлар, жуғрофий зоналарга боғ- 
лиқдир. АБ ёшга қараб ўзгаради.

Ни
(йилларда)

АБ ( мм сим. уст) 
систолик диастолик

1 6 - 2 0  
20 -  40 
40 -  60 
60 дан катга

100 -  120 70 -  80
120 -  130 70 -  80
140 гача 90 гача
150 80

Аммо оғир жисмоний иш билан мунтазам равишда шуғулланувчи 
одамларда, шунингдек спортчипарда систолик босим камайиши мум- 
кин ва 100 -  90, диастолик — 60 ва ҳатто 50 мм сим. уст. ташкил 
қилиши мумкин. Болаларда сисголик босим тахминан 80+2а форму- 
ласи билан ҳисобланиши мумкин; а — бола ёши.

АБ кун давомида ҳаяжонланганда, кучли ақлий ва жисмониЙ 
ишда, иқлим ўзгариши таъсирида ва ҳатто тинч ҳолатда ҳам ўзгари- 
ши мумкин. Жуда кичик АБ кечаси регистрация қилинади, у эрта 
билан кўтарилади, соат 8 да бир мунча камаяди, кечга бориб (соат
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17 кейин) яна кугарилади. Соғлом одамда АБ бундай силжишлари 3 
— 5 — 10 — мм сим. уст. ташкил қилади.

ЖССТ экспертларининг тавсиясига биноан АБ кўрсаткичлари 
160 мм сим. уст. (максимал) ва 95 мм сим. уст.дан (минимал) ортиқ- 
роқ бўлса, у кўтарилган деб ҳисоблаш мумкин. АБ 140/90 -  159/94 
атрофида даврий кўтариладиган шахслар хавфли (ёки чегара гипер- 
тонияси) гуруҳга киритилади,

3 Ҳозирги замон тушунчага асосан томирлар тонуси иккита асо- 
сий: базал ва вазомотор компонентлардан иборат.

Томир тонуси базал компоненти томир тузилиши хусусиятлари 
(коллаген толалардан ташкил топган қатгиқтомир сумкаси халтача- 
си) ва қоннинг кенгайтиришига жавобан юзага келадиган томир 
девори қисқарадиган қисмининг миоген омили билан аниқланади. У 
мушак тўқимаси ионлар алмашинуви, жумдадан катионлар алмаши- 
нуви - ўзгаришлари билан боғлиқ.

Томир тонусининг вазомотор компоненти томир торайтирувчи 
симпатик иннервациягабоғлиқва катехоламинларнинг адренэргик 
эффекти билан аниқпанувчи томир девори қисқарувчи қисмини ўз 
ичига олади.

4. Симпатик асаб толалари тери ва қорин бўшлиғи аъзолари то- 
мирларини торайтиради, чунки кўпчилик артериолалар ҳалқасимон 
мушакларнингтоник қисқаришини кучайтирувчи импульслар ўтка- 
зали (аммо, асосан юрак ва скелет мушаклари томирларини қисқар- 
тирали). Булар вазоконстрикторлардир. Томир торайтирувчи асаблар- 
нинг медиатори томир мушакларини ҳамма вақг қисқартирувчи но- 
радреналин ҳисобланади. Вазодилятаторлар томирларни кенгайтира- 
ди. Уларга медиатори ацетилхолин ҳисобланадиган парасимпатик асаб 
тизими ва аралаш асаблар, аксон — рефлекс кирали.

5. Томирларни ҳаракатлантирувчи марказ — қон томирларига 
таъсир кўрсатувчи МАТ нинг орқа миядан бошлаб то пўстлоқ катга 
ярим шарларигача бўлган тузилмалар йиғиндисини ўз ичига олади. 
Узунчоқ мия томир ҳаракатлантирувчи асосий бульбар маркази IV 
қоринча тубида жойлашган, аммо у ҳам МАТ юқори қисмлари, 
асосан мия пўстлоғи таъсири остида бўлади. Мия пўстлоги кўп қисм- 
ларининг қитиқланиши юрак-томир тизими (ЮТТ) томонилан ре- 
акциялар ривожланиши билан кечади. Кўпроқларажада қон айла- 
нишга иккл соҳада мужассамлашган пўстлоқ қисмлари таъсир кўрса- 
тади: I) неокортексда — яримшарлар ташқи юзасида, асосан мотор 
ва премотор зонада; 2) палеокортекс — асосан яримшарлар медиал 
юзаси соҳаси ва унинг пешона ва тепа қисмлари.

Неокортекс соҳа қитиқланганда устуворлик билан, одатда юрак 
ритминингтезлашиши билан бирга кечадиган прессор реакциялар 
ҳосил бўлади. Палеокортекс соҳанинг қитиқпаниши ҳар хил реак-
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цияларга олиб келади. Белбоғ пуштасикинголдинги бўлимлари сти- 
муляцияси асосан лепрессор эффектга олиб келади, чакка пўстлоқ 
оролчаси орбитал соҳаси яқинида жойлашган нуқгаларга таъсир қилиш 
ҳам прессор, ҳам депрессор реакциялар билан кечиши мумкин.

Томир ҳаракатлантирувчи марказда ҳосил бўлувчи импульслар, 
САТ орқали артериолалар ва веналар тонусини ошириши, юрак қис- 
қаришини кучайтириши ватезлаштириши, АБ ни жуда юқори дара- 
жада ушлаб туриши мумкин.Томир ҳаракатлантирувчи марказнинг 
фаоллиги гипоталамус пўстлоғ ости марказлари, ретикуляр форма- 
ция ва мия лимбик тизими томонидан регуляция қцлинади. Ретику- 
ляр формация ҳужайралари ташқи таъсир ва ички аъзолардан кўп 
миқдорда қитиқланишларни қдбул қилади. Улардан имлульслар бош 
мия пўстлоғи ҳамма бўлимларига узатилади, унингтонусини ва бош 
мия бошқа бўлимларининг қўзғалувчанлигини сақлайди.

6. ЮТТ фаолиятининг асаб регуляцияси, АБ нинг маълум дара- 
жада ушлаб турилиши эндокрин тизим функцияси билан боғлиқ. 
Миянинг бир қисми ҳисобланган гипофиз бошқа ички секреция 
безлар фаолиятига таъсир кўрсатади, улар томонидан гормонлар аж- 
ралишини стимуллайди ёки тормозлайди. Ундан ташқари гипофиз 
вазопрессин ажратади, у томирлар спазмини чақиради ва буйракка 
таъсир қилиб, органиэмда сув сақланишини кучайтираци.

Калқонсимон без йод ушловчи гормон — тироксин ажратади; 
унинг миқдори кўпайса АБ ошади, пасайганда — камаяди. Меъда 
ости беэи ишлаб чиқарадиган инсулин миқдори камайганда ва қанд- 
ли диабет келиб чиққанда томирларда, жумладан юрак, мия, буй- 
ракда тезроқ ва илгарироқатеросклеротик ўзгаришлар ривожланади 
ва бу АБ кўтарилишига олиб келади. Бундан ташқари меъда ости 
безила майда томирларни кенгайтирувчи, аъзоларни қон билан таъ- 
минланишини яхшиловчи, кининлар ҳосил бўлишига таъсир кўрса- 
тувчи ва АБ ни бироз камайтирувчи ферментлар — кининогенинлар 
ҳосил бўлади. Жинсий безлар гормонлари ҳам ЮТТ фаолиятини ре- 
гуляция қилишда иштироққилади. Уларнинг фаолияти пасайгацда, 
масалан климакс даврида, АБ тезроқ ва енгил равишда ошади.

АБ нормал даражада сақланишида буйрак усти бези ниҳоятда 
муҳим аҳамиятга эга, унинг мағиз қатламида АБ нинг кўтарилишини 
чақирувчи адреналин ва норадреналин гормонлари ишлаб чикдрилади. 
Адреналин юрак а  — адренорецепторлари қўзғалишини чақиради ва 
юрак қисқаришининг тезлашишига олиб келади, норадреналин то- 
мирлар Р -  адренорецепторларигв таъсир қилади, мацда артериолалар 
торайишини чақиради. Буйрак усти бези мағиз қатлами функцияси 
МАТ билан чамбарчас боғланган ва САТ орқали регуляция қилинади.

АБ сақпанишида буйрак усти беэи пўстлоғи ташқи қатлами гор- 
мони — альдостерон жуда катга аҳамиятга эга. Унинг таъсири сув
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электролит (минерал) алмашинувига таъсир қилиши билан боғлиқ, 
шунинг учун ҳам у минералкортекоидларга киради. Аладостерон АБ 
нинг ошишига икки йўл билан олиб келади. Биринчидан буйрак 
каналчаларига таъсир қилади, N3 ва сувнинг сийдик билан ажрали- 
шини камайтиради ва организмда ушланиб қолишини кучайтиради, 
бу механиэм орқали циркуляцияааги камайган қон ҳажми (ЦКҲ) 
тикланади, томир ўзани тўлдирилади ва АБ кўтарилади. Иккинчи- 
дан ҳужайралар, жумладан томир силлиқ мушаклари ҳужайралари 
ичида N3 миқаори кўпаяди. Бу вақгда томир деворида сув ҳам сакда- 
нади; майда томирлар девори қалинлашади, уларнингтешиги торая- 
ди, қон оқимига умумий периферик қаршилик ошали ва бу АБ 
ошишига муҳим омил бўлади.

Кўп сонли клиник кузатишлар, сўнг ҳайвонларда тажрибалар 
ўтказиш натижасида АБ ошиши ва буйрак шикастланиши орасида 
чамбарчас боғлиқлик аниқланган. Буйрак томонидан АБ регуляция 
қилиниши учта асосий механизм орқали амалга оширилади.

1. N8 ва сувнинг организмпа кучли чиқарилиши ва ушлаб қолиниши.
2. Буйракнинг қон билан таъминланиши камайган ҳолларда (маса- 

лан, уларнинг томири спазмга учраган, ёки торайганда, қон йўқот- 
ганда АБ пасайиши) махсус ҳужайралар алоҳида модда — ренин 
ажратади, у қонда ангиотензинга айланади ва томирларни жуда кучли 
торайтирувчи ва АБ кўтарилишига олиб келувчи модда ҳисобланади.

3. Буйрактомирларни кенгайтирувчи ва АБ ни пасайтирувчи модда 
ишлаб чиқаради. Ҳатто буйракни озиқдантирувчи битга артериянинг 
торайиши АБ нинг ўртача кўтарилишига олиб келади. Агар бунда 
иккинчи (шикастланмаган) буйракни ҳам олиб ташланса АБ жид- 
дий кўтарилади. АБ нинг иккита буйрак олиб ташланишида кўтари- 
лиши (реноприв гипертония) уларнинг мағиэ қатламининг ҳам олиб 
ташланиши ва бу қатлам ишлаб чиқарадиган модданинг йўқлиги 
билан тушунтирилади Бу модданинг простогландинлар (ПГ) қато- 
рига кириши аниқданган. ПГ томирларни кенгайтиради ва АБ ни 
камайтиради, томир торайтирувчи таъсирга (масадан ангиотензин ва 
норадреналин) қаршилик кўрсатади, антиагрегацион фаолликка эга, 
яъни тромбоцитларнинг бир-бирига ёпишиши ва тромб ҳосил бўли- 
шига мойиллигини камайтиради, атероскелероз ривожланишининг 
олдини олади: бундан ташқари улар буйрак томирларини кенгайти- 
ради, томирлар томонидан сув ва N3 ажралишини оширади. Шундай 
қилиб, ПГ таъсири ренин — ангиотензин — альдостерон тизими 
таъсирига кдрама - қаршидир.

Биологик фаол моддалар — кининлар тўқималарда, шу жумладан 
буйракда ҳосил бўлади. Бу моддаларнинг энг кичик дозасини қонга 
юборганда томирлар кенгаяди ва АБ пасаяди. Бу моддалар нофаол 
оқсил модцалардан (кининогенлар) махсус кининогеназа ферменти
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таъсирида ҳосил бўлади. Кинин ўтмишдошлари жигар, буйрак, ўтжа 
ва бошқа аъзоларда ҳосил бўлади.

АБ ни баландлигининг аниқланишида сув-электролит бузилиш- 
лари катта аҳамиятга эга. АБ юқорилигининг сақланишида N8 тузла- 
ри муҳим роль ўйнайди. N8* - ҳужайра ташқарисипаги асосий ион у 
осмотик босим баландлигини қон ва ҳужайра ташқарисидаги суюқ- 
лик ҳажмини аниқлайди. Томирлар спазмида ионлар насосларининг 
озиқланиши ва фаоллиги бузилади, силлиқ мушаклар ҳужайралари- 
да N3 миқдори ошади, бу сув сақланишига ва томир деворининг 
қалинлашишига олиб келади. Бу нафақат уларнинг тешигини кич- 
райтиради, балки суст томир торайтирувчи таъсиротларга сез- 
гарликни ҳдм оширади,

Гипертония шаклланишида N8* дан ташқари ҳужайра ичи Са++ 
миқдорини ошиши ҳам муҳим аҳамиятга эга. Унинг ҳужайралардан 
чиқарилиши ҳам ҳужайра мембранаси (ташқи пўстлоқ) ион касос- 
лари ёрдамида амалгаоширилади. Гипертонияда уларнингфункиия- 
си бузилади ва ҳужайраларда ортиқча Са++ тўпланади. Бу томир сил- 
лиқмушакларитонусини кучайтиради ва уларнингторайишига олиб 
келади. Томирлар торайиши яна шу билан чуқурлашадики, Са++ миқ- 
дорининг кўпайиши симпатик асаб охирларида томир торайтирувчи 
гормон норадреналиннинг кўп ажралишини чақиради.

7. АБ нинг стабнллиги қандай мураккаб тизимлар билан таъмин- 
ланиши юқорида айтилганлардан куринибтурибди.

АБ доимийлиги юрак қисқариш кучи ва чап қоринчадан систола 
вақгида (систолик ҳажм) аортага отиладиган қон миқдорига, ҳамда 
майда артерия ва капиллярлар девори тонуси ўзгаришига, йирик 
томирлар эластиклик ҳолатига ва б.қ. боғлиқ.

АБ нинг нисбий доимийлигига юқорида кўриб чиқилган ҳамма 
омиллар: нейро -  эндокрин регуляция, электролит алмашинуви ва
б.қ. таъсир кўрсатади. Шу билан бирга инсоннинг бутун ҳаёти даво- 
мида ўз-ўзини нозик регуляция қилиниши таъминланади. Ва фақат 
қўпол, кучли қитиқловчилар бу гомеостазни бузиш имкониятига 
эга. Улар қаторига кўпгина зарарли омиллар:— чекиш, алкоголни 
кўп истеъмол қилиш, атроф-муҳитнинг ифлосланиши ва б.қ. киради.

8. Ҳаётий муҳим аъзолар -  юрак, ўпка, мия ўзига хос қон айла- 
нишига эга.

Ўпка қон билан иккита қон айланиш доирасидан ҳам таъминла- 
нади. Кичик доира ўпка артерияси орқали ўпка алвеоласи капилля- 
ларига ўпкадан газлар алмашинуви учун веноз қон етказади, катта 
доира -  бронхиал артериялар орқали ўпка тўқималарининг озиқла- 
ниши учун артериал қон етказади, аммо қон ҳажми бу ерда катта 
бўлмайди (ҚДҲ 1—2%). Кичик қон айланиши капиллаярлари тўри 
140 м! юэага эга. Қон оқимига қаршилик бу ерда катта доираларга
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нисбатан 10 баравар кам. САТ ва адреналин томирларни торайтира- 
ди: ацетилхолин -  кенгайтиради. Рефлектор таъсирот катта доирадан 
кичигига, ва аксинча бўлиши мумкин. Бундай қоннинг қайта тақ- 
симланиши АБ бараварлашишига олиб келади, ўпкани ортиқча қон- 
га тўлишига (яъни шиш ҳосил бўлишига) қаршилик қилади.

Мияда қон оқими тезлиги ўртача 750 мл дақиқага тенг. Бу кўрсат- 
кич юракдан отиладиган умумий қоннинг 10 -  13% ни ташкил 
қилади. Нейронларга бой кулранг модданинг қон билан таъминлани- 
ши оқ моддага нисбатан юқори. Бош мия нейронларининг ҳаддан 
ташқари интенсив қўзғалишида мияда қон оқими 50% га кўпайиши 
мумкин. Бош мия фаоллигининг кучайишида унинг айрим соҳала- 
рида қон оқиминингошиши ҳам мумкин.

25 - Машғулот

1. Нафас — организмга керакли миқдорда кислород етказиб бе- 
риш ва карбонад ангидриди газининг чиқарилишини таъминловчи 
жараёнлар мажмуидир. Нафас оксидланиш-қайталаниш метаболиэ- 
мини: ташқаридан О, кириши, унинг ҳужайрапарда утилизаиия қили- 
ниши, С 0 3 ҳосил бўлиши ва унинг организмдан чиқариб ташлани- 
шини таъминлайди.

2. Ташқи нафас — ташқи атмосфера ҳавоси ва ўпка, ўпка ва қон 
орасила газлар алмашинувидир Ташқи нафас учта жараённи ўз ичи- 
га олади: а) вентиляция -  ташқи муҳит ва альвеолалар орасида газ 
алмашинуви; б) диффузия -  альвеолалар ва қон орасида альвеоло — 
капилляр мембрана орқали газ алмашинуви ва в) перфузия -  ўпка- 
дан қон оқиши.

3. Ички нафас — қон ва тўқималар орасида гаэ алмашинуви ва 
аслида тўқима нафаси -  тўқималарнинг ўзида, ҳужайра митохонд- 
рияларида оксидланиш жараёнларидир Биологик оксидланишнинг 
хужайра ичи жараёнлари кўп сонли ферментлар ёрдамида, энерге- 
тик маҳсулотлар, шрмонлар ва бошқа регуляторлар иштирокида амалга 
оширилапи.

4. Нафас маркази — узинчоқ мияда, ретекуляр формацияда жой- 
лашган бир неча нейроклар гуруҳпари йиғиндиси; 1885 й. Н. А. Мис- 
лавский томонидан кашф қилинган. Нафас регуляциясила бош мия 
пўстлоғи (бу ерда ихтиёрий нафас олиш ва чиқариш маркаэлари 
жойлашган), пўстлоқ ости тугунлари — кўриш дўмбоқчаси, тўртта 
тепалик ҳамда диафрагма ва нафас мушакларини регуляция қилув- 
чи орқа мия иштирок қилади. Узунчоқ мия нафас марказида инспи- 
ратор ва экспиратор нейронлар — нафас олиш ва чиқариш маркази 
мавжуд Нафас олиш ва чиқаришнинг ритмик кетма-кетлиги бир- 
бирига ўзаро тормоэловчи таъсир кўрсатувчи инспиратор ва экспи-
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ратор нейронларнинг галма-гал электр хусусиятининг йўқолиши 
билан боғлиқ. Варолиев кўприк соҳасида пневмотаксик марказ бўлиб, 
у нафас актини тўхтатади яъни нафасни нафас чиқаришга алмашти- 
рувчи марказ ҳисобланади.

5. Нафас олишнинг нафас чикэриш билан алмашиниши Геринг — 
Брейер (1868) рефлекси бўйича табиий равишда амалга оширилади. 
Бу рефлекс нафаснинг ўз-ўзини регуляция қилиш асосида ётади: 
нафас олганда ўпканингчўзилиши рўй беради, ўпка альвеолалари- 
да, ҳамда қовурғалар орасидаги мушаклар ва диафрагмада жойлаш- 
ган механорецепторлар қўзғалади. У ердан асаб импульслари адашган 
асаб толалари орқали узунчоқмиядаги нафас марказига етиб боради 
ва нафас олишнинг тўхташини ва нафас чиқаришнинг юзага кели- 
шини чақиради. Механорецепторлардан импульсларнинг тўхташи 
нафас олишни яна стимуллайди. Нафас олиш нафас чиқаришни, 
нафас чиқариш эса манфий тескари алоқа принципи асосида нафас 
олишни чақиради.

6. Нафас маркази фаоллиги: I) гуморал яъни унда ўтувчи қон ва 
тўқима суюқлиги таркиби билан ва 2) рефлектор, нафас ва юрак - 
томир ваб.қ тизимлар, ҳамда МАТ олий қисмлари рецепторларидан 
келадиган импульсларга жавобан регуляция қилинади. Қонда карбо- 
нат ангидрид гази ва Н+ ионларнинг йиғилиши қоннинг рН ни 
оширади, бу тўғридан-тўғри нафас марказини қитиқлайди на нафас 
кучайишини чақиради. Каротид синус ва аорта ёйи соҳдсида рефлек- 
соген зоналар мавжуд бўлиб, у ерда қоннинг кимёвий таркиби ва 
артериал босим ўзгаришини қабул қилувчи хемо — ва барорецептор- 
лар бор Ҳатто қонда кислороднинг арзимаган озгина камайиши ва 
карбонат ангилрид газининг кўпайишини хеморецепторлар томони- 
дан қабул қилиниши нафаснинг рефлектор тезлашишини чақиради. 
Каротид синуси соҳасида артериал босимнинг ошиши ўпка вентиля- 
циясини камайтиради.

7. Ўпка ҳажмлари: 1) нафас ҳажми -  (НҲ) = 0,5 л — тинч 
нафас олишла ўпкага кирадиган ва тинч нафас чиқаришда ўпкадан 
чиқариб ташланадиган ҳаво миқдори; 2) нафас олишнинг резерв 
ҳажми -  (нафас олиш РҲ) = 1,5 л — тинч нафас олишдан кейин 
ўпкага қўшимча тортилддиган ҳаво; 3) нафас чиқаришнинг резерв 
ҳажми (нафас чиқариш РҲ) = 1,5 л — тинч ҳолатда нафас чиқар- 
гандан кейин қўшимча чиқдриладиган ҳаво; 4) қолдиқҳажм — 1,2 л 
— максимал нафас чиқаришлан кейин ўпкада қоладиган ҳаво.

8. Ўпка сиғимлари: 1) ўпканинг ҳаётий сиғими — ЎҲС ( НҲ + 
нафас олиш РҲ + нафас чиқариш РҲ йиғиндиси) =2900 -5300 
мл; 2) ўпканинг нафас сиғими — ЎНС (НҲ+нафас олиш РҲ) = 
1700 —3300 мл; 3) ўпканинг функционал қолдиқ сиғими — ЎФҚС 
(нафас чиқариш РҲ + ҚҲ) =2200—3600 мл; 4) ўпканинг умумий
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сиғими (ўпканинг умумий сиғимларининг йиғиндиси) -  ЎУС = 
3900 -  7000 мл.

9. Катталарда 1 дақ. нафас сони -  16 —18; чақалоқларда — 40 — 
60, бир ёшдагиларда — 30 —35, беш ёшдагиларда -  25, ўн ёшдаги- 
ларда -  20.

10. Альвеоло -  капилляр мембрана икки қават ҳужайралардан: 
альвеоляр эпителий ва қон капиллярлари эндотелийсидан иборат. У 
орқали ўпкага молекуляр кислород ва карбонат ангидриди гази диф- 
фузияланади, Нормада альвеоло -  капилляр мембрана қалинлиги 0,4 
-  1,5 мкм тенг.

11. Сурфактант — бу альвеоляр эпителий ҳужайралари синтезлай- 
диган ва юпқа парда шаклида унинг юзасини қоплайдиган модда. У 
юза таранглигининг камайишини таъминлайди ва шу билан бирга 
альвеоляларни пучайиб қолишига қаршилик кўрсатади.

12. Атмосфера ҳавосининг газ таркиби: 0 3 -  21%, С 0 3 -  0,03%; 
альвеоляр ҳавонинг гаэ таркиби: 0 3 -  14%, С 0 2 -  5,6%; нафас 
чиқаргандаги ҳавонинг газ таркиби: 0 3 ~ 16,3%; С 0 2 — 4,0%.

26 - Машғулот

1. Жигар энг катта овқат ҳазм қилувчи без ҳисобланади (унинг 
оғирлиги тахминан 1,5 кг). Уни шунингдек организм лабораторияси 
деб ҳам аташади, чунки у жуда кўп функцияларни бажаради.

1) модда алмашинувининг ҳамма турларида (оқсил, карбонсув- 
лар, ёғ, пигмент, минерал, сув ва б.қ.) иштирок этади;

2) баръер (деэинтоксикациялаш) функциясини бажаради (заҳар- 
ли моддаларни зарарсиэлантиради);

3) ўт ишлаб чиқаради;
4) қон ивишида иштирок этади (протромбин, фибриноген, ге- 

парин синтезланади).
5) гликоген синтезлайди;
6) сийдикчил ҳосил қилиш функцияси;
7) оқсил ҳосил қилиш функцияси;
8) циркуляциядаги қон миқдорини регуляция қилишда ишти- 

рок этади (қон депоси);
9) вит В|2 вабошқа витаминлар ва микроэлементлар депоси;
10) ҳомилада қон ишлаб чиқаради.
2. Жигарнинг асосий ҳужайра элементи балка (тўсин) шаклида 

жойлашган, марказдан периферияга радиал борадиган жигар ҳужай- 
ралари ёки гепатоцитлар ҳисобланади. Гепатоцитлар ўзларининг кўп 
сонли функцияларини махсус киритмаларнинг кўплиги ва ҳужайра 
мембранаси айрим қисмларининг ихтисослашганлиги туфайли бажа- 
ради. Гепатоцитларда икки қутб фарқ қилинади. Биринчисида ҳар
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хил моддалар, модда алмашинув маҳсулотлари шимилади, иккин- 
чиси орқали ўт ва бошқа моддалар ажралиши таъминланапи. Жигар 
бўлакчалари таркибига артерия ва веналардан бошланувчи қон то- 
мирлари ҳам киради. Жигарда қон айланиш тизими ноёбдир: жигар 
артериялари орқали артериал қон, дарвоза венаси орқали — вена 
қони оқади, жигардан чиқадиган вена қони эса пастки ковак венага 
қуйилади.

3. Жигарнинг баръер функцияси овқатлар билан кирувчи ёки ичак- 
да унинг микрофлоралари фаолияти ҳисобига ҳосил бўлувчи ва жи- 
гарга портал тизим орқали олиб келинувчи заҳарли моддаларни за- 
рарсизлантиришдан иборат. Унинг ҳимоя функцияси токсик ва ин- 
фекцион агентларни зарарсизлантиришни ўз ичига олади. Кимёвий 
моддалар уларнинг кимёвий ўзгариши (кўпинча кўпгина моддалар- 
нинг, шу жумладан этанол, толуол, анилин, нафталин, фенобарби- 
тал ва б.қ. оксидланиши ҳисобига) натижасида зарарсизлантирила- 
ди. Инфекцион агентлар асосан уларнинг фагоцитоз қилиниши -  
лизисга учраши натижасида инактивланади; кўпгина моддалар -  
уларнинг конъюгация қилиниши ёрдамида (кўпинча глюкурон, сирка 
ва сулъфат кислоталари, глицин, таурин билан) зарарсизлантирилади.

4. Жигар карбонсувлар алмашинувида фаол иштирок этади, унда 
гликогенез, гликогенолиз ва гликонеогенез жараёнлари кечади, ал- 
машинувга глюкоза, галакгоза ва фруктозалар жалб қилинади, глю- 
курон кислота ҳосил бўлади. Жигарда ўртача 90—100 г гликоген 
бўлади, у жигар оғирлигининг 2—5% ни ташкил қилади. Глюкоза- 
дан гликоген ҳосил бўлиши унинг полимеризацияланиши билан боғ- 
лиқ. Гликоген гепатоцитларда заҳира сифатида сақпанади ва орга- 
низм зўриқиш сезганда ва катта энергия талаб қилганда глюкоэага 
айланиб қонгатушади.

5. Жигарнинг оқсил алмашинувида иштироки ниҳоятда катга. Унда 
қон плазмаси оқсиллари синтезланади (фибриногеннинг ҳаммаси, 
альбуминнинг 96%, глобулинларнинг 85%), аминокислоталарнинг 
дезаминланиши ва қайта аминланиши, сийдикчил, глутамин, креа- 
тин ҳосил бўлиши рўй беради. Жигарда кўпгина оқсил табиатли 
физиологик муҳим моддалар, шу жумладан қон ивиши ва ивишига 
қарши тизим омиллари: протромбин комплекси омиллари (П, VII, 
IX, X), фибриноген, ивиш омиллари (V, XI, XII, XIII), антитром- 
бин, антиплазмин синтеэланади.

6. Жигарда учглицеридлар, фосфолипидлар, ўт кислоталари, хо- 
лестериннинг кўп қисми синтезланади, ацетон таначалари, липоп- 
ротеидлар ҳосил бўлади, учглицеридлар оксидланади. Унда кечади- 
ган ўт ҳосил бўлиш жараёни липидлар алманшнувида жуда катта 
аҳамиятга эга, чунки липидларнинг ичакда гидролизланиши ва 
шимилиши у билан боғлиқ.
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7. Ўт пуфаги юпқа ноксимон туэилма (қоп) бўлиб, унинг дево- 
рининг қалинлиги 1,5 — 2,0 мм атрофида, сиғими 50—80 мл таш- 
кил қилади.

Овқатнингташқи кўриниши, ҳиди, уни қабул қилишга тайёрла- 
ниш ва қабул қилиниши турли хил одамларда ўт ажралиш тиэими 
фаолиятининг етарли даражада мураккаб ва ҳар доим ҳам бир хил 
бўлмаган ўзгаришини чақиради. Ут пуфаги ҳар хил латент даврдан 
кейин олдин бўшашади, кейин қисқаради. Ўтнинг камроқ қисми 
Одди сфинктери орқали 12 бармоқ ичакка чиқади. Ўтажратиш аппа- 
ратинингбу бирламчи реакция даври 7—10 дақ. давом этади. Кейин 
асосий эвакуатор давр (ёки ўт пуфагининг бўшаш даври) бошлана- 
ди, бу вақтда ўт пуфагининг қисқариши унинг бўшашиши билан 
алмашинади ва очиқ Одди сфиктери орқали 12 бармоқ ичакка ол- 
дин пуфак ўти, кейин эса жигар ўти чиқади.

Латент ва эвакуатор даврларнинг давомлиги, ажратилалиган ўт 
миқдори қабул қилинадиган овқат турига боғлиқ. ўт ажратилиши- 
нинг кучли қўзғатувчилари — тухум сариғи, сут, гўшт ва ёғлар 
ҳисобланади Нон ўт пуфагининг суст қисқдришини ва кам ҳажмда 
ўт ажралишини чақиради. Бу асосий давр 3—6 соат давом этади, 
кейин ўтажралишининг камайиши, ўт пуфаги қисқариш фаолия- 
тининг пасайиши кузатилади ва унда жигар ўти деполанишга бош- 
лайди.

8. Ўт гепатоцитлар томонидан ўт каналчаларига ажралади, канал- 
чалар гепатоцитлар ёки балкалар орасидаги тешиклар тизимидан иборат. 
Улардан бўлакчалар ичи ёки бўлакчалараро ўт йўллари орқали у.ропа 
тармоқлари билан бирга кечадиган йирикроқўттомирларига тушади. 
Кейинчалик ўт томирлари бора-бора қўшилади ва жигар дарвоэаси 
соҳасида жигар найчасини ҳосил қилади. Ундан ўт пуфак найчаси 
орқапи ёки ўт пуфагига ёки умумий ўт найчасигатушиши мумкин. 
Умумий ўт найчаси 12 бармоқ ичакка дуоденал бўртма соҳасила 
очилади (олдин у одатда панкреатик найча билан бирлашади). Уму- 
мий ўт найчаси бошланадиган жойда Одди сфинктери жойлашган.

9. Ўт жигар томонидан доимл ишлаб чиқарилади. Унинг бир кун- 
даги секрецияси 0,5 — 1,0 л ташкил қилади. Ўт сариқ рангли суюқ- 
лиқбўлиб, қон плазмасига нисбатан деярли иэотоник; унинг рН 7,8 
-  8,6, солиштирмаоғирлиги 1009 — 1013. Овқат ҳазм қилинишидан 
ташқари Одди сфинктери бекилган ҳолатда бўлганлиги учун ўт-ўт 
луфагида йиғилади ва концентрланади. Овқат ҳазм қилиш вақтида 
Одди сфинктери очилади ва ўт 12 бармоқ ичакка тушади. Ўтнинг 
энг асосий компонентлари — ўт кислота тузлари, билирубин, холес- 
терин, ўт кислоталари ва лецитин ҳисобланади. Ўттаркиби пуфакда 
сақланиш вақгида ўзгаради. Айрим моддаларнинг микдори 5—10 марта 
кўпайиши мумкин (9-жадвал). Ана шундай концентрациялаш хусу-
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сияти туфайли, 50—80 мл ҳажмга эга бўлган одам ўт пуфаги, 12 
соат давомида ҳосил бўладиган ўтни сиғдириши мумкин.

Пуфак ўти унинг девори орқали сув шимилиши натижасида қуюқ 
ва қорамтир тусга киради. Унингсолиштирма оғирлиги 1026 — 1043, 
рН— 6,8. 12 бармоқ ичакка тушувчи ўт микдори ва сифати озиқ- 
овқат хусусиятига боғлиқ.

10. Ўт пигментларига билирубин, биливердин, уробилиногенлар 
киради. Бу моддаларнингҳаммаси гемоглобин (НЬ) парчаланиш маҳ- 
сулотлари ҳисобланади.

Билирубин ҳосил бўлиши РЭС ҳужайраларида (шу жумладан жи- 
гар купферов ҳужайраларида ҳам) эритроцитлар гемолизидан бош- 
ланади. Ҳар бир кеча кундузда циркуляциядаги эритроцитлар уму- 
мий миқдоридан \% гемолизланади. Бунда 6—7 г НЬ парчаланади, 
ундан 200—250 мг билирубин ҳосил бўлади.

НЬ ўзгариш босқичлари:
1) гаптоглобин — гемоглобин комплекси;
2) вердоглобин (яшил рангли бўлганлиги учун шундай ном ол- 

ган);
3) биливердин;
4) билирубин (сарғиш-қизил рангли пигмент, ЬШв — ўт + гиЬег 

- қизил).
Бу билирубин нормада қонда циркуляция қилади (шунинг учун 

ҳам гемо- билирубин ёки билвосита билирубин деб айтилади) ва 
амалий жиҳатдан суюқ муҳитларда эримайди. Унингташилиши учун 
оқсил — ташувчилар, асосан плазма альбуминлари талаб қилинади.

Жигар ва пуфак ўти асосий компонентларининг миқлори 
(Шлигин Г. К., 1967. бўйича)

9-жадвал

Компонетлари Жигар ўти Пуфак ўга

Сув г/л 974 86,65
Кўруқ чўкинди, г/л: 26 133,5
ўт кислота тузлари 10,3 91,4
ёғ кислоталари ва липидпар 1,4 3,2
пигментлар ва муцин 5,3 9,8
холестерин 0,6 2,6
ноорганик гуапар 8,4 6,5

Ионлар, ммоль/л: 
N3-* 145 130
К* 5 9
Са++ 2,5 6
С1" 100 75
НСО3 28 10
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Билвосита ва бевосита билирубии хусусиятлари

Билвосита билирубин Бевосита билирубин

1. Эрлих диаэореактиви (диазотирланган 
сульфасалииил кислота) билан фақат 
сгшрт ёки кофеин иштирокида реакиия 
берааи.

2. Нормада қон зардобида миқдори 0,25— 
0,5 мг% (0,025—0,005г/л) дан ошмайди.

3. Сийдикда пайдо бўлмайди.
4. Ёғларда эрийди.
5 Глюкурон кислота билан бирикмаган.

Эрлих диазореактиви билан 
беносита реакиия беради

Факдт ўтда бўлади.

Сийдикда пайдо бўлали. 
Сувда эрийди.
Глюкурон кислота билан 
бириккан.

Билирубиннинг кейинги ўзгаришлари гепатоцитларда кечади. Бу 
бирин-кетин келадиган учта жараён: I) билирубиннинг жигар хужай- 
ралари томонидан ушланиши; 2) эркин билирубиннинг глкжурон 
кислота билан конъюгацияси (боғланиши); 3) конъюгатларнингўт 
каналчаларига экскрецияси. Билирубиннингушланиши гепатоцит- 
лар синусоидал қутби мембранасида дастлабки бўлиб ўтган альбу- 
мин -  билирубин комплекси диссоциациясидан кейин амалга оши- 
рилади. Конъюгация жараёнида билирубин молекуласи икки моле- 
кула глюкурон кислотаси билан бирикади ва билирубинглюкуронид 
мураккаб эфири ҳосил бўлади (у, шунингдек бириккан ҳам дейила- 
ди, чунки глюкурон кислотабилан боғланган). Бу фермент боғлиқ 
реакция глюкуронилтрансфераэа томонидан катализланади. Эркин 
билирубиндан фаркди равишда билирубинглюкуронид сувда эрийди 
ва бу уни ўт капиллярларига экскрециясини таъминлайди. Эркин 
билирубин ўтга деярли тушмайди, уни (холебилирубинни) ўтга 
экскрецияси гепатоцитлар билиар мембранаси орқали бажарилади. 
Бу фаол секретор жараён бўлиб, ўтда билирубин концентрацияси- 
нинг плазмага нисбатан анча юқори бўлишини таъминлайди.

Ўт билан бирга билирубинглюкуронид ичакка тушиб ичак мик- 
рофлораси дегидрогеназапари таъсирида уробилиногенга (мезобили- 
ноген) ва стеркобилиногенга айланади.

Ингичка ичакла уробилиноген билирубиндан фарқли равишда 
қисман шимилади ва V. ропа тизими орқали жигарга тушади, у ерда 
дипиролларгача трансформацияланади ёки ўтга яна реэкстракция- 
ланади. Уробилиногеннингбундай ичак-жигар циркуляцияси пиг- 
мент алмашинувининг нормал механизми бўлиб, унинг умумий қон 
оқимига тушишига қаршилик кўрсатади.

Кейинги вақгларгача клиник амалиётда нотўғри уробилиноген 
деб айтилаетган стеркобилиногенни (бир кеча - кундузда одам 300
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мг гача стеркобилиноген ажратади) бир қисми геморроидал вена 
тўрига шимилади ва сийдик билан ажралади (Березев Т. Т., Корон- 
кин Б.Ф., 1983). Унинг қолган қисми ахлат билан стеркобилин 
шаклида ажралади ва ахлаткинг асосий пигменти ҳисобланади (16- 
расм).

Билирубин қон злрдобида Ван ден Берг реакцияси билан Эрлих 
диаэореактиви ёрдамида аниқланади. I - дақиқа ичида қизил ёки оч 
қизил ранг пайдо бўлиши (бевосита реакция) бевосита билирубин 
яъни оқсилсиз билирубин бўлишидан далолат беради Агар шундай 
ранг фақат оқсилни чўктирувчи спирт (ёки кофеин) қўшилганлан 
кейин пайдо бўлса (билвосита реакция), у билвосита яъни оқсил 
билан бириккан билирубин бўлишидан дарак беради.
Қонда билирубин конъюгатларининг минимал (бўсаға) миқдори 
ўртача 34 мкмоль/л ташкил қилади, улар сийдикда аниқланишга 
бошлайди (10-жадвал).

Билирубип алмашинуви кўрсаткичлари
10-жадвал

Кўрсаткнчлар Текшнриш
усуллари

Нормал қолятдя 
ўзгарувчамлик 

чегаралари

Қон зардобида билирубиннинг 
умумий миқпори: 
боғланган фракция миқдори

Енлрашек 
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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Б и ли руби н  кўрсаткичи  (боғлан ган  
ф р а к и и я н и н г б и л и р у б и н  умум ий

(0 ,0 0 1 9 - 0 ,0 0 3 8  г /л ) 
6 ,4 — 15,4 м км оль/л

м и қдори га  нисбати) 25%  гача
С и й д и к н и н г  би л и р у би нга Р о зи н , Ф уш е М ан ф и й
р еак ц и яси си н ам аси
С и й л и к н и н г  у роби ли ига Э рлих реактиви М ан ф ий
р еак и и яси б и л ан  синам а
А хлатнинг стер ко би л и н га  
р еак ц и яси

Х удди ш ундай М усбат

11. Жигар боланинг она қорнида ривожланиши давридаёқ қон 
ишлаб чиқарувчи аъзо ҳисобланади. У эмбрион ривожланишининг 6 
ҳафтасидан кейин гемопоэзга киришга бошлайди ва бу жараён эмб- 
рион 5 ойлик вақтида ўз максимумига етади. Бу данрда яққол ра- 
вишда эритропоэз, камроқ даражада лейко - ва тромбоцитопоэз 
намоён бўлади. Мегалобластлар аста - секинлик билан эритробласт- 
лар билан алмашади. Эмбрионал ҳаётнинг 3 — 4 ойларида гемопоэзга 
талоқҳам киришади. У қон ишлаб чиқарувчи аъзо сифатида ривож- 
ланишнинг 5- ойидан 7-ойигача жуда фаол иштирок қилади.

Бола туғилиши билан жигарда қон ишлаб чиқарилиши тўхтайди.

27 - Машғулот

1. Очлик организмнинг бир оз вақт ичида қабул қилинмаган 
овқат моддаларига талабининг ифодаси. Очликнинг субъектив намо- 
ён бўлиши ёқимсиз сезгилари: «ачишиш», кўкракнинг «симиллаб» 
оғриши, кўнгил айниши, айрим ҳолларда бош айланиши, бош оғри- 
ши, умумий заифлик ва б.қ. лардан иборат.

Очликнинг ташқи кўриниши овқат излаш, очликни чақирувчи 
сабабларни йўқотиш ҳаракат реакциясидан иборат Шундай қилиб, 
очлик ҳолати овқат излашга, уни қабул қилишга ундайди, тўйиш 
эса бу ҳолатни йўқотади. Очлик сезгиси гипоталамус вентролатерал 
ядроларининг қўзғалиши, тўйиш сезгиси эса — унинг вентромедиал 
ядроларининг қўзғалиши билан тушунтирилади.

2. Овқат ҳазм қилиниши — мураккаб физиологик жараён бўлиб, 
унда овқат ҳазм қилувчи трактга тушувчи овқат механик ва кимё- 
вий ўзгаришларга учрайди, овқатдаги озиқа моддалари эса деполи- 
меризациялангандан кейин қон ва лимфага шимилади.

Овқатнинг физик ўзгаришлари унинг механик ишланиши, май- 
даланиши, бўкиши ва эришидан иборат. Кимёвий ўзгаришлар нати- 
жасида оқсиллар ёғлар, карбонсувлар, протеазалар, липазалар, кар- 
богидразалар таъсирида парчаланади. Ферментлар секретор ҳужайра-
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лар томонидан ишлаб чиқарилади ва сўлак, меъда, меъда ости бези 
ва ичак шираси таркибида овқат ҳазм қилувчи трактга тушади.

Ҳазм қилиш жараёнлари уларнинг локализациясига қараб: 1) 
ҳужайра ичи; 2) ҳужайра ташқарисидаги турларга таснифланади. 
ҳужайра ташқарисида овқат ҳазм қилиниши икки хил бўлади: а) 
дистантли (бўшлиқпа); б) контактли, девор олди, мембранада кеча- 
диган. Ҳужайра ичи ҳазми -  фагоцитоэ ёки ультрапиноцитоз йўли 
билан ҳужайра ичига тушувчи овқат моддаларининг гидролизидан 
иборат. Овқат моддалари ҳужайра (лизосомал) ферментлари томони- 
дан гидролизланади. Одам организмида ҳужайра ичи ҳазми лейкоцит- 
лар ва лимфоретикулогистиоцитар тизим ҳужайраларида кузатилади, 

Дистант (бўшлиқда) ҳазм қилиш шу билан тавсифланадики, шира 
таркибида ажраладиган ферментлар ошқозон-ичак трактида бўлади, 
бу ерда улар овқат моддаларига таъсир қилади ва гидролизга учрата- 
ди (ҳазм қилиш ферментлар ҳосил бўладиган жойдан кагга масофада 
-  диатанцияда амалга оширилади). Сўлак ферментлари оғиз бўшлиғи 
ва меъдада, меъда безлари ферменти унинг бўшлиғида (кўпинча бе- 
восита шилиқ қаватнинг яқинида), меъда ости бези ферментлари — 
ингичка ичак бўшлиғида таъсир кўрсатади. Контактли (девор олди, 
мембранада) ҳазм ҳужайра мембранасида, ҳужайра ташқариси ва 
ҳужайра ичи муҳити чегарасида фиксаиияланган ферментлар томо- 
нидан амалга оширилади. Бу ерда овқат моддалари ва ширанинг ўзи 
уларнинг пасг молекулали компонентлари (сув, тузлар) ва айрим бош- 
қа моддаларнинг (витаминлар) гилролиз маҳсулотлари шимилади

3. Ҳазм қилиш тизимини асаб ва гуморал механизмлар регуляция 
қилади Ҳазм қилиш фукциясининг асаб регуляцияси овқат маркази 
томонидан шартли ва шартсиэ рефлекслар ёрдамида амалга ошири- 
лади, уларнинг эффектор йўллари симпатик ва парасимпатик асаб 
толаларидан ташкил топган. Овқат қабул қилиниши оғиэ бўшлиғи 
рецепторларини қитиқлайди, ҳазм безлари ширасининг ажралиши- 
ни кучайтирувчи шартсиз рефлексларни чақиради

Рсфлектор механизмларнинг аҳамияти камайиши билан гуморал 
механиэмлар, айниқса ингичка ичак ва меъда ости бези гормонлари- 
нинг аҳамияти ошади. Бу гормонлар гастроинтестинал гормонлар деб 
ном олган. Ичакнинг ингичка ва йўғон қисмларида локал механизм- 
ларнинг регуляиия роли айниқса юқори -  маҳаллий механик ва 
кимёвий қитиқловчилар уларнингтаъсир қилиш жойида ичак фаол- 
лигини кучайтиради И. П Павловнингҳаэм қилиш безлари секреция 
фазалари тўғрисидаги таълимотига кўра, унинг икки: 1) мураккаб 
рефлектор; 2) асаб -  кимёвий фазаси фарқ қилинади. Мураккаб 
рефлектор фаза шартли ва шартсиз рефлекслар ёрдамида, асаб - 
кимёвий — нейрогуморал механизмлар орқали амалга оширилади. 
Секреция мия билан боғлиқфазадан бошланади ва шартли (овқат-
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нинг кўриниши, ҳиди ва б.қ.), шартсиэ (оғиз бўшлиғи рецепторла- 
рини қитиқланиши) ва овқат рефлекслари типида бажарилади.

4. Сўлак ажралиши ва унинг роли, таркиби ва хусусиятлари. ҳазм 
қилишнинг бошланғич босқичларида сўлакнинг роли ниҳоятда кат- 
та. Сўлак уч нафар йирик сўлак безлари: қулоқ олди, жағ ости ва 
тил ости ва кўпгинатил юзасида, танглай ва юз шиллиқ қаватлари- 
да жойлашган безчалар томонидан ишлаб чиқарилади. Ишлаб чиқа- 
риладиган ширага қараб сўлак безлари уч типда бўлади: сероэ (унинг 
секретида шилимшиқ -  муцин бўлмайди); аралаш (сероз - шилим- 
шиқ секрет ажратади) ва шилимшиқ (муцинга бой сўлак ишлаб 
чиқаради). Сўлакнингсолиштирма оғирлиги 1001—1017, қулоқодди 
беэи аралаш сўлаги рН (5,81) жағ ости сўлаги беэига (6,39) қара- 
ганда кам. Аралаш сўлак 99,4 — 99,5% сув ушлайди, қолгани қуруқ 
қолдиқ. Сўлак таркибида қуйидаги ферментлар: амилаза, липаза, 
лротеиназа мавжуд. Овқат қабул қилиниши сўлак ажралишини реф- 
лектор қўзғатади. Сўлак ажралиши овқат қабул қилишнинг ҳамма 
даврларида давом этади ва у тамом бўлгандан кейин тезлик билан 
тўхтайди. Сигнал оғиэ бўшлиғи рецепторларидан уч шохли ва овқат 
асаб толалари орқали МАТ га узатилади. Асосий сўлак ажратувчи 
марказ узунчоқ мияда жойлашган.

5. Меъданинговқат ҳазм қилиш функциясига: овқатни деполаш, 
механик ва кимёвий ишлаш, овқат луқмасини аста-секинлик билан 
пориияларда ичакка эвакуациясини таъминлаш киради. Овқат меъ- 
дада бир неча соатлар давомида тўхташи натижасида бўкади, суюл- 
тирилади, унинг кўп компонентлари эрийди, сўлак ва меъда шира- 
си ферментлари таъсирида гидролизга учрайди. Меъда шираси шу- 
нингдек антибактериал таъсир қилиш хусусиятига эга. Меъдада: 1) 
пепсин ишлаб чиқарувчи асосий ҳужайралар; 2) хлорид кислота ишлаб 
чиқарувчи қопловчи ҳужайралар; 3) муиин ишлаб чиқарувчи қўшим- 
ча ҳужайралар мавжуд. Мукоидлар қаторига гастромукопротеид (Кастл 
ички омили) ҳам киради.

6. Секреция — бу ҳужайрага кирувчи моддадан махсус, маълум 
функиионал вазифага қаратилган маҳсулотнинг (секретнинг) ҳужайра 
ичида ҳосил бўлиши ва без ҳужайралардан унинг чиқарилиш жараё- 
ни. Секрет секретор йўллар ва найчалар тизими орқали ошқозон- 
ичак тракти бўшлиғига тушади.

Меъда шираси меъда бези ҳужайраларида бир кунда 2—3 л миқ- 
дорида ишлаб чиқдрилади. Бу безларнингтузилиши меъланинг турли 
қисмида ҳдр хил. Меъда ширасининг фаол компонентлари меъдатуби 
ва танаси безларида секрецияланади. Улардан энг муҳими пепсино- 
ген бўлиб, у асосий ҳужайралар, хлорид кислота қопловчи (парие- 
тал) ҳужайралар томонидан ишпаб чикдрилади, шилимшиқэса юзаки 
эпителий ҳужайралар, пилорик безлар ва қўшимча ҳужайралар сек-
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рети ҳисобланади Зоқц юборилганда олинадиган меъда шираси шу 
моддалар аралашмасидан иборат; бундан ташқари у одатда сўлак ва 
айрим вақтда 12 бармоқ ичак ичидаги нарсаларни ҳам ушлайди.

Наҳорда меъда секрецияси унча кўп бўлмайди (5—15 мл/соат). Бу 
шароитда нейтрал ёки ишқорий реакцияга эга бўлган ва асосан сув, 
шилимшиқва электролитлардан иборат шира ҳосил бўлади. Овқат 
қабул қилиш тахминан 600 -1200 мл тиниқ, озгина оқ-сарғиш 
шира ишлаб чиқарилиши билан кечади. Юқори даражада секреция 
бу ҳолатда овқат қабул қилишдан озгина олдин бошланади ва бир 
неча вақтдан кейин тамом бўлади. Ишлаб чиқарилган бу шира қонга 
нисбатан деярли изотоник. У кўп миқдорда НС1 ушлаши туфайли 
жуда кучли нордон реакцияга эга (рН 0,8 —1,5). Унда пепсин (оқсил 
парчаловчи ферментлар қўшилмаси — эндопептидазалар), муцин 
(меъда шилимшиғи), витамин В|5 шимилиши учун зарур Кастл 
ички омили ва шунингдек липаза каби органик моддалар бор. Бун- 
дан ташқари «фаол» ширада катионлар № +, К+, Мв3+ ва анионлар - 
Н Р О / ЗО ^ҳамбор.

Адабиёт маълумотлари ва хусусий кузатишларини умумлаштир- 
ган Ю. И. Фишзон — Рмсс бўйича «очликдаги* меъда шираси қол- 
диғи нормал кўрсаткичлари қуйидагилар: меъда ичидаги нарсалар 
ҳажми 50 мл дан кўп эмас; умумий кислоталик — 40—60 титр. 
бирлик (ммоль/л), эркин НС1—20—40 титр. бирлик.

7. Меъда девори силлиқ мушакларининг қисқариши меъда мотор 
функциясини амалга оширади. У қабул қилинган овқатни меъдада 
деполанишини, меъда шилиқ қаватига яқин жойда меъда шираси 
билан аралашишини, ичакка чиқиш томонга силжишини, меъдада- 
ги нарсаларни 12 бармоқ ичакка пориион эвакуациясини таъмин- 
лаипи.

8. Ингичка ичакда овқат ҳазми олдин унинг бўшлиғида (бўшлиқ- 
да ҳазм), сўнг ичак эпителийси зонасида ферментлар ёрдамида (де- 
вор олди ҳазм) кечади. Бўшлиқда ва депор олди ҳазми меъла ости 
бези шираси ферментлари, ҳамда ичак ферментлари томонидан амалга 
оширилади. Ичакда кечадиган ҳазмда ўт муҳим рол ўйнайди. Ичакда 
ҳазмнингтаъминланишида 12 бармоқ ичакда кечадиган жараёнлар 
катта аҳамиятга эга. Ҳазмдан ташқари вақтда, наҳорда ундаги нарса- 
лар суст ишқорий реакиияга (рН -7,2—8,0) эга. Меъдадаги кислота- 
ли нарсаларнинг 12 бармоқ ичакка ўтиши натижасида дуодекум ичи- 
даги нарсалар кислотали бўлиб қолади, аммо кейин бу реакциянинг 
теалик билан ўзгариши куэатилади, чунки бу ерда меъда шираси 
хлорид кислота ўт, меъда ости бези шираси ва шунингдек дуоленал 
безлар ва ичак крипталари шираси томонидан нейтрадланади. Бунда 
меъда пепсини таъсири тўхтайди. Дуоденум ичидаги нарсалар кисло- 
талилиги қанча кўп бўлса меъда ости шираси ва ўт шунча кўп аж-
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ралади ва меъда ичидаги нарсаларнииг 12 бармоқичакка эвакуация- 
си ҳам шунча секинлашади. Шу билан бир вақтда 12 бармоқ ичакда- 
ги нарсалар ингичка ичакка янада секинроқўтади.

28 - Машғулот

I. Буйраклар тузилиши бўйича бир типдаги тузилмалар — неф- 
ронлар тизимидан иборат бўлиб, уларнинг ҳар бири алоҳида морфо- 
функционал бирлик ҳисобланади. Ҳар бирбуйракда 1,3 млн. атрофи- 
да нефрон бўлади. Нефрон икки қисмдан: қон олиб келувчи ваолиб 
чиқувчи артериолаларни ўз ичига оладиган калиллярлар ҳалқаси (коп- 
токча) ва сийлик чиқарувчи каналчалардан иборат. Коптокчалар- 
нинг ҳаммаси буйракнинг пўстлоқ қисмила жойлашган, аммо улар- 
нинг пўстлоқ модданинг юқори қисмида локализациялангандари 
пўстлоқ (80—85%), буйракнинг чуқур қисмида (буйрак устунлари- 
да) жойлашганлари эса юкстамедулляр О и кт  ёнида) ёки юкстаме- 
дулляр коптокчалар деб аталади.

Буйраклар экскретор аъэо бўлганлиги учун организмдан азот ап- 
машинув маҳсулотлари -  сийдикчил, креатинин, сийдик кислота ва 
б.қ., ортиқча тузлар ва сувни ҳамда бегона модааларни организмдан 
чиқаради. Лекин буйракнинг асосий фаолияти сув ва электролит 
алмашинувини регуляция қилишдан иборат, бу орқали организм- 
нинг ўта муҳим константалари: тана қони ва суюқликлари ҳажми ва 
осмотик босими сакданади. Бу жараён иккита гормон — буйрак усти 
бези пўстлоқ қисмида ишлаб чиқдриладиган альдостерон ва гипофиз 
орқа бўлагида ҳосил бўладиган антидиуретик гормон (АДГ) таъсири 
остида туради. Альдостерон махсус ферментлар ёрдамида каналчалар- 
да натрийнинг қайта шимилишини (реабсорбция) оширади, бу эса 
тана суюқликларида осмотик босимнинг кўтарилишига олиб келади. 
Кейин тўқимада жойлашган осморецепторлардан рефлектор реакция- 
лар ишга киришади; АДГ секрецияси кучаяди, у каналчаларда су- 
юқликнинг қайта шимилишини кўпайтиради, натижада осмотик 
мувозанат тикланади.

Буйраклар кислота-ишқор мувозанатининг асосий регулятори 
ҳисобланади. Н+— ионлари секрецияси ва аммиак синтезланиши 
орқали каналчалар суюқлиги ҳар хил кимёвий бирикмалар нордон 
радикалларини нейтраллайди. Бу организмда ишқорий моддаларнинг 
сақланишига имкон туғдиради ва нордон радикапларнинг чиқарили- 
шига ёрдам беради.

Буйраклар оқсиллар, карбонсувлар, липидлар метаболизми жа- 
раёнида ва тизимли гемодинамикада иштирок қилади Чақалоқларда 
буйракда оқсил парчаланиши кечади (Зуфаров К. А. ва б.қ. 1987). 
Буйраклар инкретор функцияни ҳам бажаради: қатор биологик фаол
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моддаларни (эритропоэтин, рснин, витамин О, фаол метаболити, 
простагландинлар ва ҳ. к.) ишлаб чиқаради. Бу биологик фаол суб- 
станииялар қон босимининг сақланиши, эритроцитлар ҳосил бўли- 
ши, гемокоагуляция ва бошқа функцияларга таъсир кўрсатади.

Буйракларнинг қон босимини регуляция қилиши ренин ва про- 
стагландинлар секрецияси орқали амапга оширилади. Ренин буйрак 
мағиз моддаси юкстагломеруляр аппаратида ишлаб чиқдрилади, кейин 
қонга тушади, а  — глобулин (ангиотенэиноген) билан бирикади, 
натижада прекапилляр томирларга прессор эффект кўрсатувчи ангио- 
тензин ҳосил бўлади. Буйракнинг мия моддасида, аксинча антипрес- 
сор эффект кўрсатувчи А ва Е простагландинлар ҳосил бўлади.

Буйраклар эритропоэзга таъсир қилади, бу юкстагломеруляр ап- 
паратда ишлаб чикдрилувчи эритопоэтинлар орқали бажарилади. Буй- 
рак тўқимасининг гипоксияси эритропоэтинлар ҳосил бўлишини 
стимуллайди. Бундан ташқари буйракпар гемокоагуляцияга, айниқса 
фибринолизга ҳам таъсир қипади. Буйрак тўқимасида (юкстагломе- 
руляр аппарат) урокиназа ферменти ҳосил бўлади, у плазминоген- 
ни фаоллаштиради, уни фибринолиз чақирувчи плаэминга айланти- 
ради. Шунинг учун ҳам буйрак касалликларида бурундан қон ке- 
тиш, тери ва ичак геморрагиялари шаклида геморрагик синдром 
кузатилади. Ва ниҳоят шуни ҳам айтиш керакки, юрак бўлмачалари 
кардиомиоцитларида буйракда ренин секреиияси, ҳамда диурез ва 
натрийурезга таъсир қилувчи бўлмача натрийуретик омипи ишлаб 
чиқарилиши тўғрисида маълумотлар бор (Постнов А. Ю. 1987).

2. Сийдикнингфильтрацион -  реабсорбцион -  секретор назария- 
га биноан ҳосил бўлиши коптокчаларда фильтрация жараёнидан 
бошданади. Иккитабуйракда 1 дақиқа давомида коптокчалар капил- 
лярлари орқали қондан 120 мл/дақ. атрофида (ёки бир кунда 180 л) 
суюқлик фильтрланади, у таркиби бўйича қон плазмасининг оқсил- 
сиз ультрафильтрати («бирламчи» сийдик) ҳисобланади. Каналчалар 
тизимидан ўтиши натижасида коптокча фильтрати жиддий ўзгара- 
ди: каналчаларда сув, электролитлар, глюкоза қонга қайта шимила- 
ди (реабсорбция), фильтрат таркибига эса қондан каналчалар ҳужай- 
ралари орқали секрецияланадиган моддалар тушади. Пировард оқибатда 
буйраклар таркибида моддалар концентрацияланган яъни организм- 
дан чиқарилиши керак бўлган суюқлик («охирги» сийдик) ажратади.

Фильтрация капилляр ичи қон босими таъсирида амалга ошири- 
лади, шунингучун қон босимига боғлиқҳолда коптокча фильтрати 
ҳажми кўпайиши ва камайиши мумкин. АБ 50—60 мм сим. уст. да 
сийдик ҳосил бўлиши тўхтайди. Коптокча фильтрацияси ҳажми буй- 
ракда қон айланишига ҳам боғлиқ. Агар сийдик ҳосил бўлиши учун 
материал сифатида қон плазмасини ҳисобга оладиган бўлсак, буй- 
ракда ҳамма бошқа аъзолардан фарқ қиладиган қон айланиш хусу-
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сияти тушунарли бўлиб қолади. Тана оғирлигининг 1% дан кам миқ- 
дорини ташкил қиладиган буйраклар қоннинг дақиқали ҳажмининг 
20—25% ни ўзига олади, бу бошқа аъзоларда қон айланишидан 20 
марта ортиқдир Қон оқиб келишининг камайиши сийдик ҳосил бўли- 
шининг қисқаришига олиб келади.

«Охирги» (дефинитив) сийдик буйрак жомларига, сўнг сийдик 
найчаси орқали порцияларда сийдик пуфагига тушади Сийдик пу- 
фаги мушакларининг қисқариши унинг сийдикдан бўшашига олиб 
келади, натижада сийдик ажратувчи канал орқали сийиш акти вақ- 
тида ташқарига чиқарилади. Нормада одамда қабул қилинган суюқ- 
лик микдорига қараб сийдик ажралиши бир кеча-кундузда 4—6 марга 
содир бўлади. Бир кунда ажраладиган сийдик микдори (диурез) 1000 
дан 2000 мл атрофида бўлиб, ўртача қабул қилинган суюқликнинг 
50-80% ни ташкил қилади. Сийдикнинг кундалик миқдори 500 мл 
дан кам ва 2000 мл кўп бўлса, у патологик ҳисобланади.

3. Клиренс (англ. с1еаг — тозалаш) еки маълум моддадан тозалаш 
кўрсаткичи деганда қон плазмасининг шундай миқдори тушунила- 
дики, унда буйраклар шу моддадан 1 дақиқа ичида тозалаш имко- 
ниятига эга бўлиши керак. Клиренс қонда циркуляция қиладиган 
эндоген моддаларнинг (масалан эндоген креатинин) ёки қонга мах- 
сус юбориладиган экзоген моддапарнинг (масалан инулин ва ҳ.к.) 
ажралиши билан аниқланади. Клиренсни ҳисоблаш учун қуйидаги 
формула қўлланилади:

м
С = к х Д мл/дақ: С -  тозалаш кўрсаткичи -  клиренс, М -  

сийдикдаги модда миқдори, К — қондаги модда миқдори, Д — бир 
дақиқали диуреэ.

Тоэапаш кўрсаткичи ҳар хил моддалар учун бир хил эмас. Маса- 
лан инулиннинг ўртача клиренси -  120 мл/дақ, сийдикчил — 70 
мл/дақ, фенолрот — 400 мл/дақ. Бу фарқ шу билан тушунтирилади- 
ки, инулин фильтрация орқали чиқарилади ва қайта реабсорбция- 
ланмайди; сийдикчил фильтрланади, шу билан бирга қисман реаб- 
сорбцияланади, фенолрот эса каналчаларда фаол секрецияланиш ор- 
кдли ажрапади ва қисман фкльтрланади.

Коптокчаларнинг ҳақиқий фильтрацион имкониятини, яъни I 
дақ.да ҳосил бўладиган бирламчи сийдик миқдорини аниқлаш учун 
фақат фильтрация ёрдамида ажраладиган ва каналчаларда реабсорб- 
цияга учрамайдиган моддалар қўлланилиши лоэим. Уларга бўсағасиз 
моддалар, масалан инулин ва гипосульфит киради.

29 - Машғулот

1. Гипоталамус нейроэндокрин регулятор тизимнинг энг муҳим 
даражалари қисмидан бири ҳисобланади. У вегетатив, апмашинув,
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эндокрин, трофик функииялар, организм иммунологик реактивли- 
ги, уйқунинг уйғоқпик билан алмашиниши, мушак тонуси, иссиқ- 
лик ҳосил бўлиши ва чиқарилиши, артериал босим, очлик ва таш- 
налик сезгисининг сақланиши, эмоиионал ва феъл-атвор реакция- 
ларида иштирок этиб, организмда гомеостазнинг ушлаб турилиши- 
да катга рол ўйнайди (Макарченко А. Ф. ва б .қ , 1978; Корнева Е. А. 
ва б.қ., 1978; Судаков К. В., 1980 ва б .қ ).

Гипоталамусда 32 нафар ядролар жойлашган. Гипоталамус ҳужай- 
ра элементлари ичида қуйидаги ҳужайралар нейросекретор фаолият- 
га эга: гипоталамус олд қисми йирик нейронлари, базал — туберал 
гипоталамус майда ҳужайрапари, перивентрикуляр кулранг модда 
адренэргик нейронлари, гипотапамуснинг ташқи ва ўрта қисми ар- 
куат ва вентромедиал ядролари (Алешин В. В., 1972). Бу нейросекре- 
тор ҳужайралар ичида аденогипофиз гормонопоэтик функциясига 
нисбатан асосан базал — туберал гипоталамуснинг майда ҳужайрала- 
ри (гипоталамусни аденогипофизар зонаси майда ҳужайрапари) му- 
ҳим аҳамият касб этади, ҳолбуки гипоталамус олд қисми йирик 
гоморимусбат ҳужайралари организмда осмотик мувозанатни ва ай- 
рим аъзолар фаоллигини сақлашга жавобгар ҳисобланади.

Шу билан бир қаторда аденогипофиз гормонопоэтик функция- 
сининг регуляция қилинишида гипоталамус олд қисми йирик ҳужай- 
раларининг роли ҳам эҳгимолдан холи эмас. Нисбатан яқин ораларда 
(Ви£поп е( а1., 1982) чақалоқпар паравентрикуляр ядросида гипо- 
физнинг АКТГ гормони ажралишини регуляция қиладиган кейрон- 
лар топилган. Бундан ташқари паравентрикуляр ядронинг ўзида ҳам 
окситоцин ва ҳам вазопрессин синтезлайдиган нейронлар борлиги 
аниқпанган, аммо охирги вақтларгача вазопрессин секрецияси учун 
супраоптик ядро, окситоцин секрецияси учун эса паравентрикуляр 
ядро жавобгар деб ҳисобланиб келинган.

Нейросекрет синтези ва ажралиши (нейросекреция) мураккаб 
жараёндир. А. Л . Поленов (1971) нейросекрецияни қуйидагича таъ- 
рифлайди. Нейросекреция деганда деб ёзади у: «биз алоҳида юқори 
даражада ихтисослашган асаб тўқимаси элементларининг -  нейро- 
секретор (нейробезли) ҳужайраларнингбиологикфаол моддалар -  
нейрогормонлар — ажратиш хусусиятини тушунамиз. Улар қискд муд- 
датли ва локал таъсир кўрсатувчи ва нейронлар томонидан синапс- 
ларга ажратилувчи медиаторлардан фарқли равишда, организм гу- 
морал муҳитларига (қон, орқа мия суюқпиги) тушади ва катта диа- 
пазоцда дистант ва узоқ вақт таъсир кўрсатувчи регуляцияни амалга 
оширади».

Нейросекрет ёки рилизинг-омил инкрециясини ва уларнинг қонга 
тушишини гипоталамуснинг медио-базал қисмида жойлашган асаб 
ҳужайралари ишлаб чиқарадиган моноаминлар (дофамин, норадре-
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налин, серотонин) регуляция қилади деб ҳисоблашади (Потемкин В. 
В., 1978). Рилизинг гормонларинингаденогипофиэ ҳужайраларига 
таъСир қилиш механизми ҳужайралар мембранаси деполяризаиияси 
ва улар ўтказувчанлигининг ошиши билан боғлиқ (Алешин Б. В., 
1972).

Аденогипофизнинг ҳамма троп гормонларига нисбатан рилизинг- 
омилларининг мавжудлиги тасдиқпанган. 11-жадвадда аденогипофиз 
троп гормонларининг ажралишини регуляция қилувчи гипоталамик 
омилларнинг (гормонларнинг) номлари келтирилган (Потемкин В. 
В., 1986; Ашмарин И. П., Обухова М. Ф., 1988).

Аденогипофизнинг етгита троп гормонлари учун либеринлар ва 
статинлар*** аниқпанган (Ашмарин И. П., Обухова М. Ф., 1988). 
Уларнинг тузилиши (аминокислоталар кетма-кетлиги) мураккаб 
бўлмай, бир неча аминокислоталардан (3 дан 44) тузилган, шунинг 
учун улар олигопептидлар гуруҳига киритилган.

Г ипоф из троп  горм онлари  аж р ал и ш и н и  регуляция қилувчи  ва  
иигибирловчи ги п оталам и к  о м и ллар  (горм онлар)

П-жадвал

Номларв Сниоаимм Қ аб у л  қвлш пи  
Кнсмртнрншлар

А и а в о к н с л н -
твлар

м о л е к у л а с и -  
и н н г со н н

Кортиколиберин Кортикотропин -рилизинг омил КРО 41
Фоллиберин Фолликулостимуллайдиган 

гормон рилиэинг -  омили
ФСГ -  РО

Гонадолиберин Гонадотропим-рилиэинг -  омил ГТ-РО
Люлиберин Лкггсинизирловчи гормон 

рилиэинг -  омкли
Л Г -  РО(ЛГО) 10

Мелаиолиберин Мелаиотропин -  рилиэинг Омил МРО 5
Меланостатин Меланотропин -  рилиэинг 

ннгибирловчи -  омил
МРИО 3

Пролактолиберин Пролактин -  рилизинг -  Омил ПРО
Пролакгастатин Пролактин -  рилиэинг -  

ингибирловчи -  омил
ПРИО

Соматолиберин Соматотропин -  рилизинг омил: 
ўсиш гормони рилиэинг омили

СРО 44

Соматостатин Соматотропин -  рилизинг 
ингибирловчи омил

СРИО 14

Тиролиберин Тиротропин -  рилиэинг -омили ТРО 3

*** Тоэа ва амалий кимё халқаро жамиятининг биокимёвий номенклатура 
бўйнча Комиссияси ва Халқаро жамият (1974) таклифига биноан гипоталамик 
рилиэинг-омиллар (гормонлар) охирида «либерин», гипоталамик рилиэинг -  
ингибирловчи омиллар охирида «статин» сўзи билан ифодаланади.
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Гипоталамус майда ҳужайрапи ядролар нейросекрети оралиқдаги 
тепалик соҳасидаги портал томирлар орқдли аденогипофизга тушади. 
Бу томирлар билан гипоталамус секретор нейронлари зич боғланган 
ва контактланали. А Л. Поленов <1962) бўйича бу контактнинг юқори 
шакли эндоцеллюляр капиллярлар яъни нейроплазма ўсиқлари би- 
лан ўраб олинган капиллярлар ҳисобланади.

Томир тармоқдаридаги асаб терминаллари билан кўп сонли ней- 
ротомир контактлари мавжудлиги таърифланган (Войткевич А. А., 
1969). Нейросекретор моддалар гипофизга нафақат портал томирлар, 
шу билан бирга III қоринча бўшлиғи орқали умумий қон оқими ва 
орқа мия суюқлигига ҳам тушиши мумкин, яъни организмга транса- 
деногипофизардан ташқари параденогипофизар таъсир ҳам мавжуд.

Гипотапамус олд қисми йирик ҳужайрали супраоптик ва пара- 
вентрикуляр ядролари нейросекрети нейронлар аксонлари орқали 
гипоталамо -  гипофизар нейросекретор тракт таркибида оқиб келиб 
нейрогилофиз орқа асосий қисмига тушади ва у ерда аксонлар тер- 
миналларида деполанади. V ердан нейрогормонлар эҳтиёжга қараб 
қонгатушади (Акмаев И. Г., 1979).

Гипоталамус бош мия пўстлоғи, ретикульяр формация, пўстлоғ 
ости тузилмалари, кўриш дўмбоғи, мия устуни, симпатик ва пара- 
симпатик асаб тизими билан боғланган. Вагус дорсал ядроси ва ги- 
поталамус дорсамедио-каудал соҳаси ҳамла гипоталамус паравен- 
трикуляр ядроси орасида кўп сонли синаптик асаб алоқаларининг 
борлиги И. Г. Акмаев ва б.қ. (1979, 1982) томонидан таърифланган. 
Периферик адрено ёки холинреактив тузилмаларининг қўзғалиши 
гипофизар — адренал тизим функциясининг кучайишига олиб ке- 
лади (Науменко Е. В., 1971).

Гипоталамус ва гипофиз ягона бир-бирига боғлиқтизимни таш- 
кил қилади. Гипоталама — гипофизар тизим лериферик ички секре- 
ция беалари фаолиятини назорат қилади, ўэ навбатида у ички сек- 
реция безлар томонидан кучли таъсир сезади. Тескари алоқа тизнми 
ёки «мусбат — манфий ўзаро таъсир» таниқпи биолог эндокринолог 
М. М. Завадовский (1941) томонидан ифодаланган, бу алоқа орга- 
низмда нормал даражада гормонлар ишлаб чиқарилиши ва натижада 
ички муҳит доимийлиги ва организмнинг ҳар хил функцияларини 
таъминлайои.

2. Гипофиз «бош» эндокрин без шаклида капла суяги асосидаги 
турк эгарида жойлашган, кўпинча чўзилган, айрим ҳолларда шарси- 
мон шаклга эга. Унинг ўлчамлари олдин - орқа йўналишда 10 мм 
атрофида, кўндаланг йўналишда —12—15 мм, гипофизнинг верти- 
кал ўлчами 5 —6 мм ни ташкил қилади. Катта одам гипофизи оғир- 
лиги 0,7 г атрофида (аёлларда эркакларга қараганда озгина каттароқ). 
Гипоталамик соҳа билан гипофиз ўзининг оёқчаси орқали боғлана-
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ди, у эса мия асосида гипофизнинг орқа бўлагига келадиган асаб 
толаларидан тузилган.

Морфофункционал жиҳатдан гипофиз икки қисмга бўлинади: 
1) аденогилофиэ -  гипофиэнинг беэ қисми (одаинги ва ўрта бўлак- 
лари) — бу ерда троп гормонлар ишлаб чиқдрилади; 2) нейрогипо- 
физ (унинг таркибига гипофизнинг орқа бўлаги, воронка ва кул- 
ранг бўртмача оралиқтепалиги киради), бу ерда гормонлар синтез- 
ланмайди, аммо гипоталамо — гипофизар тракт бўйича оқиб келув- 
чи гипоталамус йирик ҳужайрапи ядролари гормонлари -  назопрес- 
син (АДГ) ва окситоцинлар депонланиши рўй беради. Аденогипофиз 
гипофизнинг 75% иниташкил қилади (Потемкин В. В., 1986).

Гипофиз гормон ҳосил қилувчи ҳужайралар хромофоб ва хромо- 
фил ҳужайраларга бўлинади (Алешин Б. В., 1971). Хромофил ҳужай- 
ралар ўэ навбатида нордон бўёқ билан бўялувчи эозинофил (окси- 
фил, аиидофил) ва асосий бўёқ билан бўялувчи базофил ҳужайра- 
ларга бўлиниб, улар лотин ҳамда юнон ҳарфлари билан белгиланади. 
Аденогипофиз без ҳужайраларининг умумий сонининг 30 — 35% 
эозинофил ҳужайралар, 4 -10% ни базофил ҳужайралар ташкил 
қилади. Хромофоб (асосий) ҳужайраларда донадорлик хусусияти 
бўлмайди ва нормал ҳолатда уларда секретор фаолият белгилари аниқ- 
ланмайди, улар гилофиз олд қисми ҳамма ҳужайраларининг 50— 
60% ни ташкил қилади (Потемкин В. В ., 1986).

Хромофил ҳужайраларида (тропоцитлар) қалқонсимон беэ, орга- 
низм ўсиши ва ривожланиши, буйрак усти бези, жинсий функция 
ва б.қ.га таъсир кўрсатувчи тиротропин, соматотропин, кортикотро- 
пин, фоллитропин, лактотропин ва б.қ. гормонлар синтеэданади. Бун- 
дан ташқари тери пигментациясига таъсир қилувчи меланотропин 
ҳам ҳосил бўлади. Ўзининг кимёвий таркиби бўйича бу гормонлар 
оқсил табиатли (соматотропин, лактотропин) ёки гликопротеидлар- 
дан иборат (тиротропин, фоллитропин, лютропин) гормонлар ҳисоб- 
ланади

Нейрогипофиз ҳужайра шохлари, бириктирувчи тўқима строма- 
си ва тўпловчи нейросекретор таначаларни (Геррингтаначалари) ўз 
ичига оладиган питуицитлардан ташкил топган нейроглиялардан 
иборат. Питуицитлар асосан томир капиллярларида тугайдиган асаб 
толалари бўйлаб тўпланади.

Аденогипофиз гормонлари. Соматотропин (СГГ) Молекуляр оғир- 
лиги 21.500, 191 та аминокислота қолдмғидан иборат (Ли, 1972; 
Синииина А. Л., 1972 ва б.қ. 1977). Гормон оқсил алмашинувида 
анаболик жараёнларни стимуллайди, карбонсувлар алмашинувига 
жиддий таъсир кўрсатади, ёғ мобилизацияловчи хусусиятга эга, ёғлар 
оксндланишининг фаоллашишига олиб келади, калций — фосфор 
апмашинувига таъсир қилади. СГГ таъсири соматомедин орқали амалга
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оширилади деган маълумотлар бор (Василъева И. В , 1977, 1981). У 
молекуляр оғирлиги 7.000 -  9.000 га эга полипептид. Соматомедин 
ҳосил бўладиган жой жигар ҳисобланади. А. Л. Синицина ва б.қ. (1977) 
одам соматортопинини синтез қилишга мувофиқбўлдилар, бу гипо- 
физар нанизм билан касалланганларни даволашга имконият туғдир- 
ди.

Кортикотролин (АКТГ). Молекуляр массаси 4.500, 39 та амино- 
кислота қоддиғидан иборат. Буйрак усти безига таъсир қилиб, глю- 
кокортикоидлар ва андрогенлар синтеаланишига имконият туғдира- 
ди. Буйрак усти безидан ташқари унинг таъсири деполардан ёғ моби- 
лизациясини чақириш на ёғларнингоксидланишининг кучайишини 
таъминлашдан иборат. АКТГ молекуласининг маълум қисми мелано- 
форм эффект ҳам кўрсатади.

Тиротропин (ТТГ) — тиреоид гормонлар (тироксин, учйодтиро- 
нин) биосинтезини, уларнинг қонга тушишини кучайтиради, қалқ- 
онсимон бези без қисми тўқимаси гиперпластик жараёнларига им- 
кон туғдиради.

Фоллитропин (ФСГ) ва лютропин (ЛГ) жинсий безлар фаолия- 
тини стимуллайди ва шунинг учун ҳам гонадотропинлар деб ном 
олган. Гипофизда ФСГ ва ЛГ концентраиияси нисбати каттаодам- 
ларда тахминан 3:1, аёлларда бу нисбат 1:1 гача силжиши мумкин. 
ФСГ аёлларда тухумдон фолликулалари, эркакларда — уруғ канал- 
чалари эпителийси ўсишини фаоллаштиради. ЛГ аёлларда овуляция- 
га ва тухумдонда сариқтана ривожланишига имкон туғдиради, эр- 
какларда бу гормон (ИҲҲГ— интерстициал ҳужайраларни стимул- 
ловчи гормон) уруғдонла интерсгициал ҳужайралар (Лейдиг ҳужайра- 
лари) ўсиши ва функциясини стимуллайди.

Лактотропин (пролактин -  ПРЛ) ҳам гонадотропинлар гуруҳига 
киради, чунки сариқтана (лютеотроп гормон) функциясини сти- 
муллайди Аммо ПРЛ нинг асосий физиологик эффекти унинг сут 
бези секрециясини унга бевосита таъсир кўрсатиш орқали фаоллаш- 
тириш хусусиятидан иборат.

Нейрогипофиз гормоилари. Антидиуретик гормон (АДГ, ваэопрес- 
син) буйрак каналчалари дистал қисмларида сув реабсорбциясини 
кучайтиради, бу диурезнинг ошишига олиб келади. Вазопрессин- 
нинг (АДГ) ортиқча секрецияси (физиологик миқдордан кўпайи- 
ши) бир томондан томир силлиқмушаклари қисқаришини стимул- 
лаб артериал босимни оширали, иккинчи томондан — ичак силлиқ 
мушакларининг қисқаришини ҳам стимуллайди. Вазопрессин (АДГ) 
ажралиши қон осмотик босимига: унинг ҳажми, ҳамда марказий ва 
вегетатив асаб тизими ҳолатига боғлиқ. Бу гормон секрецияси қон 
плазмасиҲажми камайганда ва унинг осмотик босими ошганда ку- 
чаяди. Тескари ўзгаришларда гормон секрецияси камаяди.
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Окситоцин бачадон қисқаришини стимуллайди, лактацияни ку- 
чайтиради Лактация кучайиши окситоцин таъсирида асосан сут най- 
чалари қисқаришининг ошиши билан боғлиқ.

3. Буйрак усти бези (ҳаётий муҳим ички секреция жуфт аъзоси) 
буйрак устида I бел ва XI кўкрак умуртқа поғонаси ораси баландли- 
гида жойлашган. Шаклига кўра ўнг буйрак усти бези пирамида, 
ундан озгина каттароқчап буйрак усти бези эса ярим ойни эслатади. 
Иккита буйрак усти бези оғирлиги 6 дан 12 г гача. Буйрак усти 
безининг узунлиги 40—60 мм, эни 20—35 мм, қалинлиги 6—10 мм 
га етади. Морфофункиионал жиҳатдан (Хамидов Д. X. ва б.қ. 1966; 
Ҳусинов О. А., 1972; Потемкин В. В., 1986) буйрак усти бези би- 
риктирувчи тўқима қобиғи билан ўралган, ундан беэнингчуқур қат- 
ламларига уни эоналарга бўлувчи тасмалар кетади. Буйрак усти беэи 
ташқи сариқ рангли пўстлоқ ва ички қизғиш — жигар рангли мия 
моддаларидан иборат. Пўстлоқ модда ўз навбатида учта:1) ташқи 
коптокча, 2) ўртадаги ўринни эгалловчи тутам ва 3) мия молдасига 
тегиб турувчи тўрсимон зоналардан иборат. Коптокча зона энгтор, 
тутам зонаси эса энг кенг зоналардир. Коптокча зона кўп бурчакли 
еки нотўғри кубик (олтиёқлик) шаклли коптокча ҳосил қилувчи 
ҳужайралардан иборат. Тутам зонасини кубик кўпбурчак шаклли без 
ҳужайралари ташкил қилади, аммо бу зона ҳужайралари кўпинча 
призма шаклига эга. Коптокча зонадан тўрсимон зонага кетувчи бу 
ҳужайралар тасмалари тутам шаклини эгаллайди. Тўрсимон зона май- 
дароқбез ҳужайралардан иборатбўлиб, нотўғри, ноаниқтўр шакли- 
да жойлашган.

Буйрак усти безининг мия моддаси ноаниқ тузилишга эга ва 
тахминан мағиз модданинг 1/10 қисмини ташкил қилади ва кўпбур- 
чакли призматик ёки юмолоқ шаклли хромаффин (феохром) ҳамда 
симпатик ганглиоз ҳужайралардан иборат. Хромаффин ҳужайралар 
тасма ёки гуруҳлар шаклида жойлашган. Хромаффин ҳужайралари 
хром кислота тузлари билан бўялганда қўнғир рангга киради, шу- 
нинг учун ҳам феохром ҳужайралари деб аталади.

Буйрак усти бези мағиз моддасидан 50 га яқин стероид бирикма- 
лари олинган. Уларнинг кимёвий тузилиши асосида 17— углерод ато- 
мидан иборат стероид ҳалқд (циклопентанопергидрофенантрен ядро- 
си) ётади, шунинг учун улар кортикостероидлар деб ном олган. 8 
тадан ортиқ фаол кортико-стероидлар аниқпанган, аммо улар ичида 
ҳақиқий гормонлар кортизол (гидрокортиэон), кортикостерон ва 
альдостерон на б.қ. ҳисобланади, улар беэда ҳосил бўладиган гор- 
монларнинг 80% ни ташкил қилади.

Коптокча зонаси гормонлари (ДОК, альдостерон) ўзинингтаъ- 
сир қилиш хусусияти бўйича минералкортикоидлар деб ном олган, 
улар сув-туз алмашинувлари регуляторлари ҳисобланади. Альдосте-
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рон асосан буйрак каналчаларида натрий ионлари реабсорбциясига 
ёрдам беради; сийдик билан натрий ажралишини камайтиради; ка- 
лий ионларининг ажралишини кучайтиради. Натижада гормон тўқи- 
ма гидрофиллиги, плазма ҳажми, артериал қон босимни оширади. 
Алвдсстерон таъсирида организмда натрий ва калийнинг нормал ба- 
ланси сақпандди. У лрояллиғланиш гормони ҳисобланади -  органиэмда 
яллиғланиш жараёнларини кучайтиради.

Тутам эона гормонлари (кортизол на кортикостерон) глюкокор- 
тикоидлар ҳисобланади. Кортизол карбонсувлари, оқсил ва ёғлар 
алмашинувида иштирок қилади. У гликонеогенезни кучайтиради, 
жигарда гликоген тўпланишига олиб келади, гавда мушакларига глю- 
коза ташилишида иштирок қилади, организмнинг стресс омиллар 
(инфекция, интоксикация, жароҳат олиш ва б.қ.) таъсирига мосла- 
шишида (адаптация) катта рол ўйнайди. Кортизол кучли яллиғла- 
нишга қарши ва антиаллергик таъсир ҳам кўрсатади, унинг бу таъ- 
сири капиллярлар ўтказувчанлигининг камайиши ва антитаналар 
ҳосил бўлиши кучайиши билан боғлиқ. У шунингдекҳужайра лизо- 
сома аппаратини стабиллаштириш хусусиятига эга, артериал қон 
босими регуляциясида иштирок қилади. Альдостероннинг ўтмишдо- 
ши кортикостерон қисман коптокча зонада ҳам синтезланади. Унда 
глюкокортикоид хусусияти билан биргаликда кучли минералкорти- 
коид белгилари ҳам бор.

Тўрсимон зона гормонлари (тестестерон, эстрадиол) жинсий аъзо- 
ларнинг шаклланишидя аа иккиламчи жинсий белгиларнинг ривож- 
ланишида иштирок қилади. Шу билан бир қаторла бу гормонлар 
анаболик таъсир ҳам кўрсатади, шунингдек либидо регуляциясида 
ипггирок қилади

Кортикостероидлар холестериндан, эҳтимол ацетосирка кисло- 
тадан ҳам махсус ферментлар ва дегидолгеназалар (21 — гидроксила- 
за, 11 -Э — гидроксилаза, 3 — р — дегидрогенеза ва б.қ.) таъсирида 
ҳосил бўлади. Прегненолондан 17 — оксипрегненолон ҳосил бўлиши 
мумкин, у 17 -  оксипрогестерон, сўнг охирги маҳсулот -  гидро- 
кортизонга (кортизол) айланади. Тахминан прегненолонни 54% про- 
гестерон босқичдан ўтмасдан 17 — оксикортикостероидларга айлана- 
ди ва улар таркибига киради (Юдаев Н. А., Панков Ю. А., 1965). 
Прегненолоннинг кортикостероидларга прогестерон босқичисиз ай- 
ланиши, эҳтимол фақат гидрокортиэон ҳосил бўлиши учун хосдир 
(Горизонтов П. Д., ПротасоваТ Н., 1968).

Глюкокортикоидлар ва андерогенлар ишлаб чиқарилиши ва сек- 
рецияси АКТГ томонидан регуляция қилинади (гипофиз олиб таш- 
ланганда буйрак усти безининг бу гормонларни ишлаб чиқарувчи 
тутам ва тўрсимон зоналари атрофияга учрайди). Альдостерон секре- 
цияси буйрак юкстагломеруляр аппарати таъсирида, гиперкалиемия,
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гиповолемия, гопонатриемия ва кам даражада АКТГ таъсирида 
ошади.

Гормонларнингкўп қисми қонгатушгандан кейин плазма оқсил- 
лари, биринчи навбатда транскортин (плазма а, — глобулинларга 
кирувчи а,- гликопротеид), жуда оз миқдорда зардоб альбуминлари 
билан бирикади ва биологик фаолликка эга эмас. Гормонларнинг 
кам миқцори (кортизолнинг 8—10% атрофидаги микдори) қонда 
эркин (биологик фаол) ҳолатда циркуляция қилади. Кортикостеро- 
иллар метаболизми асосан жигарда кечади. Унда кортизол, кортико- 
стерон ва альдостеронларнинг кўп қисми биологик нофаол ҳисобла- 
нувчитетрагидробирикмаларгаайланади. Кортизалнинг 10% гаяқини 
жигарда 11 -  окси -  17 -  кетостероидларга, кортикостероннинг эса 
кам қисми прегнандиол ва прегнантриолга айланади. Буйрак усти 
бези андрогенлари (андростендиол, дегидроэпиандростерон) жигар- 
да 17 -  кетостероидларга (17- КС) айланади. Кортикостероидлар 
метаболизмининг ҳамма келтирилган маҳсулотлари органиэмдан сий- 
дик на кам миқдорда ахлат орқали глюкурон ёки қисман сульфат 
кислота билан бириккан ҳолатда чиқарилади,

БуЙрак усти бези мия моддаси паренхиматоз ҳужайраларида ад- 
реналин ва норадреналин ҳосил бўлади, аммо норадреналин синтез- 
ланадиган асосий жой симпатик параганглиялар ҳисобланади, чунки 
без мия моддасида норадреналинни адреналинга айлантирадиган 
фермент йўқ(Потемкин В. В., 1986). Адреналин ва норадреналин 
фенилаланин аминокислотасидан синтезланади. Қатор бирин-кетин 
келувчи жараёнларлан (гидроксидланиш, декарбоксилланиш ва ме- 
тилланиш) ўтиб фенилаланин тирозинга, сўнгдиоксифенилаланин- 
га, дофамин ва кейин норадреналинга (андреналин ўтмишдоши) 
айланади. Тирозиннинг диоксифенилаланин ҳосил бўлиши билан 
гидроксилланишида тирозин гидроксилаза (КФ 1. 14. 16.2)ферменти 
иштирок қилади (Манухин Б. Н. ваб.қ.,1979). Адреналин ва норадре- 
налин секрецияси симпатик асаб тизими ва бош мия пўстлоғида 
жойлашган юқори марказлар, ретикуляр формация ва гипоталамус 
томонидан регуляция қилинади. Бу гормонларнинг асосий қисми 
қонга тушгандан кейин альбумин билан бирикади, кам қисми қон- 
да эркин ҳолатда бўлади.

Адреналин юрак қисқаришини кучайтиради, пульсни тезлашти- 
ради, қон босимини, асосан систолик босим ҳисобига, оширади, 
пульс босимининг ошишига олиб келади. У шунингдек бронхлар, 
ичак силлиқ мушакларини бўшаштиради, юрак мушаклари томир- 
ларини кенгайтиради ватери томирлари, шиллиқ қаватлар ва қорин 
бўшлиғи аъзолари томирларини торайтиради. Адреналин бачадон ва 
талоқ мушакларининг қисқаришига ҳам олиб келади. У пигментлар 
алмашинувида иштирок қилади, қалқонсиман безни ТТГ таъсирига
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сезувчашшгини оширади, организмнинг стрессор вазиятларга реак- 
циясида катга рол ўйнайди. Адреналин таъсирида АКТГ, демак кор- 
текостероидлар ишлаб чикдрилиши кўпаяди. У жигарда гликоген пар- 
чаланиши ва липолизни кучайтирали.

Норадреналин, адреналиндан фарқли равишда, карбонсувлар ал- 
машинуви ва силлиқ мускулатурага деярли таъсир кўрсатмайди. У 
артериал босимни асосан диастолик босим ҳисобига оширади, бу 
таъсир асосан унинг мушак артериолаларини қисқартариш хусусия- 
ти билан боғлиқ. Адреналин, норадреналин билан бир қаторда дофа- 
мин (норадреналин ўтмишдоши) биологик фаоллик хусусиятига эга. 
Адреналин, норадреналин ва дофамин «катехоламинлар» номи билан 
бирикгирилади, чунки улар прокатехинлар (ортодиоксибензол) ҳоси- 
лалари ҳиеобланади.

30 - Машғулот

1. Қалқонсимон без. Массаси 25 — 30 г, уэунлиги 3 —7 см, эни — 
3—4 см, қалинлиги 1—2 см., ташқарисидан фиброз қобиқ билан 
ўралган, ундан без ичига унинг айрим бўлакчаларга бўладиган но- 
зик қатламлар ажралган. Бўлакчалар фолликулалардан иборат, улар- 
нинг деворлари бир қатламли кубик эпителия билан қопланган. Фол- 
ликула бўшлиғи эпителиал ҳужайралар маҳсулоти — коллоиплар билан 
тўлган, улар асосан тиреоглобулин — йод ушловчи, молекуляр мас- 
саси 700.000 тенг, гликопротеиддан иборат. Фолликулалар коллои- 
дида қалқонсимон бездаги йоднинг тахминан 95% ушланади (По- 
темкин В. В , 1986) Кдлқонсимонбезжудакаттайодниаккумуляиия- 
лаш хусусиятига эга Бу безда йод ушловчи ва фиксирловчи махсус 
оқсил рецептор гуруҳлари -  тиреоглобулин мавжудлиги билан боғ- 
лиқ. Йод аккумуляцияси катта микдорда энергия талаб қилади ва 
яхши қон айланиши билан таъминланган қалқонсимон без юқори 
даражада оксидланиш жараёнини ушлаб туриш қобилиятига эга. Қон 
билан таъминланиш бўйича қалқонсимон без организмда биринчи 
ўринни эгаллайди. 10 г қалқонсимон безга I дақ. давомида 56 мл қон 
тўғри келади, шу билан бир қаторда шу микдордаги мушак тўқима- 
сига тинч ҳолатда ҳаммаси бўлиб 1,2 мл қон тўғри келали. Оксидла- 
ниш жараёнларини пасайтирувчи моддалар (тиоцианат калий) қалқон- 
симон без гомонларининг ҳосил бўлишини бузади.

Тиреоглобулин молекуласи таркибига йодтиронин (моно -  ва 
дийодтирозин), йодтиронинлар (моно -, ди -, учйодтиронинлар) ва 
организмда бўладиган деярли ҳамма аминокислоталар киради. Қал- 
қонсимон безда бу гормонларнинг ҳосил бўлиши бир неча этапда 
ўтади: I) безга йодидларнинг тушиши. Органиэмга тушадиган йод 
ичакда шимилади, қонга ўтади, у ерда унинг органик ва ноорганик
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бирикмалари йодидларга -  К1, N 81 — айланади; 2) йодидларнинг 
оксидловчи ферментлар -  пероксидаза ва цитохромоксидазалар таъ- 
сирида оксидланиши ва молекуляр йод ҳосил бўлиши; 3) ҳосил 
бўлган молекуляр йол тирозин аминокислота молекуласига қўши- 
лади, натижада моно - ва дийодтирозинлар ҳосил бўлади; 4) пе- 
роксидаза ферменти ва гипофиз тиротропини таъсирида йод билан 
бириккан тирозинлар (моно- ва дийодтирозин) тиронинларга: мо- 
нойодтиронин ва тетрайодтиронин (тироксин) ларга конденсация- 
ланади.

Қонга йод ушловчи гормонлар тиреоглобулиннинг протеолитик 
ферментлар — протеаза ва пептидазалар таъсирида парчаланганидан 
кейинтушади. Ферментларнингстимулятори гипофизтиротропини 
ҳисобланади. Қонда йод ушловчи гормонлар специфик оқсиллар (ти- 
роксин боғловчи глобулин ватироксин боғловчи преальбумин) би- 
лан бирикали ва оқсил билан боғланган йод (ОБЙ) шаклида цир- 
куляция қилади. Т4 нингтахминан 85% и дейодинацияланиш йўли 
орқали метаболизланади, қонда циркуляция қиладиган учйодтиро- 
ниннинг (ТЗ) 60—90% Т4 нинг периферик (жигар, буйрак, мушак- 
ларда) монодейодланиши натижасида ҳосил бўлади. Йод ушловчи 
гормонлар тўқимага тушгандан кейин тўқима дейодаза фермснти таъ- 
сирида дейодланади, натижада учйодтиросирка кислота ҳосил бўла- 
ли, тироксин ва учйодтиронинларга хос тўқима физиологик эф- 
фектини у билан боғлашади (Потемкин В В , 1986).

Тироксин хилма-хил физиологик таъсир кўрсатади: у тўқима- 
ларнинг нормал ўсиши, ривожланиши ва дифференциацияси учун 
зарур, юрак фаолиятини, оқсил, карбонсувлар ва ёғ алмашинуви, 
асаб импульсларининг ўтказилишини стимуллайди, тўқималарга 
кислород жалб этилишини ва иссиқпик ҳосил бўлишини кучайтира- 
ли. Тахмин қилинишича гормон олдин энергия ўзлаштирувчи ти- 
зимни, масалан № + ионлари фаол трансмембран ўтказилишини сти- 
муллайди, бунинг орқасидан тўқималарга кислород жалб этилиши 
пасаяди. Тироксин айрим ферментлар тизими фаоллигини бутун бир 
организмда ва экилган тўқималарда кучайтиради.

Учйодтирониннинг гормонал фаоллиги тироксинга нисбатан 5— 
10 марта юқори. У тиреоид гормонларинингҳужайра шакли ҳисоб- 
ланади (Тўрақулов Я. X., 1985), тўқимада нафас ферментлари, ай- 
ниқса митохондриядаги а  — глицерофосфатдегидрогеназа синтезини 
кучайтиради. Учйодтиронин асосий таъсир қиладиган жой ҳужайра 
генетик аппарати ҳисобланади, чунки у ядрода боғланиш қисмлари- 
га нисбатан катта яқинлик билан ажралиб туради (ҳужайра ядросини 
ТЗ га яқинлиги. Т4 га қараганда 4—10 марта юқори). Учйодтиронин 
ядро хромотини билан устувор равишда боғланади; Т З  нинг ядро 
рецепторлари билан боғланиши ДНКтранскрипциясини стимуллай-
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ди, натижада РНК ва оқсил синтези кучаяди (Тўракулов Я. X., 
1985). Кўпинча ТЗ гипофизда боғланади. Тахмин қилинишича, ти- 
ротропин секрепиясининг тескари алоқа принципида регуляция 
қилиниши ушбу жараён туфайли амалга оширилади.

2. Қалқонсимон беэ олди безлари (парақалқонсимон безлар, эпи- 
телиал таначалар) икки нафар таначалардан иборат. Уларнинг ҳар 
бирининг ўлчами 0,6х0,3х0,15 см. Улар -  ҳаётий муҳим тузилмалар, 
чунки безларнинг ҳаммаси олиб ташлаганда ўлим содир бўлади Па- 
рақалқонсимон безлар бириктирувчи тўқима билан бўлакчаларга 
бўлинган паренхимадан иборат. Паренхимада икки турли -  асосий 
ва оксифил ҳужайралар фарқ қилинади. Асосий ҳужайралар ичида 
функциянинг юқорилигини ифодалайдиган тиниқ цитоплаэмали, 
яхши бўяладиган ядроли ҳужайралар ва қорамтир безнингтинч ҳола- 
тидан далолат бирувчи ҳужайралар мавжуд. Оксифил ҳужайралар асо- 
сий ҳужайраларнинг инволюция босқичи сифатида қаралади

Парақалқонсимон безлар паратгормон ишлаб чиқаради, бу гор 
мон кимёвий тузилиши бўйича 84 аминокислота қолдиғидан иборат 
полипептид бўлиб, молекуляр массаси — 9500 (Булатов А. А., 1982). 
Аминакислоталар кетма-кетлиги йирик шохли моллар паратгормони 
учун тўлиқаниқланган. У кальций ва фосфор алмашинувини регу- 
ляция қилади, қонда кальций миқпорини оширади ва фосфор миқ- 
дорини камайтиради Паратгормон антагонисти қонда кальиий кон 
центрациясини камайтирувчи қдлқонсимон беэ гормони — тирокаль- 
цитонин ҳисобланади. Паратгормон таъсир қилувчи жой — суяк ва 
буйракдир. Бундан ташқари паратгормон ичакка ҳам таъсир қилади, 
унда кальций шимилишини кучайтиради. Суякларда паратгормон 
резорбтив жараёнларни фаоллаштиради (Булатов А. А., 1982). Суяк 
минерали -  оксиапатит резорбцияси унингтаркибига кирувчи капь- 
ций ва фосфорнинг қонга тушиши билан кечади. Гормоннинг бу 
таъсири қонда кальций микдорининг кўпайиши билан боғлиқ. Суяк 
минералининг эриши билан бир вақгда, асосан коллаген толалари ва 
гликозамингликанлардан иборат суяк органик матриксининг резорб- 
цияси ҳам бошланади. Бу буйрак орқали коллаген типик компонен 
ти оксипролиннинг кўп ажралишига олиб келади. Буйракда парат- 
гормон нефрон дистал бўлимларида фосфат реабсорбциясини жид 
дий камайтиради ва кальций реабсорбииясини бирмунча оширади. 
Сийдик билан фосфат экскрециясннинг юқори даражада кўпайиши 
қонда фосфат миқдорининг камайишини чақиради. Параттормон сек- 
рецияси қонда ионизирланган Са24 концентрацияси билан тескари 
алоқа принципида регуляция қилинади: Са2+ ионлари концентраци- 
ясининг камайиши паратгормоннинг қонга чиқишини оширади ва 
аксинча. Ҳар қандай этиологияли гиперпаратиреозда қонда парат- 
гормон миқдорининг кўпайиши фосфор-кальций алмашинуви бу-
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зилишини чақиради, суякдан кальиийнинг чиқиши, унингсийдик 
билан аномал юқори даражала ажралиши кучаяди. Паратгормон етиш- 
мовчилиги ёки умуман бўлмаслигида фосфор-кальций алмашинуви 
бузилиши манзараси гиперпаратиреоэга нисбатан бутунлай қарама- 
қарши. Ҳужайрадан ташқари суюқликда кальций миқдорининг ка- 
майиши асаб-мушак тизими қўзғалувчанлигининг кескин кучайи- 
шига ва натижада тетанияга олиб келиши мумкин.

3. Мояклар— жуфт безли аъзо, мояк халтасида жойлашган, узун- 
лиги 3—5 см, эни 2—3 см ва массаси 15—30 г ташкил қилади, уч хил: 
қин, оқсил ва томир пардалари билан ўралган. Оқсил пардасидан давом 
қиладиган елпиғичсимон бириктирувчи тўқима пластинкалари мояк 
паренхимасини кўпгина бўлакчаларга бўлади, уларда тўғри ва букил- 
ган каналчалар мавжул Бу каналчалар эпителийсида сперматоген хужай- 
ралар сакданади, улар кейин сперматозоиоларга айланади. Каналчалар 
оралиқтўқимасида интерстициал гландулоцитлар (Лейдиг ҳужайрала- 
ри) бўлади, уларда андрогенлар -  тестестерон, андростендион ва де- 
гидроэпиандростерон ишлаб чиқарилади (Потемкин В. В , 1986). Мояк- 
да (уруғ пуфакчалари) кўп миқдорда аёл жинсий гормони -  эстрадиол 
ва из қолдириш миқдорида прогестерон хдм ҳосил бўлади.

Эркак жинсий гормони тестестерон ҳисобланади, ҳамма қолган 
андрогенлар — анлростендион, дегидроэпиандростерон, андросгерон, 
этихоланолон -  унинг метаболиэм маҳсулотларидир. Тесгестерон таъ- 
сирида ташқи жинсий аъзолар шаклланади ва ривожланади, икки- 
ламчи жинсий белгилар, простата бези ва уруғ пуфакчалари ўсиши 
ва ривожланиши, скелет ва мушак тизими шаклланиши (скелетда 
органик моддалар тўпланишига ва унинг минерализациясига имкон 
яратади) рўй беради, оқсилдар анаболизими ошишига, суякларда 
ўсиш зонаси бекилишига ва ҳ.к. олиб келади. Бу гормон жинсий 
интилишни аникдайди. Тестестероннинг фаолсизланиши асосан жи- 
гарда кечади, у ерда у метаболиэм маҳсулотларига айланади. Бу маҳ- 
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 ҳужайраларни стимулловчи гор- 
мон (ИХСГ) таъсири остида туради. Охирги гормон аёлларда лютро- 
лин (ЛГ) деб ном олган. Гонадотроп гормонлар томонидан жинсий 
беэлар функцияси регуляцияси тескари алоқа принципида амалга 
оширилааи.

Тухумдонлар -  жуфт аъзолар бўлиб, кичик тосда жойлашган. Улар- 
нинг ҳар бирининг узунлиги 3—4 см, эни — 2—2,5 см, массаси — 
6—7 г, икки хил: ташқи пўстлоқ ва ички мия модцаларидан иборат. 
Тухумдонларга томирлар кирадиган жой, уларнинг дарвозаси дейи- 
лади. Тухумдон дарвозасцда мояк гландулоцитларини (Лейдиг ҳужай-
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ралари) эслатуичи ҳужайралар тўллами мавжуд. Бу ҳужайралар акд- 
рогенлар ажратади. Тухумдонда иккита аёл жинсий гормонлари — 
прогестерон ва эстрадиол ишлаб чиқдрилади. Прогестерон сариқтана 
маҳсулоти, сариқтана эса тухумдон везикуляр фолликулалари ўрнида 
гранулеза ҳужайралари ва ички текадан (фолликулалар) (юн. (Ьеке — 
бирор нарса сақланадиган жой, қути) қосил бўлади. Кам миқдорда 
прогестеронни етилувчи фолликулалар (гранулеза ҳужайралари) ҳам 
ишлаб чиқаради. ҳомиладорлик даврида прогестерон йўлдошда ҳам 
ҳосил бўлади. Прогестерон бачадонда уруғланган тухум ҳужайраси- 
нинг қабул қилиниши ва ҳомиланинг вақгида туғилиши учун шаро- 
ит туғдиради, бачадон мушакларини қисқартирувчи қўзғалувчан- 
ликни тормозлайди, сут бези альвеолалари ўсишини стимуллайди, 
ҳайз цикли даврида бачадон шиллиқ қаватига эстрогенлар таъсири- 
ни пасайтиради. Жигарда прогестерон прегнандиолга айланади, у глю- 
курон кислота билан бирикиб сийдик билан ажралади.

Эстралиол асосан гранулезалар ва ички теки (гист. (Ьеса — қопқоқ) 
ҳужайраларида ишлаб чиқарилади. Кам миқдорда эсгерогенлар сариқ 
тана ва буйрак усти бези тўрсимон зонасида ҳам ишлаб чиқарилади. 
Энг фаол эстероген эстеродиол ҳисобланади. Гормонал хусусиятга, 
шунингдек эстродиол метаболизми маҳсулотлари -  эстрон ва эстри- 
оллар ҳам эга. Эстерогенлар бачадон, қин ўлчамининг катталаши- 
шига, эндо- ва миометриялар пролиферациясига олиб келади, аёл 
иккиламчи жинсий белгиларининг (сут безлари ривожланиши, аёл 
қадди-қомати ва скелети тегишли хусусиятлари) шаклланишини таъ- 
минлайди ва оқсил — анаболиктаъсир кўрсатиб, скелет дифферен- 
цировкаси ва суякланишини тезлаштиради Қонга тушгандан сўнг 
эстерогенларнинг кўп қисми қонда оқсиллар, глюкурон ва сульфат 
кислоталари билан бириккан ҳолда ва ниҳоятда кам микдпрда эр- 
кин ҳолда циркуляция қилади. Эстрогенлар фаолсизланиши асосан 
жигарда ва қисман ўпка, бачадон, буйракларда кечади.

Тухумдон функцияси гипоталамо — гипофизар тизим назорати 
остида бўлади. ФСГ ва кам миқдорда ЛГ ларнинг биргаликла таь- 
сири натижасида фолликулаларнинг ўсиши ва ривожланиши, ҳамда 
улар томонидан эстрогенлар ҳосил бўлиши ва секрецияси рўй бера- 
ди. Овуляция ЛГ концентрацияси чўққисига чиққанда бошпанади, 
бу эса ўз навбатида эсгерогенлар овуляция олди миқдорининг юқори 
бўлиши билан боғлиқ. Ўз навбатида тухумдонлар гормонлари рили- 
зинг -  омиллар ишлаб чиқарувчи гипоталамик марказларига таъ- 
сир кўрсатиб, гипофиз томонидан гонадотроп гормонларнинг сек- 
рециясини регуляция қилади. Эстрогенларнинг кам миқдори ФСГ 
секреииясини стимуллайди, катта миқдори (физиологик) эса — 
уни тормозлайди. ЛГ секрециясининг гипофиздан кучайиши про- 
гестероннинг кам миқдорида, тормозланиши — кўп миқдорида юзага 
келади.
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4. 1969 й. англиялик олим А. Пирс томонидан ишлаб чиқилган 
назарияга биноан, организмда таркибига эндокрин ҳужайраларни 
бириктирувчи функционал фаол тизим мавжуд бўлиб, у асаб ҳужай- 
ралари билан умумий келиб чиқиши ва қатор умумий хусусиятларга 
эга бўлган оқсил табиатли гормонларни, шунингдек ҳам гормонлар 
ҳам нейромедиаторлар функииясини бажарувчи биоген аминларни 
ишлаб чиқарали Бу тиэим «АПУД — тизим» деб ном олди (анг. а т т е  
сотел1, р<есигеог ир1асе бесатЬоху1абоп -  аминлар ушловчи, ўтмиш- 
дошларнинг шимилиши ва декорбоксилланиши, гормон ҳосил қилув- 
чи хужайраларнинг бу тизимга алоқадорлигини аникдовчи). АПУД 
тизим яна диффуз эндокрин тизим — ДЭТ деб ҳам номланади (Яг- 
лов В. В., Ломоносова Г. А., 1985). Ҳужайраларнинг (апудоиитлар) 
асосий массаси ҳазм қилиш, нафас, таносил аъзолари ва терида 
жойлашган. Ҳазм қилиш аъзолари апудоцитлари секретиндан ташқа- 
ри қуйидаги полипептид гормонларини: гастрин, холеиистокинин -  
панкреозимин, мотилин, гастроингибирловчи пептид (ГИП), ваэо- 
фаол интестинал пептид (ВИП), Р субстанцияси, бомбезин, нейро- 
тензин, энкефалин, соматостатин, глюкагон ва энтероглюкагон, 
серотонин ва мелатонинларни синтезлайди. ДЭС функционал нуқтаи 
назардан сезги аъзолари, асабтизими ва маҳалий иммун ҳужайрала- 
ри билан боғлиқ, улар бирламчи реакция бериш, хабардор қилиш ва 
организмни ҳимоялашнинг ягона тизими сифатида хизмат қилади.

31 - Машгулот

1. Нейрон (асаб ҳужайраси) — асаб тизимининг асосий тузилиш 
— функционал бирлиги бўлиб, унда тана, ҳужайралар ва ўсиқлар: 
дендрит ва аксонлар фарқ қилинади. Асаб ҳужайрасидан чиқадиган 
ўсиқлар сонига қараб, уни, би — ва мультиполяр нейронлар фарқ 
қилинади.

Функционал нуқгаи назардан нейронларни: I) марказга импульс 
етказувчи афферент; 2) марказдан периферияга ахборот олиб келув- 
чи эфферент; 3) қўшимча — уларда импулъслар олдиндан оралиқ 
қайта ишланади ва коллатерал алоқалар ҳосил бўлади; нейронларга 
бўлиш мумкин.

Одам мияси 25 миллиард атрофида нейрон ушлайди; орқа мия 
билан биргалиқда у МАТ ни ташкил қилади. Ҳаммаси бўлиб 25 мил- 
лионгача ҳужайралар периферияда бўлади ёки перифсрияни МАТ 
билан бириктиради. Асаб ҳужайралари бир-бирларига ҳар хил йўллар 
билан синапслар орқали уланади, уларнингсони нейронларга қара- 
ганда жуда кўп (минг марта). Синаптик контактлар бошқа ҳужайра 
типлари, жумладан рецепторлар (ахборотолувчи ҳужайралар, маса- 
лан сенсор аъзолар ҳужайралари) ва эффекторлар (масалан мушак 
ҳужайралари) билан ҳам ҳосил бўлади.
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2. Рефлекс (лат. геПесйо -  акс этиш). Организмнинг МАТ ишти- 
рокида амалга оширадиган ҳэр қандай жавоб реакцияси рефлекс деб 
ном олган. Рефлекс тушунчаси XVII аср ўрталарида франциялик буюк 
олим Рене Декарт томонидан киритилган, «рефлекс» атамасининг 
ўэи эса XVII асрда чехиялик физиолог Прохазка томонидан таклиф 
қилинган.

Рефлектор актлар фақат асаб тизими бор организмларга хос. «Му- 
раккаб организм ҳаётида — деб ёэади улуғ рус физиологи И. П. 
Панлов -  рефлекс ниҳоятда муҳим ва кўп учрайдиган асаб ҳодисаси. 
Унинг ёрдамида организм қисмлари орасида доимий, тўғри ва аниқ 
ўзаро боғланиш ва бир бутун организмнинг атрофдаги шароитга му- 
носабати ўрнатилади».

Ҳамма рефлексларни шартли ва шартсиз рефлексларга бўлиш қабул 
қилинган. Шартсиз рефлекслар — бу организмнинг туғма, ирсий 
бериладиган реакциялари. Шартли рефлекслар — организмнинг ин- 
дивидуал ривожланиши даврида «ҳаётий кўникма» асосида ортги- 
рилган реакциялари.

3. Рефлектор жавобининг асоси рефлекс ёйи ҳисобланади — бу 
асаб элементларининг махсус шаклланган комплекси бўлиб, улар- 
нинг ўзаро таъсири рефлектор актнинг амалга оширилиши учун за- 
рур. Рефлектор ёй синаптик бирикмалар ёрдамида ўэаро боғланган 
афферент, марказий ва эфферент қисмларидан иборат.

4. Одам асаб тиэими шартли равишда марказий ва периферик 
қисмларга бўлинади. МАТ га бош ва орқа миялар киради. Калла суя- 
ги ва орқа мия асаблари, асаб тугунлари ва чигаллари комплекслари 
билан биргаликда периферик асаб тизимини ташкил қилади. Функ- 
ционап — морфологик хусусиятлари асосида, шунингдек автоном 
ёки вегетатив асаб тизими деб номланувчи тизим ҳам ажратилади, у 
бош ва орқа мияда ўзининг айрим марказлари билан ифодаланган ва 
периферик қисминингтузилиши (вегетатив асаб толалари, тугунла- 
ри ва чигаллари) соҳасида ўзига хослиги билан ажралиб туради. У 
гомеосгаз регуляциясини таъминлайди.

5. МАТда кулранг ва оқ моддалар фарқ қилинади. Кулранг модда 
-  бу нейронлар танасининг йигиндиси, оқ модда -  миелин пардаси 
билан қопланган нейронлар шохлари ҳисобланади. Кулранг модда 
бош миянинг пўстлоқ қисмида, шунингдек мияча ва пўстлоқ ости 
тугунлари ва мия устунида учрайди. Орқа мияда кулранг модаа унинг 
ўрта қисмида, оқмодда перифериясида концентрланган.

6. Қандайдир функцияни регуляция қилишда иштирок қилади- 
ган нейронлар комплекси асаб маркази деб ифодаланади. «Асаб мар- 
кази» тушунчаси кўпинча физиологик маънода ишлатилади, чунки 
нейронларнинг якдил функционал гуруҳларга бириктирилиши 
кўпинча асаб тизимининг ҳар хил, бир-биридан узоқца жойлашган 
асаб ҳужайраларига ҳам тааллуқли.
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7 Биринчи марта мия юқори бўлимлари фаолиятининг рефлек- 
тор характери тўғрисидаги тушунча кенг миқёсда ва аниқравишда 
рус физиологияси асосчиси И. М. Сеченов томонидан «Бош мия реф- 
лекслари» китобида ривожлантирилган. Унгача физиологлар ва нев- 
рологлар ҳатто руҳий жараёнларни аниқ физиологик ва объектив 
таҳлил қилиш имконияти тўғрисида масала қўйишга журъат ҳам 
қилмаганлар, бу соҳа бутунлай субъектив психологияга бериб қўйил- 
ган. И. М. Сеченов ғояси шартли ва шартсиз рефлекслар усулини 
яратган, бош мия пўстлоғи функциясини объектив экспериментал 
ўрганиш йўлларини очган ва олий асаб фаолияти тўғрисида таълим 
яратган И. П. Павловнинг ажойиб ишларида ўз ривожини жуда яхши 
топган.

32 - Машғулот

1. Лимбик тизим — белбоғ пушти ёки лимбик пўстлоғни, гиппо- 
кампни (лимбиктизим юраги), бодомсимон комплексни, гипотала- 
муснинг ёнбош ва орқа қисмлари, олдинги ва орқа мия бўлимлари- 
ни ўз ичига олади. Ҳид сезгиси, ички аъзолар (юрак, томирлар, 
ОИТ) ишини, феъл-атвор, руҳий фаоллик, хатти-ҳаракат инстинкт- 
лари (ўз жонини сақлаш, жинсий, ота-она инстинкти, сув ва овқат- 
га эришиш), эмоция (шодлик, қўрқиш, ғазабланиш, ҳузур - ҳало- 
ват, кайф -  сафо), уйқу ёки уйғоқлик ҳолати, хотирани регуляция 
кн<1ади.

2. Ҳид сезгиси мияси базап пўстлоқ чакка бўлагини, бодомси- 
мон тананинг денгиз отчаси ёнидаги эгри-бугриликларни ўз ичига 
олади. Лимбик тизимнинг бир қисми шаклида бошқа тузилмалар 
билан комплексда феъл-атвор мотивацияси, хотира функцияси, эмо- 
ционал реакцияларни таъминлайди.

3. Вегетатив асаб тизими (ВАТ) ички аъзолар функциясини регу- 
ляция қилади. Гипоталамус олий пўстлоқости вегетатив марказҳисоб- 
ланади, унинг функцияси маълум даражада мия пўстлоғи томони- 
дан регуляция қилинади. ВАТ нинг функционал роли биринчидан — 
ички аъзолар функциясини регуляция қилиш, тўқима трофикаси- 
ни, шунингдек гомеостазни сақпашдан иборат; иккинчидан — энер- 
гетик талабларни, руҳий ва физиологик фаолият шаклларини (алма- 
шинув жараёнлари, юрак-томир ва нафас тизими фаолияти ва б.қ.) 
таъминлашдан иборат. Унинг хусусиятларидан бири аъзоларни қўша- 
лоқиннерваиия қилиш ва симпатик ва парасимпатик қисмларининг 
функционал антагонизми (юрак томирларининг торайиши ва кен- 
гайиши ва ҳ.к.) ҳисобланади. Фақат симпатик иннервацияга эга буйрак 
усти бези, томирлар, ҳамда тер безлари бундан мустасно.

4. Ретикуляр формация (РФ) -  мия устунидаги узунчоқтузилма 
бўлиб, асаб ҳужайралари ва толалари комплексини акс этгиради ва
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мия устуни қопқоғининг марказий қисми бўйлаб жойлашган, РФ 
толалари кўриш дўмбоқлари олдинги бўлимларига етиб боради. Унга 
юқорига ва пастга йўналган асосий йўллардан кўп сонли коллате- 
раллар келиб қўшилади. РФ гипоталамус, кўриш дўмбоғи, стриопал- 
лидар тизим туэилмалари, катга ярим шарлар пўстлоғи (айниқса 
лимбик тизим пўстлоғи), ҳамда мияча, мия устуни ядролари ва кўнда- 
ланг орқа тутам тизими билан ўзаро алоқага эга. РФ дан симпатик 
мияга (ретикуло орқа мия йўллари) толалар чиқади. РФ тузилмалари 
узунчоқ миядаги нафас ва томир ҳаракатлантирувчи марказлар, кўриш 
кўприги маркази фаолиятида иштирок қилади. Мия устунида, шу- 
нингдек стриопаплидар тизим (қизил ядро, қора модда), ҳаракат 
координация тизими (пастки зайтун), чуқур сеэги (ингичка ва по- 
насимон ядролар), орқа кўндаланг тутам тизимига (Даршкевич яд- 
роси) ва б.қ. га алоқадор ядро ва йўллар жойлашган.

РФ қуйидагича жамланиши мумкин бўлган қатор жараёнларда 
иштирок этади: ]) пўстлоқ нейронлари фаоллигига таъсир қилиш 
орқали онг даражасини регуляция қилиш, масалан уйқу — уйғониш 
циклида (ЮФРТ — юқорига кўтарилиш йўналишида фаоллашти- 
рувчи ретикуляр тизим) иштирок этиш; 2) сенсор стимулларга, шу 
жумладан олдин ёнбош арқончадан келувчи оғриқ сигналларига 
афферент информацияни лимбик тизимга ўтказиш орқали эффек- 
тив -  эмоционал тус бериш; 3) ўзаро координацияланишни талаб 
қилувчи вегетатив регуляция қилувчи функциялар, шу жумладан, 
ҳар хил афферент ва эфферент тизимлар орқали кўлгина ҳаётий 
муҳим рефлексларда (циркулятор ва нафас, ҳамда томоқ, йўтал, 
аскириш рефлектор актлари) иштирок қилиш; 4) мия устуни ҳара- 
кат марказларининг муҳим компоненти сифатида гавданинг туриши 
(поза) ва мақсадга йўналган ҳаракатларида иштирок этиш.

3. И. П. Павлов бўйича олий асаб фаолиятининг 4 типи мавжуд. 
Ҳаракагчан тип, Гиппократнинг сангвиник типига мос келади, 
жўшқин куч, ҳаракатчанлик, асаб жараёнларининг бараварлашгани 
билан тавсифланади. Тинч тип (Гиппократ бўйича флегматик) — 
жўшқин куч ва асаб жараёнларининг бараварлашганлиги, аммо ҳара- 
катчанликнинг сустлиги, асаб жараёнларининг инертлиги бнлан аж- 
ралиб туради. Тийиқсиз тип (холерик) қўэғалувчанлик жараёнлари 
кучли, лекин асосий асаб жараёнлари бараварлашмаган. Кучсиз тип 
(Гиппократ бўйича меланхолик), унга асаб жараёнларининг сустли- 
ги хос. Бу одам иродаси паст, қийинчиликлардан қўрқади, бошқа 
одамнинг таъсирига енгил берилади, ўэини доимо шубҳа, ваҳима 
сезгиси ва ғамгин кайфият остида сеэади.
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1 I И Л О В А

ВАЗИЯТЛИ МАСАЛАЛАРГА ЖАВОВЛАР 

19 - Машғулот
1- масала.

1. Ранг кўрсаткичи -  0,9
2. 1 - 2  кун

2- масала.
1. Ранг кўрсаткичи — 0,77
2. а) гипохромия
б) нормабластик
в) ўткир постгеморрагик
г) регенератор ,

3- масала.
1. Ранг кўрсаткичи — 0,6
2. Темирдефииит
3. 1000 мкг/л

4- масала.
1. Ранг кўрсаткичи — 0,5
2. Темирдефицит
3. Хос

5- масала.
1. Ранг кўрсаткичи — 0,7
2. Эритроцитлар гемолизи
3 Эритроцитознинг компенцатор стимуляцияси

6- масала.
1. а) гемолитик
б) нормобластик
в) нормохром
г) регенератор
2. Эритроцитларнинг ўтмишдошлари

7- масала.
1. Ранг кўрсаткичи — 1,4
2. Наслий сфероцитар анемия

8- масала.
1. Ранг кўрсаткичи —1,3
2. а) В|3 -  фалатдефицитли
б) мегалобластик
в) гиперхром
г) гипорегенератор

9- масала.
1. Ранг кўрсаткичи — 1,2
2. В|2 —фолат-дефицитли
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3. а) витамин В^шимилишининг бузилиши (гастромукопротеин 
дефииити,меъда, ичак рсзекцияси)

б) кучли сарф бўлиши (ҳомиладорликнинг иккинчи ярими)
в) гипоавитаминоз.

10- масала.
1. Ранг кўрсаткичи — 1,3
2. Аддисон -  Бирмер анемияси

11- масала.
1. Ранг кўрсаткичи — 0,9
2. а) апластик 
б) нормохром
3. Регенераиия пасайган

12- масала.
1. Гипопластик
2. а) ионловчи радиация
б) кимёвий моддалар (бензол ва б.қ.)
в) лейкозлар, ўсмаларни кўмикка метастазлари

20 - Машғулот

1- масала.
ГЯдронинг чапга силжиши
а) йирингли инфекиия
б) асептик яллиғланиш
в) ўткир қон йўқотиш

2- масала.
1. Гранулоцитларнинг уларга аллерген -  антитана комплексини ад- 

сорбцияланиши натижасида агглюгинацияланиши ва парчаланиши.
2. Агранулоцитоз.

3- масала.
1 .Эозинофиллар.
2.Таёқча ядролилар -1% , сегментядролилар — 59%, эоэинофил- 

лар -  15%, лимфоцитлар — 18%, моноцитлар — 7%, лейкоцитлар — 
12,0 -ЮУл.
4- масала.

1. 1,125 ■ 107л
2. Нисбий.

5- масала.
ГЎткир миелобласгик лейкоз.
2Й ўқ

6- масала.
ГСурункали миелолейкоз.
2. Миелобластлар — 1%, промиелоцитлар — 15%, миелоцитлар — 

20%, метамиелоцитлар — 15%, сегментядролилар — 30%, эозинофил- 
лар — 5%, базофиллар — 3%, лимфоцитлар — 8%, моноцитлар — 3%.

485

www.ziyouz.com kutubxonasi



21 - Мяшғулот

1- масала.
Гемофилия билан, бу қон ивиши VIII, IX ёки XI омилларининг 

наслий етшимовчилиги ёки бўлмаслиги билан боғлиқ.
2- масала.

1. Организмнинг сувсиэланиши натюкасида полицитемик гипо- 
волемия ривожланган.

2. Гематокрит нормадан юқори.
3. Йўқ, бу ҳолатда нисбий полицитемия, чунки қоннинг умумий 

ҳажми плазма йўқотилиши ҳисобига камайган.
3- масала.

1. Механизми ўткир қон йўқотилишидан кейин ДВС синдроми 
ривожланишидан иборат.

2. Диссеминирланган томир ичи қон ивиши (юқорига қаралсин).
3. Массив қон кетиш, қон ивиши, ивишга қарши ва фибриноли- 

тик тизимлар орасидаги мувозанатнинг бузилиши, бу тизимларнинг 
ҳолдан тойиши.

22 - Машғулот
1- масала.

Аортанинг экспериментал коарктацияси чап қоринча гипертро- 
фиясига олиб келади, чунки унинг торайган аортага қон ҳайдаш 
бўйича иши жиддий ортади,
2- масала.

Бу шароитда кучнинг ҳолдан тойиши миокард гипертрофияси 
яхши ифодаланган ҳайвонларда теэроқ юэага келади, чунки у ҳар 
қандай компенсатор реакциялар каби нисбий мақбулликка эга. Ги- 
пертрофияланган юрақда унинг функционал реэервлари, адаптацион 
имкониятлари камаяди, бу унинг ҳар-хил ноқулай ваэиятларда теэ- 
роқ жароҳатланишига сабаб бўлади.
3- масала.

Оёғи чўзилган ҳолатда ўтиришда циркуляциядаги қон миқдори, 
унинг кичик қон айланиш доираси ва юракка оқиб келиши натижа- 
сида камаяди. Бу ўпкада қон димланишининг сусайиши ва ўпка вен- 
тиляциясининг яхшиланишига олиб келади.
4- масала.

Юрак инфаркги ўзгармаган коронар томирларда ҳам ривожланиига 
мумкин. Бу коронар томирпарнинг симпато — адренал тизим фаолла- 
шиши билан боғлиқдавомли спазми натижасида рўй бериши мумкнн. 
Симпато - адренал тиэимнинг фааллашиши юрак томонидан кислород 
ва метоболизм субстратларининг истеъмол қилинишини, ҳатго макси- 
мал кенгайган томирлар орқали уларнинг қон билан олиб келиниш 
имкониятига нисбатан ҳаддан ташкдри юқорибўлиши биланбоғлиқ
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5-масала.
1. Болада юрак етишмовчилигининг аралаш типи мавжуд.
2. Юрак чап чегарасининг кенгайиши, чап қоринча гипертрофия- 

си билан боғлиқ ва компенсатор тусга эга.
3. Бу ҳолатда ҳажм билан эўриқиш мавжуд.

23 - Матғулот

1- масала.
1. Қўзғалувчанликфункцияси.
2. Аллоритмия.

2- масала.
1. Митрал стеноэ.
2. Кўп сонли қўзғалувчанлик ўчоқлари.
3. Р тишчасининг бўлмаслиги, унинг ўрнцда «+» тўтдмлари бўлиши.

3- масала.
1. Пароксизмал тахикардия.
2. Қўэғалувчанликнинг бузилиши.

4- масала
1. Альтерацияланувчи пульс.
2. Қисқарувчанликнинг бузилиши.

5- масала.
1. ЭКГ да қоринча типида экстрасистолия.
2. Қўзғалувчанликнингбузилиши.

6- масала.
1. Синусли брадикардия.
2. Қонда ўт кислоталарининг ҳосил бўлиши вагус қўзғалувчанли- 

гини чақиради.
7- масада.

1. Синусли тахикардия.
2. Беморда иситмали ҳолат. Иситма юрак уришининг теалашиши 

(1 градус ҳароратга 8 -10  қисқариш) билан кечади.
8- масала.

1. Митрал стеноз.
2. Титроқли аритмия.

9- масала.
1. Синусли аритмия.
2. Нафас олганда симпатикуснинг қўзғалиши.

10- масала.
1. Синусли брадикардия.
2. Ваготония.
3. Фиэиологик гипертрофияли спортчи.

11- масала.
1. Атриовентрикуляр тугун пастки қисмидан экстрасистолия.
2. Қўзғалувчанликнингбузилиши.
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24 - Маииулот
1- масала.
1. Буйрак артериялари орқали қон оқишининг камайиши юкста- 

гломеруляр аппаратнинг қузғалишига ва ренин секреиияси стимул- 
ланишига олиб келали. Ренин ангиотензен II ҳосил бўлишига сабаб 
бўлади, у буйрак усти безидан альдостерон ажралишининг физиоло- 
гик стимуляторларидан бири ҳисобланади. Бу организмда натрий 
миқдорининг ошишига олиб келади. Томирлар деворида натрий, ҳамаа 
кальиий ионлари сақпанади Томирлар тонуси ошади.

2. Натрийсиз парҳез қдндайдир даражада гипертония ривожлани- 
шининг олдини олали.

2- масала.
1 Иккиламчи (симптоматик) буйрак гипертензияси .
2. Юкстагломеруляр аппарат ҳужайралари томонидан ренин иш- 

лаб чиқарилиши кучаяди, бу қонда ангиотензин II концешраиияси- 
нинг ошишига олиб келади. Бундан ташқари буйрак усти безида 
альдостерон секрецияси стимулланади, унинг таъсирида организмда 
натрий ушланади. Томир деворида натрий ва кальций концентрация 
сининг кўпайиши унинг ҳар хил прессор таъсиротларга сезувчанли- 
гини оширади, томир тонуси кучаяди.

3- масала.
1. Кузатилган симптомлар меъда резервуар фуикцияси камайиши 

билан боғлиқ. Овқатнинг кўп қабул қилиниши қорин бўшлиғига 
қоннинг кўп оқиб келишини, томир тонусининг пасайишини (шу 
сабабдан мадорсизлик, мия ишемияси натижасида бош айланиши) 
чақиради. Мадорсизлик ва қдлтираш инсуляраппаратфаоллашиши 
билан боғлиқ бўлган гипогликемиядан далолат беради.

2. Постгасгрорезекцион синдром — демпинг -  синдроми.

25 - Машғулот

1- масала.
Экспериментда Чейн — Стокс типида даврли нафас чақирилган.
2- масала.
Упка альвеоло — капилляр мембранаси орқали СО, диффузияла- 

ниш тезлиги кислород диффузияланиш тезлигидан анча юқори да- 
ражада. Шу муносабатбилан ўпка шикастланишида газлар алмаши- 
нуви бузилишининг илк белгиларидан бири гипоксия ҳисобланади. 
Гиперкапния фақат ўпканинг оғир деструктивловчи жароҳатлани- 
шида қўшилади.

3- масала.
1 Беморда ташқи нафас етишмовчилиги асосан қалинлашган аль- 

веоло —капилляр мембрана орқали газлар диффузиясинингбузили- 
ши билан тушунтирилади.
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2. Жисмоний юкламада тўқима метаболизми, карбонат ангидриди 
гази ва кислород ўзлаштирилишининг ошиши ўпка вентиляиияси 
ҳажмининг кўпайишини талаб қилади. Газлар айниқса, кислород 
диффузиясининг бузилишида унинг нормал даражада кўпайиб бо- 
риши, организмни керакли миқдорда кислород билан таъминлай 
олмайди. Шунинг учун нафас мушаклари ишининг кучайиши билан 
намоён бўладиган ўпканинг ортиқча вентиляиииси юзага келали. 
Ортиқча чўзилган инспиратор мушаклардан ҳосил бўлган рефлекс- 
лар, альвеолапар чўзилиш рецепторларининг, қоннинг кимёвий тар- 
кибинингўзгариши натижасида хеморецепторларнинг кучли қўэға- 
лиши нафас марказцда қўэғалувчанликнинг ортишига ва нафас етиш- 
мовчилиги сезгисининг шаклланишига олиб келади.

4- масала.
1. Бронхиал астмага экспиратор типли ҳансираш хос.
2. Буҳолатда ўпка вентиляцияси бузилишининг обструктивтипи 

мавжуд.
5- масала.
Йўқ, сақпанмайди, чунки ҳансираш деганда ўпка вентиляцияси 

буэилиши билан кечадиган ҳаво етишмовчилишнингсубъективсезги 
си тушунилади. ҳушсиз ҳолатда одамда ҳаво етишмаслиги сезгиси ва у 
билан боғлиқ нафасни кучайтиришга заруратсақланиши мумкин эмас.

6- масала.
1. Йўқ, мумкин эмас. Биот нафаси Чейн — Стокс нафасига қдра- 

ганда, нафас маркази қўзғалувчанлигининг кўпроқ даражада ка- 
майишига олиб келувчи оғирроқпатологияда содир бўлади.

2. Даврли нафас патогенезида мия гипоксияси ва карбонат ангид- 
риди гази фиэиологик концентрациясига нисбатан нафас маркази 
қўзғалувчанлигининг камайиши етакчи аҳамиятга эга.

7- масала.
1. Дифтериядаги бўғиз шишибўғилишгаолиб келади -  бу чин круп 

бўлиб, унда овоз боғламларида яллиғланиш жараёни ривожланади. Об- 
структив типли нафас етишмовчилигн юэага келади, чунки кафас 
йўллари бўғидца дифтерияда ҳосил бўладиган парда билан бекилади.

2. Болада стенотик типли нафас мавжуд, нафас олиш чўзилган, 
қийинлашган, Геринг -  Брейер рефлекси кечикади, ўпкага ҳаво 
одатдагига қараганда секинлик билан киради.

3. Диспноэ инспиратор ҳансираш тусида бўлади: юқори нафас 
йўлларидан ҳаво ўтишининг қийинлашиши.

26 - Машғулот

1-масала.
1. Жигар функциясинингбузилиши (билирубинемия, холемия, 

наҳорда гипогликемия, адреналинга нисбатан реакция етишмовчи-
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лиги, галактоза ўзлаштирилишининг бузилиши, сут кислота миқдо- 
рининг кўлайиши). Сариқ ранг -  қонда билирубин миқаорининг 
кўпайиши натижаси (нормада 0, 0025 — 0, 005 г/л), терининг қичи- 
ши, алатия, серуйқулик, холемия билан боғлиқ, қабэият -  ичак 
моторикасининг бузилиши натижаси, унга ўт тушишининг етиш- 
мовчилиги билан боғлиқ. Брадикардия л. уадо ни қитиқповчи ўт кис- 
лота ииркуляиияси билан боғлиқ. Ахолик ахлат -  ичакка ўт тушиши- 
нингбузилиши натижаси. Сийдик, унда бевосита билирубин бўлиши 
туфайли қорамтир, ўт кислоталари бўлиши натижасида кўпикли.

2. Карбонсувлар алмашинуви патогенези: 1) жигарнинг гликоген 
ҳосил қилувчи функиияси, сут кислота, гликоген ресинтезининг 
пасайиши, 2) гликогенни глюкозагача парчаланиши ҳам бузилади, 
3) гепатоиитлар яллигланиши туфайли галактоза ўзлаштирилиши 
бузилаои.

2- масала.
1. Қонда холестерин миқдорининг камайиши, унингсинтезлани- 

шининг ва оксидланишининг пасайиши билан боғлиқ. Лецитиннинг 
кам миқдорда ҳосил бўлиши жигарнинг ёғли инфильтраииясига олиб 
келади. Кетон таначалари миқдорининг кўпайиши уларнинг карбон- 
сувлар дефицити шароитида ортиқча ҳосил бўлиши билан боғлиқ.

2. Ёғ кислоталари, нейтрал ёғлар, фосфолипидлар, холестерин ва 
унинг эфирлари синтези ва ларчаланиши ўэгаради.

3- масала.
Бу ҳолатда жигарнинг ўткир дистрофияси -  ҳомиладорлик ток- 

сикози билан боғлиқтоксик гепатитнинг оғир ва ёмон оқибати. қон 
томонидан биокимёвий ўэгаришлар қон ивиш омиллари (альбумин- 
лар, а  - ва р -  глобулинлар, протромбин ва фибриноген) ишлаб 
чиқарилишининг камайишидан далапат беради, натижада петехия- 
лар, қонли қусиш (витамин К етишмовчилиги ҳам мумкин) учрай- 
ди. Билирубиннинг кўпайиши гепатоцитлар патологияси (глюкуро- 
нилтрансфераза ферментини етишмовчилиги) билан боғлиқ. Амино- 
кислоталар кўпайиши жигар оқсил ҳосил қилуви функциясининг 
буэилиши оқибати.

4- масала.
Кўрсатилган ўэгаришлар жигар касалликларида учрайдиган қон 

ивиши бузилиши синдромига хос. Нормада плазмада протромбин — 
1,4 -2,1 мкмоль/л, фибриноген — 5,9 — 11,7 мкмоль/л, умумий 
оқсил -  70—80 г/л, альбумин 45 —50 г/л ташкил қилади

5- масала.
Беморда гепатит ўткаэилиши натижасида ривожланадиган жигар 

комаси. Қонда аммиак миқдорининг кўпайиши жигарнинг сийдик- 
чил ҳосил қилувчи функциясининг буэилиши билан боғлиқ, нор- 
мада қонда рН -  7,36 яъни беморда метоболик ацидоз мавжуд.
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6- масапа.
Механик сариқлик.
7- мйсала.
Гемолитик сариқлик.
8- масала.
Паренхиматоз сариқлик.

27 - Машғулот

1- масала.
1. Анорексия меъда ширасида хлорид кислотанннг кам миқдори 

билан тушунтирилади; 2) «сассиқ» кекириш ва кўкрак остида оғриқ 
сезгиси («шишиб кетиш» сезгиси) хлорид кислота танқислигида газ 
ҳосил бўлишининг кўпайиши билан боғлиқ; 3) ич кетиш — ичак 
перистальтикасини унингдеворига яхши парчаланмаган овқатнинг 
таъсир қилиши билан боғлиқ; 4) ичакнинг секретор функиияси па- 
сайган; 5) хлорид кислота миқдори камайганлиги сабабли мотор 
функцияси пасайган; овқат эвакуацияси теалашган.

2- масааа.
Меъда ширасининг умумий ва эркин кислоталилиги ошган (ма- 

салан, умумий = 80 титр. бирлик., эркин кислоталик эса = 60 титр. 
бирлик.)

3- масала.
Резервуар функция чекланган (меъда спастик қисқарган), мотор 

функция меъда ширасида, унинг рецепторларини қитиқловчи хло- 
рид кислотанинг миқдори кўплиги натижасида ошган; меъданинг 
ажратиш функцияси тезлашган.

4- масала.
Меъда ости беэи шикастланиши (масалан панкреатитлар) тўғри- 

сида ўйлаш мумкин. Ахлатда нейтрал ёғ ва ҳазм бўлмаган мушак 
толаларининг кўп миқдорда бўлиши меъда осги бези ферментлари -  
липаза ва трипсинларнинг етарли даражада ҳосил бўлмаслиги ёки 12 
бармоқ ичакка тушмаслигидан далолат беради

5- масала.
Умумий кислоталилик = 90 титр. бирлик., эркин кислоталилик 

= 40 титр. бирликда.

28 - Мяпиулот

1-масала.
Олигурия асосан лроксимал каналчаларининг шикастланиши би- 

лан тушунтирилади. У ерда эпителийнинг некрози ҳосил бўлади. Коп- 
токча фильтрати тўлиқ равишда буйрак интерстициал тўқимасига 
ўтади, у ердан лимфа ва қонга шимиладн. Шундай қилнб, анурия 
бирламчи сийдикнинг шикастланган каналчалар девори орқали ре- 
зорбцияси билан тушунтирилади.
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2- масала.
Концентрланган коллоид эритмасини юборганда ривожланади- 

ган анурия қон онкотик босимининг кескин кўтарилиши билан ту- 
шунтирилади, натижада эффектив фильтрловчи босим пасаяди ва 
коптокча фильтрацияси камаяди.

3- масала.
1. Кўрсатилган нуска гломерулонефритнинг иммун табиатли экан- 

лигидан далолат бериши мумкин
2. Нефротоксик.
4- масала.
Инулин — реабсорбцияланмайдиган ва секретланмайдиган модда. 

Агар текшириладиган модаа каналчаларда секретланса, унинг кли- 
ренси инулинникидан юқори бўлади. Агар модда каналчаларда реаб- 
сорбиияланса, унинг клиренси ииулинникидан кам бўлади. Демак, 
сийдикчил каналчаларда реабсорбцияланади, креатинин секретлана- 
ди.

5- маса/ш.
1. Беморда ўткир буйрак етишмовчилигининг олигоанурик бос- 

қичи мавжуд.
2. Беморда олигурия артериал қон босимнинг кескин ласайиши 

натижасида рўй берадиган буйрак каналчаларида гидростатик бо- 
симнинг пасайиши ва у билан боғлиқ, коптокча фильтрациясининг 
камайиши билан тушунтирилади.

29 - М а ш ғ у л о т

1- масала.
Симондс касаллиги
2- масала.
Иценко -  Кушинг касаллиги
3- масала.
Аддисон касаллиги ёки сурункали буйрак етишмовчилиги.
4- масала.
Бирламчи гиперальдостеронизм ёки Конн касаплиги.

30 - Машғулот

1- масала
1. Диффузли токсик буқоқ.
2. Катаболик.
2- масала.
1. Микседема.
2. Асосий алмашинувнинг пасайиши.
3- масала.
1. Қалқонсимон беэ одд бези.
2. Гиперкальциемия ва гиперфосфатемияни чақиради.
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31 - Машғулот

1- масала.
1. Гиперпатия — сезгининг сифатли ўзгариши.
2. Сезги йўллари турли қисмларининг шикастланиши.
3. Кдбул қилиш бўсагасинингортиши.
2- масала.
1. Орқа мия ярмининг кесилиш синдроми — Броун — Секар син- 

дроми.
2. Орқа мия ўнг ярмининг шикастланиши (шикастланган жой- 

нинг пастида ҳаракат, тактил ва чуқур сезги — шикастланган то- 
монда, оғриқ ва ҳарорат сезгиси қарама-қарши томонда йўқолади).

3- масала.
1. Мушак тонуси пасаяди.
2. Хусусий рефлекслар йўқолади, оёқ—қўлнинг ҳаракати бошқа 

оеқ қўл билан биргаликда нафас олиш, ютиш тактига биноан амалга 
оширилади (Орбели — Кунстман феномени).

4- масала.
1. Тетанус типида тоник талвасалар.

32 - Машғулот

1- масала.
1. Пароксизмли вегето — томир дистонияси.
2. Парасимпатик (ацетилхолинли) тус.
2- масала.
ГВегето — томир дистонияси.
2. Симпатиктусдаги (симпато -  адренап) пароксизмлар.
3- масала.
1. Агриппли синдром (уйқусизлик).
2. Юқорига кўтарилувчи тиэим (ретикуляр формация) ортиқча 

қўзғалишга боғлиқэмоционал ҳолат.
3. Функционал тусда.
4- масала.
1. Невроз — неврастения.
2. Руҳийтравмаланиш.
5- масала.
1. Исгерия
2. Руҳий травмапанган ҳолат.
6- масала.
1. Қўрқиш невроэи.

493

www.ziyouz.com kutubxonasi



МУНДАРИЖА

Муқадпима................................................................................................ 3

I қисм. УМУМИЙ ПАТОФИЗИОЛОГИЯ

1'Машғулот. Мавзу: Патофизиология фани.
Патофизиологияда экспериментал усулнинг аҳамияти.
Патологик жараёнларни модсллаштириш........................................ 6

2- Машғулот. Мавзу: Нозология. Умумий этиология ва патогенез
Патологияда реактивликнингаҳамияти.............................................. 10

3- Машғулот. Мавзу: Патологияда ирсиятнинг роли....................  23
4- Машғулот. Мавзу: Ҳужайра шикастланиши.................................... 29
5- Машғулот. Мавзу: Микроциркуляция бузилишлари....................... 35
6- Машғулот. Қон айланишининг маҳаллий бузилишлари

I Мавзу: Артериал ва веноэ гиперемия...............................................42
7- Машғулот. Қон айланишининг маҳаллий буэилишлари.

II Мавзу: Ишемия. Стаз.........................................................................46
8- Машғулот. Қон айланишининг маҳаллий бузилишлари

III Мавэу: Тромбоз. Эмболия...............................................................51
9-Машғулот. Яллиғланиш. I Мавзу: Альтерация Экссудация................ 56

Ю-Машғулот. Яллиғланиш. 1) Мавзу: Эмиграция. Пролиферация...........63
11- Машғулот. Мавзу: Иситма................................................................ 72
12- Машғулот. Мавэу: Иммунопатологикжараёнлар. Аллергия............82
13- Машғулот. Мавэу: Карбонсувлар, оқсиллар, ёғлар

алмашинувининг типик бузилишлари................................................97
14- Машғулот. Мавэу: Сув ва электролитлар алмашинувининг

бузилишлари......................................................................................... 117
15- Машғулот. Мавзу: Кислота—асос мувозанатининг

бузилишлари......................................................................................... 129
16- Машғулот. Мавэу: Асосий алмашинув, очлик аа витаминлар

етишмовчилиги патофизиологияси..................................................... 139
17- Машғулот. Мавзу: Гипоксия............................................................. 154
18- Машғулот Мавэу: Тўқима ўсиши патологияси. Ўсмалар................ 164

Иловалар
I Заминий билимлар даражаси саволларига жавоблар эталони
(намунаси)............................................................................................178
II Вазиятли масалаларга жавоблар..................................................... 202

II қисм. АЪЗОЛАР ВА ТИЗИМЛАР ПАТОФИЗИОЛОГИЯСИ

19- Машғулот. Қон тиэими патофиэиологияси.
I Мавзу: Эритроцитлар патологияси..................................................222

20- Машғулот. Қон тизими патофизиологияси.
II Мавзу: Лейкоцитларнинг ўэгаришлари..........................................238

494

www.ziyouz.com kutubxonasi



21- Машғулстг. Қонтизими патофизиологияси.
III Мавзу: Қон ҳажми, фиэнк-кммёвий хусусиятлари, 
ивувчанлиги ва тромбоцитларнинг ўзгаришлари.............................. 230

22- Машғулот. Юрак томир тизими патофизиологияси.
I Мавзу: Юрак етишмовчилиги ...........................................   261

23- Машғулот. Юрак-томир тизими патофизиологияси.
II  Мавзу: Ю рак ари тм и ялари ............................................................................. 275

24- Машғулот. Юрак-томир тизими патофизиологияси.
III Мавэу: Томирлар ўэгаришлари...................................................... 293

25- Машғулот. Мавэу: Ташқи нафас патофиэиологияси.......................306
26- Машғулот. Мавзу: Жигар патофиэиологияси. Жипар

функцияси етишмовчилиги Ўт ҳрсил бўлиши ва 
ажралишининг буэилишлари.............................................................. 317

27- Машғулот. Мавзу: Ошқоэон- ичак тракти патофизиологияси.......334
28- Машғулот. Мавзу:Буйрак патофиэиологияси ...............   353
29- Машғулагг. Эндокрин тизим патофиэиологияси.

I Мавзу: Гипофиэ ва буйрак усти бези функциясинимг
буэилишлари........................................................................................ 368

30- Машғулот. Эндокрин тизим патофизиологияси.
II Мавзу: Қалқонсимон беэ, паратиреоид безлар 
ва жинсий беалар функцияси бузилишлари.
Ариб — тиэим тўғрисида тушунча....................................................... 382

31- Машғулот. I Мавзу: Асабтиэимн патофиэиологияси....................393
32- Машғулот. II Мавзу: Асабтиэими патофиэиологияси....................415

И ловалар
I Заминий билимлар даражаси саволларига жавоблар.......................... 432
II Вазиятли масалаларга жавоблар....................................................... „484

www.ziyouz.com kutubxonasi



Ҳусннов О.А., Лемелеяа Е.Г., Ҳайдарова Д.С.
Патологик физиологиядан амалиёт дарслари учун қўлланма: 
Тиббиёт институтлари учун ўқув қўлланма.

Г.: Абу Али ибн Сино номидаги тиббиёт нашр., 2004—496 б.

ББК 52.5я73

Ўқув нашри

Отабой Авеэояич Ҳусинов 
тиббиёт фанлари доктори, профессор; 

Елизаяета Геннадиеяна Лемелеяа 
тиббиёт фанлари номзоди, доиент;

Дилором Сафаевна Ҳайдароиа 
тиббиёт фанлари номзоди, доцент.

ПАТОЛОГИК ФИЗИОЛОГИЯДАН АМАЛИЁТ 
ДАРСЛАРИ УЧУН ҚЎЛЛАНМА

Муҳаррир Б.Азамова 
Техник муҳаррир У.Ким 

Бадиий муҳаррир Т.Қаноатов 
Мусаҳҳиҳ Д.ТўЙчиева, С.Абдунабиева

Н/к

Босишга рухсат этилди 10.06.2004. Бичими 60x901/16. Офсетбосма. Шартли 
босматабоқ 31,0 Нашрбосматабоқ32,0 10-2004-рақамли шартнома. 

Жами 1300 нусха. 290-рақамли буюртма. Нархи шартнома асосида.

"ч Абу Али ибн Сино номидаги тиббиёт нашриёти,
700129, Тошкент, Навоий кўчаси, 30.

Ўзбекистон Матбуот ва ахборот агентлигииинг китоб-журнал 
фабрикасида чоп этилди. Юнусобод даҳаси, Муродов кўчаси, 1.

www.ziyouz.com kutubxonasi




