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СУЗ БОШИ

Ушбу кулланма Тошкент Давлат тиббиет институт патологик физиоло­
гия кафедрасида (кейинчаликТошкент Педиатрия тиббиёт институтида хам) 
йиллар давомида амал -килингаи ук,ув дастурлари, кулланма ва дарсликлар 
асосида, барча олий укув юртларида олиб борилаётган ва ханузгача мавк,еики 
йукотмаган анъанавий машгулотлар заминидатузилган. Шуни хам айтиш урин- 
лики, Тошкент Давлат 1- ва 2-тиббнёт институтлари ва жумхуриятдаги бошка 
тиббий олий укув юртларида муттасил жорий этиб борилган замонавий фан 
юту клари, айникса методик имкониятлар сохасида эришилган ютукларни *и- 
собга олган холда, кафедра ходимларн томонидан катор машгулотларга 
узгариш ва янгиликлар киритиб борилган. Республикамизнинг мустакиллика 
эришиши туфайли узбек тилига Давлат тили макомининг берилиши, олий 
маълумотли мутахассислар тайёрлашнинг янги асослари, янгича ук,итув 
воситаси ва усуллари (компъютерлардан фойдаланиш, тест синовлари, рейтинг 
тизимига утиш ва хк.)ни кенг жорий этиш \ак;идаги курсатмалар, белгиланган 
конун ва карорлар эндиликда тиббиётнинг замнний фанларидан булмиш 
патологик физиология сохасида хам мухим назарий - усулий янгиликларни 
назарга олган холда укув машгулотларини кайта ишлаб чикишни такозо 
этмокда.

Булар мазкур кулланмада маълум даражада уз аксини топган. Патологик 
физиология фани буйича узбек тилида чоп этилган дарсликларнинг деярли 
(таржима килинганидан ташкари) йуклиги, шу билан бирга бу фаннинг узига 
хослиги, атама ва ибораларининг мазмун-маъносига кура мураккаблиги, 
куплигини назарда тутиб, кулланмада хар бир мавзуга дойр кискача назарий 
ахборот берииши, шунингдек, атамаларнинг узбекча мукобилларини тушун- 
чалари билан келтирншни лозим тондик.

Бирок бундай ёндошиш хам уп бу кулланмани камчилик ва нуксонлардан 
Холи этмайди, албатга.

Шунинг учун кулланмадаг’и камчилик ва нуксонлар хакида билдирилган 
барча фикр ва мулохазалар учун олдиндан уз миннатдорчшшгимизни изхор 
этамиз.

Кулланманинг умумий тузилиши, машгулотларни 
ташкил этиш ва олиб борнш хакдда кискача изо*

Кулланма патофизиология фанининг типик патологик жараёнлар ва 
хусусий кисмига оид (одатда Ш курс дан бошлаб утишга мулжиллангал) амалий



машгулотларларнинг мавзуига тааллукли к,иск,ача замонавий ахборотларни 
уз ичига олади. Хар бир даре мавзуи, мазмунига кура назарий-амалий к,исмдан 
иборат булиб, моддий-техника к,урюллари билан таъминланиши шарт. Аммо 
мавжуд имкониятларга кура, дарсни турлича ташкил этиш хам мумкин. Мае., 
анъанавий "савол-жавоб" тартибида, тушунча бериш, назорат остида бажариш 
шаклида, махсус лаборатория ва укув хоналарида намойиш этиш ёки мустакил 
машгулот, мунозара-бахс тарзида ^гказилиши мумкин. Олинаётган билимни 
талаба томонидан узлаштиршшшини назорат этиш, яъни талабада тахлилий- 
синтетик фикр-мулохаза юрита Оилиш кобилиятини шакллантириш хамда уни 
ривожлантириш мак,садида анъанавий савол-жавоб, ёзма иш - реферат ва х-з. 
дан ташкари, тест-синов усулини куллаш ва бунда моддий-техника воситалари, 
асбоб-ускуналардан (мае., компъютерлардан) кенг фойдаланиш максадга 
мувофикдир.

Аммо машгулот к,ай тарзда утказилмасин, маълум мантилий тартибдаги 
мавзу, мазмун, шакл асосида ташкил этилиши шарт. Фикримизча, машгулот­
ларни умуман куйидаги тавсиялар асосида ташкил этиш ва амалга ошириш 
анча самаралирокдир.

1. Х,ар бир булим буйича машгулотлар мавзуи, мазмуни, мак,сади ва 
шаклини аник белгилаш.

2. Биология, анатомия, гистология, кимё, физик кимё, биофизика биокимё 
ва физиология фанларидан олинган маълумотлар асосида хар бир машгулотда 
талабанинг мавзуга дойр билйм доирасини ва даражасини аниклаш, уларни 
тартибга келтириш, камчиликларни т^лдириш максадида ̂ пгказиладиган савол- 
жавобларии олдиндан а н т у т б  олиш.

3. Машгулотларнинг асосий мазмуни, максади ва вазифаларига к^ра 
кандай натижаларга эришиш мумкинлигини, талабанинг аник амалий куник- 
маларни узлаштириши хамда уларни татбикэта олиши масалаларини аниклаш.

4. Зарурий укув куроллари, кургазма-жадваллар хамда лаборатория учуй 
керакли моддий-техника анжомлари, реактивлар, Лаборатория хайвонларини 
олдиндан тайбрлаш.

5. Амалий кием эксперимент - Гажриба, лаборатория текшируви ва х-к.га 
оид усулларни бажа^ишнияг й^л-й^рякларинн аник ишлаб чикиш, баённома 
(протоколи)ни тузиш хакида тушунчалар бериш.

6. Мавзу ва максадга кура аник вазифалар хамда амалий кисмии бажариш 
жараёнига оид масапаларни хам олдиндан хал этиб якун ясаш, навбатдаги 
машгулот мавзуига оид вазифаларни, тавсия этиладиган адабиётг.ипни 
белгилаш.

Машгулотнинг хар бир кайд этилган банди хар бир факультетнинг албатга 
уз укув дастурй ва режаси асосида $з мазмуни, хажми, шаклига эга булиши, 
айникса амалий кисмини утказиш вактлари олдиндан аникбелгиланиши хамда 
таксимланиши лозим.



КИРИШ МАШГУЛОТИ

Мавзу. Патологик физиология фани, унинг назарий - амалий ж и хат дан 
биологик тиббий фанлар орасида тутган урни, вазифалари ва узига хос (метод) 
усуллари хакида к,иск,ача тушунча.

Мащсад. Патологик физиологиянинг фундаментал (заминий) фан экан- 
лиги, унинг Максади,вазифалари, бошк,а тиббий биологик фанлар билан узаро 
богликлиги, унинг тиббиёт таълимоти тизимида, назарий хамда амалий билим 
сохасида тутган урни, ахамияти хакидаги тушунчалар билан танишиш.

Машгулотнвнг ташквлиЙ тартиби
1. Кафедра (уиинг тарихи, асосчилари, Илмий - амалий йуналишлари ва 

эришган ютуклари, хозирги кундаги таркиби, укув-лаборатория хоналари, 
кургазмалари); амалий машгулотларнинг ташкилий шакли буйича турлари, 
уларни утишдаги асосий талаблар ва талабалар билимини назорат этиш хамда 
бахолаш усуллари (кундалик узлаштириш, маърузалар ва амалий машгулот- 
ларга к,атнашиш, тест-вазифалар, компьютер хонасида машгулотлар оркали 
"уз-узини бахолаш" ва умуман фанки Узлаштириш даражасини аниклаш, на­
зорат этишга каратилган рейтинг системасига тааллукли масалалар) билан 
кискача таништириш. * >

2. Х̂ ар бир гурухнииг, цолаверса, хар бир талабанинг билим доирасини 
назарга олган холда машгулотларни утказиш узига яраша педагогик тактика - 
иш юритишни, мулоцотда булишни, тахминиЙ булсада дастлабки асосларини 
белгилаб олиш максадйда аввалги курсларда утилган фанлар - анатомия, 
биология, гистология, кимё, биофизика, биокимё, физиология ва х-к. га те- 
гишли айрим, мухим йирик масалалар хамда тушунчалари хакидаги билимини 
савол-жавоб усулида текшириш. Саволлар Куйидаги масалаларни уз ичига 
олиши мумкин: мае., хужайра ва тукималарнинг турлари, уларнинг ультра­
структур куринишларн, органеллаларнинг асосий вазифалари; хужайра 
мамбрана системасининг роли, утказувчанлиги ва структураси билан функ- 
циясининг узаро муносабати,интеграл даражалари; гомеостаз, адаптация 
(мослашув), компенсация (кисман ёки тула Урнини коплаш); энергетик ва 
умуман модда алмашинуви хамда унинг турлари; Кребс циклининг мохияти, 
идора этувчй системалар ва х-К- хакидаги маълумотларни аниклаш.

3. Мавзу, унинг макседи ва вазифаларига мувофик бевосита машгулот 
утказиш. .

4. Тавсия этиладиган асосий дарсликлар, кушимча адабиётлар хакида 
ахборот бериш ва навбатдаги машгулот вазифаларини белгилаш.

* Одатда биринчи амалий машгулот маърузадан аввал булиши мумкин, шунга 
кура ушбу мавзуда назарий масалалар, тушунчалар хакида кискача ахборот 
беришга тугри келади. Шу боисдан биринчи амалий машгулот тузилишга 
кура бошкдпаридан фармидир.



Машгулотюшг цисцача мазмуни

Тиббий ва биологик фанлар буйича кадимдан, яъни илмий тиббиётнинг 
асосчиси Гиппократ даврндан бошлаб то шу кунгача гоят куп, ранг-баранг 
маълумот х,амда ахборотлар тупланган. Сушти йилларда эса илмий техника- 
шшг ривожланиши заминида янгича текширув усулларининг к,улланиши 
туфайли улар янада купайиб бормокда. Шу сабабдандозирги даврда биологик 
ва айницса тиббий фанларда дефференциация (яъни фаннннг кичик со^аларга 
ажралиши) тобора купрок юз бермокда. Айни вактда ушбу булинишнинг узи 
тупланган ва олинаётпш мач>лумот кам да ахборотларни маълум бир тартибга
- системага келтирншни, уларни саралаб умумлаштиришни ва айницса, 
уларнинг асосий конуниягларини белгилашни талаб килмокда. Бундай 
зарурият эса организмнинг яхлиг бирбутунлигини, унинг тузилиши хамда 
функцияларшншг бирлиги, унда х,ает фаолиятини умумлашган холда идора 
этувчи системаларнинг мавжудлига ва нндоят, организмнингмуттасил узгариб 
турувчи ташци мухпт билан динамик мувозанатли муносабатда булишга, 
мослашуига харакат килиши каби хусусиятларидан келиб чикади.

Албатта, бундай вазифаларни факатгина ан*:и вак.тда хам биология, хам 
тиббиет хдмда тиббиётшуносликшжг барча соха^дри билан бевосита боглик 
булган, яъни интеграция килиш (бир-бирцни уйгунлаштириб боглаш) хусу- 
сияти ва имкониягларига эга фанларпша амалга ошириши мумкин. Ана шундай 
фундаментам (заминий) фанлардан бири - ¡патологик физиологиядир.

. Патологии физиология - патологик’ жараёнлар хамда касалликларни 
юзага келиши, ривожланиши, кечиши ва фкибатларида руй берадиган функ­
ционал бузнлишларнинг умумий заминий конуниятларини урганувчи фан. 
К,искача килиб айтганда, у касал оргшшзмнннг функционал холати чакидаги 
фандир. I

Патологик физиологиянинг интегратив тиббий биологик фан сифатидаги 
хусусиятларн унинг текшириш объекти, манбалари, вазифаларн, тиббий 
биологик фанлар уртасида, тиббий 'гаълнмот тизимида тутган урни, назарий 
ва амалий тнббнётдаги мо\иити билан белгилаиади.

Плтофнзиологнк текшпришлар объекти - патологик жараёнлар х,амда 
касалликлардир. Асосий максади эса, уларни пайдо булиши, ривожланиши ва 
бартараф этиш механнзмларинннг заминий конуниятларини аниклаш ва 
ypi анишдир. У айрим иатологик жараённи иатофизиоло! ик нуктаи назардан 
тачлил (анализ) этшп, функционал узгаришларнинг биологик ахамиятини, 
узаро богликлигнни, сабаб-окибатлар муносабатиии ва уларни амалга ошиши- 
дьги дайр, боскнчларни (стадия, фачаларини) белгнлаидн. Касалликнинг 
'г» г и ф . ■'¡orwxтачлилиоргана мнинг турли структур-функционал даража- 
ларнда \ар хил т> на аьзоларда рпножланадш ал турли куринишдаги 
жарлен.члрниузичигаолади. Уц.Зу жараёнларнингамалгаошишконуниятлари 
na MexainuM.'iapti хакндаги таелввурлар системаси иатологик жараённи ёки 
касалликнинг дпнамик-наинепотпк сф\ктураси ( iузилииш) моделиниашшю 
jKv'iK-рнмсн г ( i ажриба) оркали ярата <н- Ана шу моде л ни яратиш иатофичио-

1>



логиянинг интегратив тиббий биологик фан сифатида асосий вазифаларидан 
биридир. Бундай моделлардан турли со.\адаги шнфокор мутахассислар уз ама- 
лиётида кенг фойдаланадиларки, бу касалликни аницлаш диагностикаси (таш- 
хисоти), уни даволаш, асоратларининг олдини олиш ва умуман,тиббиётниНг 
хар бир зарурий еохасидаги фаолиятни амалга оширншда мухнм гаровднр.

Моделлашнинг бир неча турлари, чунончи: биологик, яъни х,айвонларда 
олиб борпладигап, тасвирий ёки суз оркали баён этиб мулох,аза цилинадииган 
ва нихоят, математик деб аталувчи турлари фаркланади.

Эксперимент (тажриба) - иатологик физиологиянинг асосий методла- 
ридан булиб, бундан физиология, фармакология ва х к . фанлар хам кенг фой- 
даланади. Аммо иатологик физиология экспериментар методларининг бошк,а 
фанларникидан фарки шуки, бунда одамда учрайдиган хар хил патологик ж а- 
раён ва касалликларни турли лаборатория хайвонларида хосил килиб, шу та­
рифа уларнинг сабаблари, юзага келтирувчи шароитлар ва унда ташки мухит 
омилларининг роли, яъни касалликнинг этиологияси (келиб чикиши), ривож­
ланиш механизмлари-иатогенези, кечнши ва окибатлари урганилади. Олинган 
нагижалар асосида уфариш, Сузилишлари^артараф этиш чора-тадбирлари, 
даволаш воситалари, усуллари ишлаб чикилади.

Эксперимент (тажриба)нинг мохияти шуки, у хар хил омилларнинг кай 
бири касаллик сабабчиси эканлипшк синаб куришга, патологик жараённинг 
бошидан-охирига к,адар ушбу жараёнда организмнинг турли интеграл даража- 
ларида (хужайра, тук,има, аъзо, ситстема ва яхлит организм) тузилиши ва фао- 
лиятида юз бераётган узгаришларни, уларни бартараф этиш тадбир-чоралари, 
кайси доривор моддаларни к,уллашни аниклаш хамда тикланиш-согайиш 
механизмларини урганишга имконият беради. Нихоят, экспериментал шаро- 
итда лаборатория хайвонларида касаллик хосил килиш билан бирга кучли за- 
харловчи, шикастловчи ва х к. омилларнинг организмга таъсирини хам урга­
ниш мумкин. Бу эса тиббиёт масалаларига инсонпарварлик нуктаи назаридан 
ёндошииадир. Албатта, хар кандай шарт-шароитга амал цилниса хам, хайвон- 
ларда олинган иатижаларни одамга бевосита татбик килнб булмайди. Аммо 
акл-идрок, чукур фикр-мулохаза хамда илмий тадкицотлар асосида инсон билан 
хайвон уртасида куп жихатдан, яъни биологик, анатомик, физиологик ^хшаш- 
лик борлигини билиш аммо рухий, ижтимоий фаркларни хисобга олган холда 
олинган натижалардан окилона фойдаланиш, тиббиётга, айникса клиник ама- 
лиётга бебахо фойда келтирган ва келтирмокда. Шу еабабли илмин тиббиёт- 
иинг равнгки эксперименгал тиббиёт билан белгиланадн, деб таъкидлаш 
жоиздир. •

Экспериментлар максадига кура икки - уткир (кескин) ва сурункали 
(хроник) гурухга булинади. Уларни амалга оширишда куйидаги асосий 
уеуллардан фойдаланилади:

1. "Учириб" куйиш (олибташлаш, тухтатиш, узиб куйиш) усули. У  ёки бу ¡у 
аъзони,тукима фаолиятини жаррохлик усуллари ёхуд бошка таъсирлар (мае., 
музлатиш, фармакологик моддалар гоборнш ва х.к.) оркали сундириш.



2. К,итиклаш, кузгатиш усули (мае., нервларга хар хил йуллар ва воситалар 
оркали таъсир этиш).

3. Кушиш усули. Бунда аъзо фаолиятини кучайтириш учун турли усул- 
лардан фойдаланиш мумкин. Мае., оргапизмга гормонлар.ферментларии 
юбориш ёки уларнинг фаолиятини кучайтирувчи ёхуд насайтирувчи, яъни сти- 
муляторлар ва ннгибиторлар, антиген (зиддиген) ларни юбориш ва Х-К. ёрда- 
мида таъсир этиш.

4. Аъзоларни яккалаш, ажратиб куйиш ва тукима культураларини олиш 
усули (мае., иммунологик узгаришларни, чунончи анафилаксияни, усмалар ва 
бош-;а муаммоларни урганишда кенг кулланиладиган уеуллар).

5. Ангиостомия усули. Бунда кон томирлари ёки каналчалар, чикарув 
йулларига канюлалар (найчалар) киргизилади ва улар ёрдамида кон, безлар 
фаолияти, махсулотининг турли таъеиротларга карши бераётган жавоблари, 
узгаришлари изчил кузатиб борилади. :

Бундай илмий тадкикотларнинг натижалари эса тиббиёт амалиёти учун 
мухим ахамиятга эга.

Юкорида кайд этилганлардан ташкари яна бир неча уеуллар хам мавжудки, 
уларни маълум максадга кура турли тарзда куллаш оркали патологик жараён 
ёки касаллик модели хосил килинган хайвон организмида барча функционал 
узгаришларни, тадкикотларни интефал даражада олиб бориш мумкин.
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УМУМИЙ ПАТОЛОГИК ФИЗИОЛОГИЯ

1 БОБ
ЭТИОЛОГИЯ ВА  П А ТО ГЕН ЕЗ 

(цискдча назарий ахборот)

ЭТИОЛОГИЯ - касалликни келтириб чикарувчи турли сабабчи омиллар 
(факторлар) ва шарт-шароитларнинг организм билан узаро муносабатларини 
^рганувчи таълимот.

Касаллик кузгатиши мумкин омиллар гоят хилма-хил булиб, улар кенг 
таркалгардир. Лекин уларнинг хаммаси хам касалликка бевосита сабабчи 
булавермайди. Касаллик пайдо килувчи -патоген ом ил куйидаги хусусиятларга 
эга булиши, яъни;

1) объектив (маълум ва аник бор) булиши;
2) касалликка узига хос туе бера олищи;
3) организмда даволашга хос жавоб реакцияларинн хосил кила олиши 

керак.
Касалликнинг келиб чикишида турли щарт-шароитлар хам мух,им ахами- 

ятга эгадир.
Касалликнинг шарт-шароити деганда, унинг иайдо булишига имкон 

берувчи ёки аксинча, унга тускинлик килувчи турли ички - ташки вазиятлар 
мажмуини тушунилади. *

Шарт-шароитнинг этиологик омиллардан фарки шуки, улар касалликнинг 
келиб чикишида хал килувчи, сифатий хосликни белгиловчи эмас, балки 
ёрдамчи ролни бажаради.

Демак, аксарият касалликлар ш.цл -шароитсиз хам юзага келиши мумкин.
Шуш а кура этиологик омиллар куйидагиларга ажратилади:
1. Маълум шароитдапша кас.1! ¡ик кузгатуичи (шартли патоген омиллар).
2. Шарг-шароитдан дгьи н. р (шартсиз патоген), яъни деярли хамма 

вакт касаллик куз( атуичи.
3. Индифнрент - холис омиллар. Одатда улар безарар хисобланувчи

* Мазкур бу.тим буннча 3 а'лыий машгулот режал.шлмршиан на уларнинг 
мазмун.ш Гшр-биригау л>!шо(>1 Л1а . .<1П1ни куздач утнб тегишли назарий ах- 
боротларни биринчи маин>л<л;;:! келтириш мак,еад1а м',иофикД*ф.

У



омиллар (мае., турли овкат моддапари, дори - дармонлар)дир, лекин баъзи 
организмлар уларга нисбатан касэлликнинг ривожланиши билан жавоб беради 
(мае., турли аллергик реакциялар ва х.к.).

Этиологик омиллар ташки - зкзоген, ички - эндоген омилларга ажрати- 
лади.

Тапщи -  экзогеи омилларга: 1) механик; 2) физик; 3) кимёвий; 4) биологик;
5) апиментар (овк,атланишга алокадор); 6) рухий -хис-хаяжон (эмоционал) 
омиллар киради.

Ички - эндоген омиллар: 1) турли ирсий нуксонлар; 2) конституцией 
хусусиятлар; 3) организмда турли сабаблар окибатида юз берадиган узгарищ- 
лар, мае., кон айланишининг махаллий бузилишлари, тромбоз ва эмболия, 
модда алмашинувининг бузилиши, тукималарнинг яллигланиши, емирилиши 
ва х.к.дир.

Айрим эндоген омиллар айни вактда хам шарт-шароит, хам сабабчи 
ролини уйнаши мумкин. г .

Шарт-шароит омиллар хам икки - экзоген ва эндоген гурухларга ажратк- 
лади.

Экзоген шарт-шароит бу иклим шароитлари, хайвонот ва усимлик дунёси, 
овкатланиш тарзи, мехнат шароитларидир. Буларни умуман ижтимоий - 
экологик шарт-шароит (омиллар) деб айтиш мумкин. Эндоген шарт-шароит- 
лар деганда, одамнинг ёши, жинси ва конституциясига боглик хусусиятлари, 
нихоят орган хамда системаларнинг структур - функционал холати (мае., тугма 
узгариш, нуксон ва х-к.) тушунйлади.

Шуни айтиш керакки, у ёки бу омил маълум вактда касалликнинг келиб 
чицишида шароит ролини $йнаса, бойца вакт унинг сабабчиси булиши мумкин. 
Мае., юкори даражадаги иссик харорат турли касалликлар (чунончи, ичак 
касалликлари)нинг келиб чикишида шароит булса, бошка вактларда (мисол 
учун, гипертермия - иссикланишда) касаллик кузгатувчи (сабаб) булади.

Шарт-шароит омиллар уз таъсирини этиологик омилларга хам, орга­
низмга хам курсатади. Бундай таъсирлар организм учун ижобий ёки салбий 
ахамиятга эга булиа'м мумкин.

Касаллик этиологиясини билиш уларни тугри, максадга мувофик даволаш 
(этиотроп) чораларини куллаш, уларнинг олдини олиш (профилактика) ва 
бартараф этиш тадбирларини ишлаб чикишда катта ахамиятга эга.

Патогенез - бу касалликнинг келиб чик,иши, шаклланиши, кечш ...• ва 
якунланиш механизмларини урганишдир.

Патогенез касаллик кузгатувчи омилларнннг ишкастловчи таьсирлари 
хамда организмда юз берадиган узгаришларни ва организмнинг жавоб 
реакцияларини уз ичига олади.

Касаллик патогенези бпринчндан, этиологик омилларнннг табиати, кучи, 
таг.енр килиш жойи, муддаш ва организмда узгарувчанлигн хам таркалиш 
йуллари на х-к.га боглик; иккинчидан, патогенез оргаиизмнинг хусусиятларнга 
Сюглнкднр. Мае., югилжам (гшенмогшя) касаллпгипп папдо килувчи омиллар

!()



1 БОБ. ЭТИОЛОГИЯ ВА ПАТОГЕНЕЗ

организмга нафас олиш йуллари оркали кирганда, ич терлама касаллигини 
кузгатувчи омиллар эса ингичка ичакка утганда касаллик кузгатади. Бошк,а 
т^к,ималарга эса улар шикастловчи таъсир курсата олмайди. Организм х.ар 
хил ва аксинча, бир хил жавоб реакциясини бериши мумкинки, бу ушбу омил- 
нинг бирламчи таъсир килган жойига богликдир. Пирамидон ва камфора турли 
гурухларга оид ва турлича таъсирга эга дори препаратларидир, аммо уларни 
Корин бушлигига юборилса, талвасага тушиш хамда томир гортишишлар, 
мушакларнинг таранглашиб к,искариши каби (бир хил натижали) жавоб 
реакциясини пайдо килади. Яна бир мгсол, кальций хлорид эритмаси кон 
томирига юборилса, орг анизм ундан шифо олади, агар тери остига юборилса, 
у тукималарни емиради. Касаллик сабабчисининг таркалиш йуллари кар хил 
ва уларни билиш гоят катта ахамиятга эга. Айрим касаллик таркатувчиларнинг 
узига хос таркалиш йуллари мавжуд, улар умуман кон (гематоген), лимфа 
йуллари (лимфоген), нервлар (нейроген) оркали, шунингдек турли бошка 
йуллар (мае., ха и о йуллари,сийдик ажратиш йуллари, каналлар, найчалар ва 
К.к.) оркали хам таркалади. Касалликнинг таркалишида энг киска йул бу нерв
- рефлектор йул хисобланади.

Х,ар бир касалликнинг натогенез гоят мураккаб ва куп кирралидир, чунки 
бунда сабаб-окибат (натижа) муносабатлари деган муаммо юзага келади. Бу 
эса касаллик патогенезида жуда мухим урин тутади.

Маълумкн, баъзи касалликларда этиологик омнл факат касалликнинг 
бошланишидагина уз таъсириии киска муддат курсагади холос (мае., механик, 
юкори хароратли омиллар). Бирок касаллик давом этибгина колмай, балки 
ривожланаверади. Этиологик омил таъсирида юзага келган узгариш.йки 
окибат энди уз навбатида кейинги узгаришларнинг сабабчисига айланиб, 
иккинчи окибатга, у эса навбатдагилари ва хк . га олиб келади. Д<’.мак, косил 
булган биринчи окибат иккинчи сабабга айланиб, учинчи окибатга олиб келади 
ва Х. К., яъни касалликда узлуксиз патологик занжир юзага келиб, у давом 
этаверади. Мае., травматик шок мисолида буни яккол куриш мумкин.

Травма

(сабаб)

(сабаб)

МНС (маркатий нерв системасининг куи .ижшг'

(оцибаг)

(сабаб)

(сабаб)

ММСиинг тормоыашнии 

(окибат)

(сабаб)

*■ Арк-рнал Гнкпмлп.п пасинпиш -—► Гипоксия

(окно,и)



Бундай холатларда патогенездаги асосий ва иккиламчи калкалар -пого- 
наларни аниклаб, уларнинг олдини олиш, бартараф этишга к,аратилган тадбир- 
чораларни куллаш зарур.

Айрим холл ар да сабаб - окйбатлар уртасида ^рин алмашуви руй бериши 
мумкин. Бунда организм патологик гирдобга тушиб колади. Мае., МНС нинг 
тормоззланиши окибатида гипоксия юзага келиб, у ^з навбатида бош мияда 
Кам кислород етишмаслигига сабаб булади. Бунинг натижасида эса тормозла- 
ниш жараёни янада кучаядй. Касаллик патогенези организмнинг этиологик 
омил таъсир килган вактидаги колатига боглик, мае., нерв системасининг функ­
ционал колати, яъни тормозланган ёки кузгалган булишига караб касалликлар 
Кар хил кечиши мумкин.

Э л е к т р  т о к и в а у и ш г г  т а ъ с и р и  ц а к р щ а  *иск а ч а  а х б о р о т

Маълумки, электр токи куйидаги хусусиятлари билан таърифланади:
а) куч билан, яъни Ом Цонуиига кура токнинг кучи (I) унинг V куввати

(V ) ва каршиликка (R) боглик (1 = ̂ ) .  К,аршилик канча кам R булса, ээлектр
токининг кучи, демак таъсири, шунчалик огир булади. Агар 5-8шА кучга эта 
булган ток сангина сезилари огрик; бернб томирларнинг бир озгина тортишн- 
шига сабаб булса, токнинг кучи 13-17тА  б^лганда эса гоят кучли огрик ва 
томир тортшииши содир буладики, бунда катто к^лни электр Манбаидан тортиб 
олиш имконияти йуколади;

б) токнинг цувватя. Куввати 16-20V га тенг электр токи одатда cor одам 
учун хавфли кисобланмайди, аммо у заифлашган, мадорензланган, электр 
токига нисбатан терйсининг каршилиги камайган (мае., бадан териси нам) 
булса, шундай кувватли ток хам кабтга хавф солиши мумкин;

в) электр токи - доимий ёки узгврувчан ток. Паст частотали ток хавфли 
кисобланадй, юкори частотали tok  эса (мае., УВЧ) юкори кувватли булсада 
хавфеиз, шунинг учун тиббиётда ундан беморларни даволашда фойдаланилади. 
Бунда тукималар исиб, моддалар алмашинуви, фагоцитоз, иммуногенез Маълум 
даражада кучаядй, яъни ижобий натижалар кузатилади;

г) токнинг таы iр  этиш муддати (экспозицияси) таъсир эттан жойи ва 
Йуналишининг турлича булишига кура кар хил окибатларга олиб келади, 
Чунончи, агар электр токи утайтган йулида хаёт учун энг зарур аъзолар (мае., 
бош мия, юрак) жойлашган ваток узок вакт таъсир этган булса, электротравма 
(электрдан шикастланиш) Ьгир окибатларга - улимга олиб келиши мукр^ар.

Электр токининг шикастловчи таъсири ва унинг окибатлари opra¡,.i3M- 
нинг куйидаги дуеусиятлари ва холатларига:

а) каршилик курсатишига. Одатда таркибида сув кам тукималарнинг токка 
нисбатан каршилиги юкори булади;

б) организмнинг элек тр токи таъсир килган вактда кандай функционал 
Холат да булишига. айникса марказий нерп системасининг тормозланган (мае., 
наркоз таъсирида) ёки к у наш ан холаг да эканлигига боглик-

Электр токи книг организмга таъсири мяхаллии на умумий булиши



1 БОБ. ЭТИОЛОГИЯ В  А ПАТОГЕНЕЗ

мумкин.
МющллиЯ таъсири: 1. Электротравма вактида электр энергияси иссиклик 

энергиясига айланса, токнинг кираётган ва чик,аётган жойларида куйиш содир 
булади, 2. Электрокимёвий таъсир.Токнинг ионланиши ва кутбланиши нати­
жасида тукималарнинг физик - коллоид х,олатлари узгариб, турли таркибий - 
функционал Узгаришларга олиб келади. 3. Электромеханик таъсир. Агар 
электр энергиясйдан механик энергия чосил булса, унинг натижасида турли 
жарочатлар -мае., суяк синиши, пай узйлиши каби оцибатлар юзага келиши 
мумкин.

Умумий таъсири. Электр токининг умумий таъсири, аввало, унинг таъсир 
калган жойи Ва й^налишига богликдир. Бунда барча системаларнинг, аввал 
нерв ва мушак системаларннинг шикастланиши кузатилади. У  рефлектор 
фаолиятнинг сусайиши, силлик, ва кундаланг-таргил мушакларнинг кескин 
кискариши, шунингдек нафас мушакларининг кескин киск,ариши туфайли 
нафас т^хташига (нафаснинг т^хташи электр 1'окининг нафас марказига 
бевосита шикастловчи таъейрига чам боглик булиши мумкин) сабаб булади 
ва натижада улим руй бериши мумкин.

Айрим чайвонларда Улим юрак фаолиятининг тухташи натижасида юз 
беради.

АМ АЛИЙ К рС М

1 МАШГУЛОТ

Мавзу. Этиологик омилларнинг тавсифи ва организмга таъсириЛ

Мащсад. Этиологияга оид баъзи бир масалалар хакида тасаввур чосил 
килиш ва эксперимент г тажрибада физик оМиллардан бирй - электр токи- 
нининг организмга таъсири мисолида токНинг тури, кучй, таъсир этиш жойи, 
муддати, йуналиши ва организмнинг чола+ига кура юз берадиган узгаришларни, 
уларнинг окибатларини урганиш.

1-вазифа. Электр токининг сичк,он организмига таъсириии кузатиш. 
Сичконни тажрйба учун мослаштирйлган штативларга Урнатилади. Аввал 
унинг ̂ ар дакикадаги нафас мароми саналиб, кейин унга 1 3 ,5 ...8 сек давомида
12 V ли электр Токй билан таъсир килинади. Бунда чайвоннинг нафас олиши 
ва умум хатти -чаракатининг Узгаришларига э1»тибор берилади. Кейин 
штатйвлар оркали бир неча марта 220У ли электр токи утказилади. Энди 
чайвонда нафаснинг тУхтаб тикланиши, яъни чар гал нафаснинг канча вацт 
(дакика)дан сУнг тикланишига диккат берилади. Агар чайвои улса, дарчол уиинг 
кукрак кафасини очиб, юрак к,иск,аришлари чали сакланганлигйни куриш 
мумкин.

2-вазифа. Электр токининг таъсир к,илган жойи ва йу налишига караб бака 
юраги фаолиятига ток таъсириии кузатиш.



Орк,а мияси механик йул билан емирилган б а ка ни Конгейм тахтачасига 
урнатиб, унинг кукрак цафасшш очиб куйилади. Юрагининг уриштезлиги аник- 
лангандан сунг 1-2 сек давомида 12V ли электр токи билан таъсир килинади. 
Бунда электродлар аивал баканинг кенинги оёклари (панжалари)га, кейин 
олдингиоёкларигатегизиладн, сунг юрак фаолиятининг у згаришлари кузатиб 
борилади. .

3-вазифа. Аввал атропин юбориб ншланган бака юрагига электр токи 
таъсирини кузатиш.

Кукрак цафасн очиб куйилгаи баканинг юрагига аввал атропиншшг0,1% 
ли эрнтмаендан 2 томчи томизилади,бир оздан сунг электр токи билан унинг 
олдинги оёцларига таъсир килиниб, юрагининг фаолияти кузатилади. Электро­
травма вактида юрак фаолияти тухтамайди. Бу х,ол электр токи таъсирида 
адашган неринпнг кузгалишига боглик деб ту шунтирилади. Чунки атропин иа- 
расимпатик нерв меднатори булиб, ацетилхолинни парчаловчи фермент - 
ацетилхолин эстераза фаоллигини оширади. Тажриба бу фикрни тасдиклайди.

Тажрнбадан олинган натпжалар баёниомага ёзилиб, хулоса ч и ка рил ад и.

2 МАШГУЛОТ

Мавзу. Кас;и1ликнинг ривожланишида ташки шароитларнинг ахамияти.

Мак,сад. Хар хил ташки шаронтлардаорганизмшшг маълум бир этиоло- 
гик омилга царши жавобларини кузатиш, уларни бахолаш ва изохлаш.

I
Вазифа. Ташки мухпт харорати хар хил булган шароитларда сичкон 

организмда гиноксиянинг ршюжланшшшй кузатиш.
Тажриба учун нккизаоксичкошш хажми бир хил -250 см ли (знчёпилув- 

чи) шиша баикаларга алохида-алохнда жойлаштирилади. Биринчи банкани 
Харорати +4()°С сувли, нккинчисшш эса харорати +5°С д а т  сонук сувли 
ндтилар! а ботирилади. Хар иккала идти (стакан)лардаги сув хароратшж уша 
даражада (керак булса биринчисига иссиксув, иккинчисига муз солиб) саклаб 
турилади Кейин хайвои.чарда пшоксняшшг ривожланиши кузатилади. Таж- 
риба давомида хайнонларнннг умумий ташки киёфаларн, хатти -харакатлари 
ва айникса, нафас маромшшнг узгаришларш а эътибор берилиб, яшай олиш 
муддати аникланади.

Кузагп.п ан натижатарбаёшюмада акс эпирилиб, хайвонларнингмунта- 
иам .г^чаб борп.пан нафас маромшшнг лри чи ни и тузилади.

Ода!.»,!,.:р >'}>-му\ш \арорагн +40 С булган шароитдаги сичкон уртача 
\нсо6 (а 20 дакика. +Л с ,4>;ПК'и эса 50 дакика мшанди.

А) ар 1ажриод пакт.(а сичк^н.и.р у-цф|ан б.шкаларда!и иилар таркиби 
та\.ш 1 (анали:) мшеа, К)йп (а бери паи жада.-пдаги натижаларни куриш
М) м м ш .

1-1



1 БОБ. ЭТИОЛОГИЯ В  А ПАТОГЕНЕЗ

1-жадвал
Герметик (зич ёпилган) банкалардан 

олинган каво тазргали натижалари

Вакти (дакика) Газ таркиби, % , 40°С Газ таркиби, % , 5°С

20 0 2 - 8,3 Ог -1 0 ,5
С 0 2 - 9,6 С 0 2 - 8,0

50 ’ _ О г -3 ,7
С 0 2 -1 4 ,3

Олинган натижалардан куйидаги чулосага келиш мумкин:
1. Тажрибада чайвонларнинг улимига сабаб - гипоксия.
2. Иссик, (+40°С) шароитда булган сичкон совук (+5°С) харорагдагига 

нисбатан тез чалок булади. Сабаби, иссик шароитдаги хай вон тажрйба вактида 
доимо тез-тез х,аракатланиб, безовта булади (баённомага каранг).

3.Жадвалдан куриниб турибдики, сичконларнинг улим шароити бир хил 
булмаган. Иссик шароитдаги сичкон банкадаги кислород микдори 8,3% га 
тушгандаёк улган. Совук шароитдагисининг хаёти хал и давом этиб, кислород 
микдори 3,7%  гача камайгандагина улган. Демак, хайвонларда кислород 
такчиллигига сезгирлик ёки чидамлилик бир хил булмаган.

Совук шароитдаги сичк,оннинг нисбатан чидамлилиги унда совук таъсири­
да аввало МНС нинг тормозланишига (унинг баёномада акс эттирилган хатти
- харакатига эътибор килинг) боглик булиши аникдир. Бу фикрни кейинги 
тажрибада хам тасдиклаш мумкин.

3 МАШГУЛОТ

Мавзу. Касалликнинг келиб чикишида организм ички шароитининг тутган 
урни.

Мащсйд. Ички шароити хар хил булганда организмнинг маълум бир 
этиологик омилга карши жавобини кузатиш, уни бачолаш ва изочлаш.

Вазифа. МНС фаолияти чар хил чолатда булган сичконларда гипоксия- 
нинг ривожланишини кузатиш.

Тажриба учун иккита ок сичкон олинади. Биттасида наркоз чолати чосил 
к,илинади - бунинг учун унинг териси остига гексеналкинг 0 ,5%  эритмасидан 
(чайвоннинг хар 100 I' огирлигига 2,0 мл хисобида) юборилади. Одатда 3-5 
дакика орасида сичкон наркотик уйкуга кетади. Кейин наркотик чолатдаги 
сичконни иккинчи, хушёр - нормал холатдаги сичкон билан биргаликда 
герметик ёниладиган банкага жойлаштириб, хона чарорати шароитида уларда 
гипоксиянинг (илгарнги машгулотдатидск) ривожланиши кузатилади.



Бу тажрибада сичконлардан биттаси улиши билан банка дархол очилиши 
керак. Одатда ,\ушёр - нормал сичк,он наркотик уйкудагидан олдин, яъни тез 
халок булади, чунки наркоз вак,тида организмда кислородга талаб камайиб, 
хайвонда кислород озайишига сезувчанлик хам камайиши сабабли яшаш муд­
дати узаяди. i

Агар натижа айтилгандек булса, аввалги тажрибадан чицарилган хулоса- 
нинг як,к,ол исботи хам булади. !

I .

М АВЗУГА ОИД САВОЛЛАР
1. Иатологик физиология фани, унинг вазифалари ва тиббиётдаги 

ахамияти. •>
2 . Иатологик физиологиянинг усуллари.
3. Касаллик хд^ида таълимот. Касаллик хакидаги тушунчани аник 

таърифлаб беринг.
4. Касалликнинг ривожланишшш бошкарувчи механизмларни айтинг.
5. Касаллик даврла'ри.
6 . Патологик реакция, патологик жарайн, патологик холат ва "касаллик 

олди" х,ак,ида тушунча беринг.
7. Этнология, касалликнинг этиологик омиллари нима?
8. Касалликнинг келиб чикишида шароитларнинг кандай ахамияти бор?
9. Касаллик кузгатувчи омилларнннг узига хос хусусиятлари ва таъсир 

килиш механизмларини айтинг.
10. Этиологияшшг амалий тиббиетдаги ахамияти.
11. Патогенез. Патогенезни урганишминг ахамияти.
12. Касалликнинг риаожлашшжда этиологик омил кучининг хамда унинг 

таъсир килиш жойишшг ахамияти. |
13. Этиологик омил таъсири муддатининг ахамияти.
14. Касалликнинг организмда тар кал и ш йуллари.
15. Патогенсзда сабаб - окибат муносабатлари нима?
16. Касалликни ривожланиши ( "порочные круги")да хавфли занжирсимон 

мулосабатларнн тушунтиринг.
17. Гомеостаз масалДлари.Орпшизмни бошкариш даражалари.

2 БОБ
ШИКАСТЛАНИШ В А  X>OKAJftPA ПАТОФИЗИОЛОГИЯСИ

ШИКАСТЛАНИШ

Ту шум ни, rr,6<(biapu, куришшшари, турлари
Т\ кима. а ы о  еки юзага келаднпш хар кандай касаллик аввал

Хужайра i :;рккони чу iiiчинш хамда фао.ыитшшш бузи.шши-шикас! ланишн- 
д.а! u.t анни ii.it I ча ii.nu.ioi н» ¡ojöcpi ан найтнданокоргамизмдаги барчачуким- 
л.фиинг жл.io i\нлншн 'мфлн.ш y/iaj томонидан ривожланувчи химояьий -



мослашув реакциялари билан бошланадн. Демак шикастланиш деганда, чу* 
жайранинг чар хил интеграл (молекуляр, органеллалар, мембраналар, яхлит 
чужайра, чужайралараро муносабатлар ва ч к )  даражадаги тузилиши чамда 
фаолиятининг бузилиши тушунилади.

Шикастловчи омиллар узининг табиаги, таъсир этиш механизмлари, бел- 
гилари, шунингдек, хужайраларнинг кайси тук,имага мансублиги ва х-к. га кура 
икки асосий-узига хос (специфик) ва умумий, яъни хос булмаган (нослецифик) 
турга ажралади. Ундан ташкари содир булган узгаришлар ок,ибагигакура унинг 
яна тикланадиган ва тикланмайдиган икхи тури хам фаркланади.

Муаллифлар томонидан ушбу булим ва мавзуга оид махсус методик к,ул- 
ланма ноп этилган. Ундан фойдаланиш тавсия этилади.

1. Узига хос (специфик) шикастланиш ва унинг куринишлари, биринчи 
навбатда таъсир эггадигам омилларнинг табиатига богликдир. Мае., кимёвий 
омиллар ферментлар фаолиятини тормозлайди, физик омиллар эса (мае., тер- 
мик, механик) тури ва чк.га кура чар хил узгаришларни, жумладан коагуля- 
цион, радиацион чукур таъсирлар-эркин радикалларнинг куплаб чосил эти- 
лйши оркали чукур узгаришларни содир этади. Натижада чужайра ва уни тар- 
кибий кисмларининг узига хос тузилиши бузилади. Специфик шикастланиш, 
айникса, биологик омиллар (микроб, бактерия, вирус ва ч к ) таъсир этганда 
намоен булади.

2. Хос булмаган (носпецифик) шикастланиш ва унинг куринишлари-чу- 
жайра ичида ацидоз, шиш ундаи К4 ионларининг чикиши, К + ва Ыа+ мувозана­
ти (насос) нинг бузилиши ва б. шу каби умумий узгаришлар билан ифодаланади.

Шикастланишда, аввал о, чужайра ва унинг тузилмалари уртасида меъёр- 
да^и нотенглик йуколиб, тузилишида, фаолиятида тенглик-бефарклик пайдо 
булади. Умумий патология нуктаи назаридан Караганда, оксил табиагли 
молекулаларнинг хос булмаган бузилиши унинг денатурациясиднр. Бундай 
шикастланишга дастлаб чужайра мембраналари (хам  ташк,и, хам ички) 
тузилишининг бузилиши, яъни улар утказувчанлигининг ортиши хосдир ва у 
асосий урин тутади. Юкори ва куйидаги баён этилган узгаришлар ана шунга 
богликдир. Ундан ташкари, чужайра рецепторлари, аденилциклаза тузилмаси 
фаолияти ва бу оркали чужайраларнинг узаро алок,алари чамда муносабат- 
ларининг бузилиши (мае., усмаларда ана шу сабабли чужайра тузилиши ва 
фаолиятини идора этишга каратилган сигналлар-хабарларнинг кабул к,илин- 
маслиги) кузатилади. Мембрана системасининг бузилиши, айникса унинг ут­
казувчанлигининг ортиши шикастланишда ва касалликнинг ривожланишида 
кагта ачамиятга эга. .

Хужайра ичидаги тузилмалар-митохондриялар, эндоилазматик тур 
(ретикулум), Гольжи анпарати, микросомалар, лизосомалар, ядро ва ч.к.нинг 
бузилиши натижасида аввало модда алмашинувининг бузилиши кучаяди. Ана 
шу сабабли чужайра ичида ацидоз, шиш, оксиллар деиатурацияси, лиги* 
(эритувчи) ферментлар фаолиятининг кучайиши кузатилади. Хужайранинг 
нафас олиши, оксидланиш-тикланиш ва фос(|юрланиш каби жараёнлар чамда 
реакцихларшшг издан чикиши, энергия так/шллиги ва шу каби чукур узгариш-



лар руй берадн. Шикастланишда, уни пайдо килган омилларнинг дастлабки 
таъсиридаёк (яъни бирламчи таъсир жараёнида) "шнкастловчи медиаторлар" 
деб аталаднган бнологик фаол моддалар косил булади. Улар уз навбатида кон 
ва лимфа оркали иккиламчи махаллий (мае., яллигланишдаги "иккиламчи 
дистрофия") х,амда гоят огир, умумий туе оладш ан (мае., шок каби) катор 
узгаришлар, холатларга олиб келиши мумкин. Бундай медиаторларга гистамин, 
серотонин, адреналин, ацетилхолин, турли хил кининлар ва б. киради.

Хужайралараро муносабатырнинг узгариши натижасида уларнинг бир- 
бирига мослашиб, айни вактда маьлум реакция-вазифа-ишларни бажаришдаги 
синхронли (вакт жихагидан бир-бирига мос холдаги) хусусият йуколади, 
жараёнлар пасайиб, парчаланнш кучаяди, протоплазманннг коллоид дисперс- 
лиги камайиб, ёиишкоклигй ортади, оксилларнинг сорбцион-суриб олиш 
хусусиятлари эса кучаяди. Окибатда тукима, аъзо, системаларнинг тузилиши 
Хамда фаолияти бузилади ва ни.хоят, касаллик ривожланади.

Химоявий-адаптацион (мослашув) реакцияларнинг куринишлари
Юкорида айтилганидек, шикастланиш билан бирга айни вактда унга 

Карши, унинг кучини сусайтирувчи, бартараф этувчи бки хужайрани юзага 
келган ушбу шароитга мослаштириш, фаолиятини саклаш, пировардида унииг 
тузилиши хамда бирмунча тиклаклшини таъминлашга каратилган талайгана 
реакциялар ривожланади.

Уларга куйидапшарни киритиш мумкин:
1. Хужайра ва унинг ички тузилмалари фаолиятининг ошиши.
2. Гликолиз (хам аэроб, хам анаэроб)нинг фаоллашуви ва гюлифермент 

тизимларини хам жалб этилиб ишга тушиши, еубстратларда электронларнн 
алмаштиришнинг осонлашуви.

3. Шикастланишни баргараф этишга каратилган фермент тизимларининг 
фаоллашуни (мас.,тромбокиназа-протромбин-тромбин-фибриноген-фибрин 
ва нихоят, тромб-тикин хосил булиб, кон кетишининг тухташи).

4. Литнк-эрнтувчи таъсир этадиган ферментларнинг фаоллашуви ва 
бунинг натижасида шикастловчи омил, унинг махсулотлари хамда талафотга 
учраган тукима, хужайралар ва уларнинг колдиклари парчаланиб, организмга 
безарар холда (ахлат, асосан снйдик билан) чикарилиб юборишга тайёрланиши.

5. Химоявий ва барьер (яъни тусиклик килувчи) омилларнинг хужайра 
Хамда гуморал механизмларининг фаоллашуви. Б унга шикастланишда фагоци- 
тознинг кучайиши, лизоцим ва бошка биологик фаол моддаларнинг купрок 
Хосил булиши оддий мисолдир. Антителолар-антитаналар (зиддитанал; р' ва 
бошка гуморал хамда хужайранинг ижобий реакциялари, асосан, химоя этиш, 
мослашиш ва тикланишга каратилгандир.

АМАЛИЙ КИСМ

Мавзу. Хужайранинг шиикастламиши.

Максад. Шикастланиш патофизиологияси, унинг патологияда туп ап ур-



ни ва мо.\иячи хасида чушунча косил килиш. Турли экэоген (чашки) омиллар 
таъсирида кужайра шикасчлаиишининг умумий ривожланиш механизмлари, 
куринишлари ва окибачлари, яыш умумий патофизио логиясша онд масалалар 
билан ганишиш.

4 МАШГУЛОТ

1-вазнфа. Кимёвий, физик на биологик шикастловчи омиллариииг содда 
\айионлар (инфузорияларга) таъсириш. урганиш.

Бунинг учун 4 та ботик ойнаснмон шишага аввалдан тайёрлаб куйилган 
инфузоримлар культурасини бир томчидаа томизилади. Биринчи шишачадаги 
культурага колхициннинг 1:1000 нисбатда1 и эричмасидан 1 томчи, иккинчисига 
нанкрсашннинг 1% ли эритмасидаи 1 томчи кушнладн. Кейин уни 1,2 ва 15 
дакика давомида симоб-кварц ламиаси ёрдамнда 20 см масофадан нурланти- 
рилади. '

Микроскоп остида (конденсаторн туишршиан ко л да) х;ар бир шиша 
ойначадаги (чайёрлама - преиаратларда) инфузориялир .\аракати кузатилади.

2-ваэмфа. Гистамин ва термин (юкори карорач ли) омиллариииг бака 
териси угказувчанлнгига таъсириии урганиш. .

Бунда иккига каракатснзлантирилган баканинг орка оёклари териси 
"пайпок" Шаклида шиликиб, улардан 4 га "цопча" тайёрланади иа бичтасшшнг 
териси тескарисига ("астарига") агдарилади. Хамма кончал ар шиша найча- 
ларга уланади ва метилен куки буёгининг 1 % ли эритмаси билан бир хил дара­
жада гулдирилиб, ш гатив- осмаларга уриатилади. Агдарилган на а! дарилмаган 
тери кричалари остита № С1 нинг шотоник эритмаси к,} йилади. Учинчи конча 
тубига 50°С ли сув, турпшчиеинниг тубига эса 1 % (0,89 моль/л) гистамин 
эритмаси купиладп. Хамма коичалар'бараварига тсгишли моддалар эритмаси 
куйилган стаканчаларга туширилади. Бунда бака териси (унинг хужайра 
мембраналарининг утказувчашшгинн узгаришига кура) хамда суюкликлар 
рангниинг буялиш тездиги, даражаси бацоланадн. Ода тда кузатиш 30 -40дакика 
давом эчади.

3-вазифа. Юрак мнокарди хужаиралари-кардномноцитлар шикастлан- 
гаида уларнинг мембрана сисгемасида ионлар алмашинувининг бузнлиш 
жараёни ва окибатларини кузагиш ва урганиш. '

Тажрйба учун 3 га бака х,аракач сизланч ирилади. Кукрак кафаси очиладн, 
юрак пардаси перикард жуда эктнёчлик билан ажра гнладн. Хар учала бакада 
уч асосий усул оркали ЭКГ ёзиб олинади. Ундан кеиин биринчи бака юрагига 
строфанч ик эрнтмасида намлаш ан чамиоп-ч нким куйилади. Бу модца Ка, К га 
богли АТФазаии танлаб (блокада) каырайди. Учинчи бака юрагигач ечраэч ил- 
аммонип эритмасида намланган тикнм куйилади. Бу модда кардиомиоциг 
сарколеммасидаги калий каналларинн чанлаб камрлйди. Хамма бакаларнннг
1 -2 дакика давомида (20-30 секунд оралач но) ЭК Г си ёзиб оорилади на уидаги 
у н аршплар хамда окибатлар кузачилнб, суиг мухокама килпиади-



I М АВЗУГА ОИД САВОЛЛАР
1. Шикастланиш, хужайра патофизиологияси.
2. Шикастланишнинг умумий ва узига хос (специфик) к^ринишларини 

айтинг.
3. Хужайранинг шикастланйшида мембраналар ̂ тгказувчанлиги бузилиш- 

ларининг механизмлари ва окибатларини тушунтиринг.
4. Хужайра шикастланганда энергия хосил килишнинг бузилишини, 

булиши мумкин механиизмлариш) айтиб беринг.
5. Шикастланиш меди аторл арин и иг ахамияти ба тутган Урни.
6. Эркин радикалларнинг хужайрага нисбатан шикастловчи таъсирини 

олдини олишга к,аратилган система(тйзим)ларни айтинг.
7. Этиологик жараён турйга караб хужайранинг шикастланиш хусусият- 

ларини изохланг.
8. Хужайрада химоя-мослашув еки адаптация масалаларини айтинг.
9. Шикастланишнинг структур-функЦионал куринишлари ва химоя- 

мослашув реакцияларнинг бирлиги т^грисида тушунча беринг.

.3  ВОВ
КОИ АЙЛАНИШИНИНГ МАХДЛЛИЙ БУЗИЛИШЛАРИ

АРТЕРИАЛ ГИПЕРЕМИЯ

Артериал гиперемия - к^пконлик (тулаконлик) - у ёки бу сабабларга 
к Ура коннинг артериялар оркали бирор аъзо, т^кимага ортикЧа окиб келиши 
туфайли юзага келадиган холатдир.

Сабаблари:

Аъзо (орган) ёхуд тукиманинг бирор кисмига нисбатан ташки мухитдаги 
турли (жумладан физйк, кимёвий ва биологик) омиллар таъсирининг ортиши, 
рухий таъсирот ва б.

1. Булардан бир кисми, яъни оддий физиологик таъсиротлар (мае., юкла- 
манинг (нагрузка) ортиши, рухий хис-хаяжон) гуфайли юзага келадиган арте­
риал гиперемия ишчи (ёки физиологик, функционал) гиперемия деб аталади. 
Пекин бу турдаги физиологик таъсиротлар хам узок вакт давом этса, патологик 
артериал гиперемияни вужудга келтйради. Чунончи, иштахани очиш (мурч, 
гармдори, сирка, саримсоква х к.) ниёхудспиртли ичимликларни куп истеъмол 
килинганда, турли фармокологик, физик даволаш воситаларини меъёридан 
ортик кулланганда хам ана шундай холат пайдо булади.

2. Патологик артериал гиперемия яллигланиш, куйиш, механик омиллар 
таъсирида шикастланишда ва бошкаларда хосил буладиган гайритабиий 
китикловчилар, яъни кимёвий моддалар, захарлар, бузилган модда алмашину-



вининг махсулотлари таъсирида юзаг а келади.
3. Айрим шахсларда хатто оддий китик^говчи таъсирлавчиларга нисбатан 

томирлар сеэуйчанлигининг ошиши (мае., аллергияда) сабабли артериялар 
уига £та кенгайиш билан жавоб беради ва шу тарифа гиперемия юз беради.

4. К^пчилик юкумли касалликлар (мае., кизамик,, кйзйлча, тошмали 
терлама ва \.к) да тошма тошишй, юзнинг кизарииш, маълум нерв чигаллари 
шикастланганда, невралгияларда к^л-оёк ёки тананинг бошк,а к,исмларида 
терининг кизариши артериал гиперемиянинг клиник мисблларйдир.

Патогенезига к^ра артериал гиперемияийнг нейроген ва махаллий, 
кимёвий (метаболик) омиллар к^згатадйган икки тури фаркланади.

Аммо ^з-^зидан маълумки, артериал купк,онликнинг келиб чик,иш 
сабаблари турлича б^лса нам, механизмлари асосан нерв сисгемасмнинг 
таъсири ва ̂ згарищларига богликдир. Томирларнинг кенгайиши ёки торайиши 
экстра- ва интерорсцепторларнинг китикланиши туфайли рефлектор махал­
лий нервлар оркали аксон рефлекс равицща кон томйрларни бевосита 
кенгайтирувчи периферик (четки) толаларнйнг к^згалиши ёки идора этувчи 
марказларнинг таъсири натижасида амалга оширилади.

Шулардан асосан нейроген артериал гиперемиянинг нейротокик ва  
нейропаралитик каби икки турини тафовут этиш мумкин. Ундан ташк,ари, 
давомли эзилиш ёки хадеб банкалар куйиш туфайли юзага келган махаллий 
камцонлик - ишемия, шу билан бирга коллатерал артерияларнинг бирдан 
кенгайиб кетиши окибатида пайдо буладиган артериал геперемия хам 
фаркланади.

Нейропаралитик купконлик * кон томирларини кискартирувчи вазомотор 
нерв механизмлари шикастланганда, уларнинг импульсини утказиш йуллари 
бирор таъсирот ёки фармакологик моддалар билан тусиб, узиб ёхуд кесиб 
кУйилганда кузатилади.

Белгилари:

1. Тукиманинг таркок, кизариши, майда артериялар, аргериолалар, 
капилляр томирларнинг кенгайиши, уларнинг кислородт а бой конга тулиши.

2. Майда томирлар пульсацияси-зарбй. Бу кон келтирувчи артериал 
томирларнинг фаол очилиши, кон ок,имининг тезлашуви, к,он томири уриши 
(тулцини) нинг кенгайган кон узани оркали таркалиши натижасида руй беради.

3. Гиперемия чегарасидагн томирларда босимнинг ошиши. У  окиб 
келаётган ва ушбу к,исмдан утиб кетаётгап кон миадорининг купайиши 
натижасидир,

4. Артериал гиперемия доирасида тукима (аъзо) хажмипинг каттали- 
шиши. У томирларнинг кенгайиши, лимфанинг куп хосил булиши, тукима 
суюклигипинг меъёридан куп булншига богликдир.



5. Танашшг юза к.атламларига артериал коннинг куп келиши натижасида 
ганда хароратшитг ишиши, несиклнк ажратиш (герморегуляция) ва ташка- 
рига чикаришнинг ьучайиши. 1

6. Артериал гиперемия юз бергаи аьзо на тукима фаолияги, модда алма- 
шннуни, ошклашшшнш \адкш ташкари купайиши билан ифодаланади.

Бу узшибатида албатта уларгасалбий таъсир курсатади. Мае.,патологик 
артериал купконлик кон к.уплдишжа олиб келади, бу эса хаётга хавф 
тугдирувчл окибатларга сабаб Г.улади. Артериал куиконлик айникса МНС 
учун ханфлидир - бош пн/шин.ни, гуншшкшш, о^рнги, сезувчанликиинг 
узгариши, б.и ¡п иактларда цон кунилган усойнииг кагга-кичиклиги ва 
мохнишга кура гоят огир оцпбачмри! олиб келиши мамкин.

13 Ш А 11 ШЕ РЕМ И Я СИ - ВША КУ1ЩОШ1ИГИ

Бена гинеремииеи деб, у ёки Су сабабларга кура веналардан кои окиб 
кетишшшнг кийинлашуви туфайли ч укимаёки аъзога коитулишигаайтилади. 
Вуида тукима ёки аъзоца К\’Н тушшниб, уид.а! оцнб кечаётгаи кон микдори 
кама^дн.

Иеьа гииеремиясинп пайдо килунчи ёки унга олиб келувчи сабаблари 
турличт булиб; уларга куйндагилар кирадя:

1. Вена томирилршпшг у ёки бу гпбабга ьура жарохатланиши, эзилиши, 
сикилиб кодинш. Мае., лшагура еолша амда, усма, хомила, тукима чандиги 
билаи >'Л10 кушиниии.

2. Физик ёки кнмеаий таьсир икивапща тукима озикланшшшинг 
бузилиши, тунга кура вена томир пари деноришшг бушашиб кетиши.

3. Веиаларда ч ромб ёки лабол хосил булиб, коннинг ок.иб утшиига тус- 
К>шлнк к.илшнн.

А. Юрак фаолшп и сусашанда (айникса унг коринча ечишмовчилигида) 
йена кип гомнрларидл кон димланиб колиши.

5. Упка фаолияш, циник,си ушшг ^ласчиклш и заифлашгаида, кукрак ца- 
фасининг сурнб олиш хусусиити сусайнш натижасида кагга кон айланиш 
допраешишг иена томирларида кин димлшшши.

6. Вемор узок, иакг ¿ток холагда булиб, айникса танаетншг тушакка 
те.гиб чурган кисмида коп айлапиппнншг сусайиши туфайли кои димланиши.

7 Вена коп чомирларпиииг мллигпашини, деворларининг калншшшуин.

Ь с л г и л а р а :

а) пена пшеремши н ни иерган ч ук,нма ёки аъ юииш карбокеш емоглобии 
микдори опию кс I шин ч уфайли куким чиркни ши (пиано |) чусга ьирииш;

и) кон чунлаыжш ч> файли губима еки а»-»о лажмниинг капалгипуви на



модца алмашинуви секинлашиб, гавдя хароратиниш пасаГшши;
в) веналарнинг тусикдан кейингн жойларида кон босимининг хаддан зиёд 

ошиб кетиши ва унинг натижасида конни юракка кайтишининг кийинлашуви;
г) тук,има, аъзо фаолиятининг сусайиши. Бунинг асосий механизми гипок- 

сиянинг ривожланиши ва модда алмашинувининг бузнлишндир.
Вена гиперемиясининг асоратлари жуда хилма-хил ва хаёт учун хавф- 

лидир: улардан энг асосийлари куйидагилар:
1. Кислород танкислиги авж олиб, тукима шик/ганишининг гож  Смонла- 

шуви натижасида некробиотик хамда некротик узгаришларниигюзага келиши.
2. Узок давом этган вена купконлш и наренхиматоз хужайраларнинг халок 

булишига ва уларнинг урнини (гипоксия руй берган па коннинг тупланнб, 
секин окадиган шароитида нисбатан усиб кетаднган) бириктирувчи тукима 
билан копланишига олиб келиши. '

3. Веналарда кон тунланиб, гидродинамик босимнинг ошиб кетиши 
натижасида шиш пайдо булиши. Бунда суюкликнинг тукимадан веналарга 
кайта сурилишинингкийинлашуви ушбу жойда чала нарчаланган моддаларнинг 
тунланиб, осмотик хамда коллоид бирикмаларни сувга учлигининг кучайиши 
(яъни онкотик ва осмотик босимнинг ортиши),туиланган сукждикнинг босими 
остида кон окишининг янада секинлашуви, ва б. узгаришлар асосий роль 
уйнайди.

ИШЕМИЯ - МАХАЛЛИЙ КАМЦОНЛИК

Организм тукимаси, аьзосигшнг бирор кисмига артериялардан кон келиш- 
ининг кескин камайиши ёки бутунлай тухтаб колиши катижасида унинг кон 
билан таъминланмаслиги, яъни махаллий камконликни ишемия дейилади.

Келиб чикиш сабабнга кура ишемиянинг бир неча турлари фаркланади:
1. Тукима* аъзо ёки унинг айрим кисмига кон келтирувчи артериянинг 

босилиши, эзилиши (мас.,артсрияни боглагич-жгут билан кисиб богланганда 
ёки ёт жисм билан босиб к^ннлганда, ёхуд хажми катталашиб колган бирор 
аъзонинг сикиб куйиши) - компрсссион ишемия.

2. Кон келтирувчи артерия кавагинннг 7ромб ёки эмбол билан тикнлиб 
колиши, томир девориниш иатологик узгаришлари (мае., оралигининг битиб 
кетиши) окибатида юзага келадиган обтурацнон ишемия.

3. Артериал кон томирлари деворларини кискартирувчн -торайтирувчи 
нерв тузилмалариниш бевосита кискариши ёки томирлар хпракатшш идора 
этувчи марказнинг кузгалиши оркали, шунингдек. айрим сабаблар (мае., паст 
харорат, огир жарохаикшиш, турли захарлн доривор моддалар) таъсирида 
иннервациянинг бузи пиши окибатида пайдо буладш ан ненротоннкёкн сиастик
ИШСМПЯ.



4. Организмнинг бирор тукимаси, аъзоси чамда кисмига у ёки бу сабабга 
кура цоининг наддам зиед куп ок,иб келиши туфайли, айни вак,тда бошка тукима 
ва аъзоларда юз берадиган камконлик гколлатерал ишемия.

„  V ' ■ 'Белгиларв: |

а)артериал кон томирларинингторайиши э зилиши, сикилиши ва нихоят, 
тикилиб-беркилиб к,олиши сабабли коннинг кам окиб келиши натижасида 
тукиманинг узига хос рангини йукотиб, дасглаб окдриб, сунг бошка тусга 
кириши; ■ . | ■■ | | |

б) кон окно келишининг камайииш и а модца алмашинувининг сусайиши 
туфайли $ша жой хароратининг пасайиши ва унда аста-секин дистрофия, 
кейинчалик некротик узгаришларшшг ривожланиши;
■ в) ишемняга учраган тукима, аъзо, кием хажминиш кичрайишй:

г) тукима, аъзо, кейинчалик эса системалар ва деярли бутун организм 
фаолиятининг бузилиши (айникса МНС ишемиясида бундай узгаришлар гоят 
тез ва кучли булиб, жидднй туе олади, парез ва фапаж юз беради). 7

Модда алмашинувининг бузилиши ндожясьда чала оксидланган оралик 
моддаларнинг тупланиши экстра- ьа интрарецеитррларнинг бегартиб ва кучли 
кузгалишига олиб келадики, бу уз навбатида - "увишиб колиш", "эт жимир- 
лаши", "санчикли огрик" каби турли нохуш х,иссиётларга сабаб буладй.

Оцибатлари ( :
■ • г

Ишемиинииг окнбатлари, асосан, артернал кон томирларининг торайиб
Ёки беркилиб кол иши организмнинг каеридасодир булгани (айникса уша жойда 
коллатералларининг ривожланиш даражаси хамда аъзо, тукиманинг кислород 
билан таъминланиш гак'шллш ига канчалик чидамли эканлиги)га боглик.

Табшшкн, коллатераллар канча куи ва яхши хдмдатез ривожланиш имко- 
ниятига эга булса, тукима, аъзонинг ту зил иши ва фаолиятининг талофат хавфи 
кам шунчалик кам булади. Мае., бош мия, юрак ва буйрак артерия томирлари­
нинг ишемиясп уларда коллатераллар етарли булмаслиги сабабли хаёт учун 
ута хавфлидир. ■

Шуша и эътиборлики, ишемия натижасида тукима ва хужайраларда ги­
поксия ривожланиши заминида зарарли токсик, чала оксидланган оралик мод­
далар косил булиши билан бирга, кон томирларини ва коллатерал имконият- 
ларни кенгайтирунчп, шу туфайли кон айланишини ростлашга кандайдир мос- 
'Пишшш <», х.тгго ишемия окибатларини бартараф этишга каратилган омиллар 
юзага келади. Бундай кй;.шенсатор-адаитиьреакциялар аввало яхлит организм, 
унииг систсмаларп, аъзо, тукима #алУжайралари даражасида кам умумий, хам 
ма\аллий пенрш уморал (биринчи навбатда бпологик фаол моддалар) идора 
этунчи омиллар оркали амалга ошади.



Ишемиянинг келиб чициши хамда ривожланиш механизмлари ва унинг 
хаёт учун гоятхавфли окибати булмиш инфарктнинг патогенези, пайдо булиш 
жойл, ташки куринишларига кура уч тури тафовут этилади.

1. Тукима ёки аъзонинг цон айланищ томирлари жуда кам ривожланган 
жойида ишемия руй берса, атрофдаги тукима томирларининг рефлектор 
кискариши ва к,он томири анастомозлари оркали коннинг сик,иб чик,арилиши 
туфайли ок, инфаркт юзага келади.

2. Инфаркт натижасида некрозга учраган жойга кон куйилиши -гемор­
рагия сабабли кизил инфаркт пайдо булади.

Бундай инфаркт купинчаункада юз беради. Сабаби, артериялар "епилиб" 
колганда уларда босим пасайиши окибатида аксинча капилляр к,он томирлари 
к,онга тулиб кетишидир. Албатга бу к,он айланишини тиклай олмайди ва 
окибатда стаз - кон окими мутлак т^хташи мумкин. К,он томирлар девори 
озикланиишниш бузилиши -дистрофик узгаришлари натижасида уларнинг 
утказувчанлиги ортади, бу уз навбатида эритроцитларни ташкарига чикиши - 
диапедезга сабаб булади.

3. Них,оят юцорида кайд этилган хар икки инфарктнинг айни вактда ёки 
кетма-кет юз бериши окибатида пайдо буладиган аралаш инфаркт фаркланади.

ТРОМБОЗ

Тромбоз г бу тирик организмда томир ичида к,он таркибий кисмлари 
(элементлари)дан ташкил топган кон лахтаси-тромбдир.

К,он лахтаси томир ички деворига (унда томир ичи кисман тораяди) ва 
томир кавагига (томирни бутунлай беркитиб куйиши хам мумкин) урнашиб 
колади. К,айси элементлардан (яъни тромбоцит, лейкоцит ва плазма оцсилла- 
ридан) таркиб топганига караб тромбнинг ок,, (фибрин толалари билан 
бириккан эритроцитлардан иборат булса) к,изил, (ок ва кизил кавагларнинг 
кат-кат жойлашувидан эса) араЛаш турлари фаркланади.

Тромбозни юзага келтирувчи узига хос сабаблари, аста-секин ривожла­
ниши ва окибатларига бевосита тааллукли омиллари ва мураккаб механизм­
лари, яъни унинг этиология ва патогенезига оид масалалар бир-бирига шу 
кадар уйгунлашиб кетганки, куп холларда унинг аник сабаби, шарт-шароити 
ва ривожланиш механизминифарклаб олиш жуда мураккаб.

Тромбоз (кнеман эмболия хам) хар хил сабабларга кура купинча турли 
касалликларнинг бир белгиси, окибати ёки асорати сифатида вужудга келади. 
Аммо бунинг учун маълум шарт-шароитлар хам мавжуд булиши керак. Шу 
туфайли тромбознинг сабаблари, шарт-шароитлари, окибати кон томирн 
тукимасишшг тузилиши хамда холати, кон гаркиби (шаклли элементлари)нинг 
физик-кнмёвии, реологик хусусиятлари (айникса "суюк-куюк", аг регат,



адгезив холатлари ва х к .)  хам микдорий хам сифатий узгаришларига бевосита 
богликдирки, бу унинг гоят куп киррали ва мураккаб жараёнлигидан далолат 
беради.

Тромбоз этиологиясида кон томирлари деворининг шикастланиши, 
патологик жараёнлар хамда касалликлар Урин тутадя. Уларга биринчи 
навбатда яллигланиш заминида кечадиган, мае., ревматизм, тошмали терлама, 
кораоксок-бруцеллёз, захм ва бошка шу каби хасталиклар, шунингдек, бошка 
табиатли, мае., атеросклероз, юракнинг ишемйк касаллиги, гипертония, 
аллергик касалликлар киради.

Тромбоз патогенезида асосан уч хил ("Вирхов триадаси” - учлигй) узга- 
ришларнинг гоят катта ахамиятта эга зканлиги утган аердаёк аник-чанган.

1. Кон томир деворининг физик (мае., механик, травматик, электр токи), 
кимёвий (мае., ИаС1, РеС13, Н О , А§1ЧОз ва х.к. тузлар) ва биологик (мае., 
микроорганизмлар эндотоксини) омиллар таъсирида шикастланиши, озик, 
моддалар билан таъминланиши ва умуман, метаболизмнинг бузилиши тромбсц 
патогенезида мухим роль уйнайди. Девор олдй тромби даставвал кон томири 
деворининг шикастланган жойида (озага келади. Бунй бир томондан шика^т- 
ланган томир интимасидан кон ивишини таъминловчи ва тромб хосил були- 
шини фаоллаштирувчи маълуМ омилларнийг, иккинчи томондан эса - фибри- 
нолизин ажралиши ва эндотелийда тромбоцитларга антиагрегацион таъсир 
курсатувчи простоциклиннинг хосил булиши мисолида тушунтириш мумкин,

2. Тромб хосил булишининг иккинчи мухим Шарти - бу кон таркиби ёкц 
Кон томири деворидаги кон ивиши ва унга каршилик курсатувчи систему 
Хамда омиллар фаолиятининг бузилишйлир. Чунончи, кон ивишини кучайти- 
рувчи прокоагулянтлар (мае., фаол тромбопластин хосил булишининг кучай- 
иши) ва айни вактда унга тускинлик килувчи системалар фаолиятининг сусай­
иши (мае., конда антикоагулянтлар микдори камайиб, уларни ингибиция килув- 
чилар фаолиятининг ортиши) одатда тромб хосил булишига олиб келади. 
Бундай узгаришлар к шникада окибат сифатида кайд килинади холос. Уларнинг 
мохияти, механизмлари ва умуман, жараённинг ривожланишини эса факат 
лаборатория хайвонларида утказйладиган тажрибалар оркали батафеид 
аниклаш ва урганиш мумкин.

3. Тромб хосил булишининг у чинчи (Вирхов учлигига кура) мухим г,п чли
- кон окимининг секинлашуви ва бузилиши (мае., вена гиперемиясида, 
аневризма сохасида гирдоб пайдо булиши). Бу омилнинг мохияти камрок 
булишига карамай уни эътиборга олиш баъзи масалаларни аниклашда 
ахамиятга молик. Мае., нима учун веналарда аргерияларга нисбатан, айникса 
организмнинг пастки кисмидаги веналарда юкори киемдагига Караганда тромб 
купрок учрашини, бемор узок вакт (курпа-тушак килиб) харакатсиз ётганда, 
кон айлашшш декомпенсацпясида ва х.к.да тромбнинг гоят куп хоенл булшпинн



тушунтириш мумкин.
Тромб косил булшшши шартли равишда икки-кужайравий (тромбоцитлар 

адгезияси, агрегация ва агглютинациясидан иборат) ва коагуляция (ивишнинг 
плазматик) босцичларига булиш мумкин.

Хужайравий (бирламчи гемостаз) боскич физик-кнмёвий мазмуни 
жих,атидан кон томирлари деворида тромбоцитлар электроиотеициалииинг, 
бошка хужайралар зарядининг узгариши, тромбоцитларнинг адгезив - 
агрегацион хдлати кучайиб, томирлар интимасининг шикастлаииши туфайли 
"ёт" булиб цолган юзасига чукиши (адгезия) ва бир-бирига ёпишиши (аг- 
регацияси) дан иборатдир. Ушбу узгаришлар аста-секин кучайиб хамда чу- 
Курлашиб боради ва шщоят, тромбоцитлар томонидан тиклаб булмайдш ан 
бузилишлар содир буладики, бундай дезинте!рация уз навбатида бошк,а турли 
узгаришларга туртки беради ва остки тузилмаларга кам таркалишига олиб 
келади. Буига аутолитик ферментлар фаблияги ва томирлар утказувчанлиги- 
нинг ортиши камда плазматик мембраналарнинг эришини мисол к и л и ш и м и з  

мумкин.
Тромбоцитлар нарчаланиб, улардан кон ивитувчи омилларнинг теварак- 

атрофга чикишидан сунг тромбознинг навбатдаги -коагуляция (ивишнинг 
плазматик) боскичи бошланади. Ушбу боскичшшгфизик-кимёвий ва биокимё- 
вин мо^ияти нроэнзим тоифасида кетма-кет кечувчи бир неча узгаришлардан 
Иборатдир. Ушбу боскичнинг уч даври тафовут этилади.

Дастлабки даврда тукималар ва кондаги пассив протромбопластин фаол 
Шаклга-тромбопластйнга айланади. Иккинчи даврида фаол тромбин косил 
булади ва ницоят, учинчи даврида тромбин таъсирида фибриногеннинг 
фибринга айлани0) кон куйцасининг косил булиши кузатилади. К,он ивишининг 
йировардида бузилмаган - интакт ("соглом") тромбоцнтлардац ажралиб чи- 
Кувчи тромбостатин (эски номи ретрактозим) таъсирида (электрон микроскоп 
Ёрдамида аникланишича) фибрин толаларининг худди актомиозинга ухшаб 
кискариши юз берадики, унинг натижасида х,осил булган кон куйкаси снкилади 
(ретракцияга учрайди) ва тромб зичлашади. Ретракция жуда мав\ум жараён, 
Чунки турли (симоб, кобальт, мис, фтор тузларн, эфир, и с с и к л и к  на *.к.) 
Омиллар таъсир этиб уни бузицш мумкин.

Тромбознинг окибатлари турлича булиши мумкин. Айникса кун кон 
Йукотиш билан кечадиган огир шикастлаьчшларда тромбнинг кон кетишини 
тухтатувчи энг кучли механизм сифатидаги мокнятини умумий биологик нуктаи 
назардан мослашушшнг куринишларидан бири деб кдраш асослиднр.

Айни вактда тромбнинг турли касалллклар (атеросклероз, облитерация- 
Яовчи, яъни томир кавагинн беркитиб куювчн эндартернит, к,андли диабет ва 
Х.к) жараёнида х,осил булиши у билан тикдпиб, битовлашан кон томирлари 
йтрофнда утя огир па хавфли оцибатларга сабаб булади- Мае., артериялар



тромбозида -ишемия, венллар тромбозида - вена гиперемияси, кон тургунлиги, 
айни вактда. силлик мушакларнинг рефлектор спастик к,иск,арииш шикаст- 
ланган тромбоцитлар мачеулотлари - серотонин, адреналин каби моддалар 
таъсирида кучли кмекариши юз беради. Бунда ажралиб-узилиб чик,к,ан тромб 
ёки упинг булаклари тромбоэмболияга ёчуд юпка деворли веналар ташк,ари- 
сидаги транссудатдан эзилиши туфайли к,он айланишининг кескин бузилиш­
лари каби огир ок,ибапларга олиб келиши мумкин.

Тромб чосил булган, айникса, коллагерал томирлар кам сочаларда 
некрозлар (инфарктлар)нинг ривожланиши тромбоз жараёнининг нихоясидир.

Миокард инфаркти руй беришида тромбознинг роли жуда катта. Атеро­
склероз, облитерацияловчи эндартерииг, капдли диабегда трофик бузилишлар, 
кейинчалик эса кул-оёц гаигрёнаси-чорасоннинг ривожланиши асосан 
артериялар тромбозига богликдир. Баъзи бир тромбоген назарияга кура 
атеросклерознинг ривожланиши к,он томири девори ёки унинг ичида даставвал 
к,он ивиши, кейинчалик кайта таркиб топиши пластик жараёнларнинг Юз 
бериши билан тушунтирилади. Ундан ташкари, тромбоз окибатида асентик 
(ферментатив, аутолитик) эриш, кайта тикланиш (сурилиб, бириктирувчи 
тукима билан копланиши), кайта каналланиш (реканализация) ва нпчогт, 
(йиринглаб) ириб таркалиши мумкин. Булардан сунггиси гоят хавфлидир, 
чунки у турли аъзоларда куплаб абсцесс ва септикоииемияларнинг ривожла- 
нишга сабаб булади.

ЭМБОЛИЯ

Эмболия - томирларга к,он ёки лимфа оркали келган турли таналар (эм- 
боллар) нинг тикилиб колиши.

Эмболлар келиб чикишига кура ташки - экзоген (мае., хаволи, газли, ёт 
таналар, бактериал ва паразитар) ва ички - эндоген (мае., ёг, турли тукима, 
чужайра чамда улар"инг парчаланиш мачеулотлари, когонок суви ва ч к ) 
булади.

Эмболнинг жойлашиши (локализацияси) га кура кап а, кичик ва копка 
(портал) вена кон айланиш доиралари эмболияси каби турлари фаркланади. 
Ушбу чолларнинг барчасида эмболларнинг чаракати коннинг табиий г«, >ми 
буйича, яъни олдинга силжишига мувофиклашган.

Бундан хулоса шуки, катта кон айланиш доирасининг эмболия манбаи 
упка веналари, юрак чап булими бушликлари ва катта донра аргерияларидаги 
патологик жараёнлардир. Кичик кон аиланиши доирасининг эмболияси эса 
катта кон айланиш доирасининг веналари ва юракнинг у иг ярмидаги патологик 
узгаришларга богликдир.

К,опка (портал) венаси хавзасидаги па тологик узгаришлар унинг эмболи-



ясига сабаб булади.
Ретроград деб аталувчи эмболия юкоридагилардан уз харакатининг 

конунларига эмас, балки эмболнинг солиштирма огирлигига боглик, конуни- 
ятларга буйсунган холда вужудга келиши билаи фарк,ланади. Одатда бундай 
эмболия йирик веналар узанларида к,он айланиши секинлашганда, хамда кукрак 
кафасининг суриш кобилияти сусайгаида пайдо булади.

Нихоят иародоксал (гайритабиий) эмболия хам тафовут этилади. У 
эмбрионал даврдабк, мавжуд булган юрпк булмачалари ва коринчалари 
уртасидаги йулларнинг кейиичалик лозим булган тусик,лар билан беркилиб 
кетмаслиги окибатида эмболларнинг кап а  кон айлаииш доираси веналари 
ёки юракнинг ^нг ярмидан кичик кон айланиш доирасини че глаб бевосита чап 
ярмига утиши туфайли хосил булади. У з-узидан тушунарлики, бундай эмболия 
тугма юрак порокларида кузатилади.

ЭКЗОГЕН ЭМБОЛИЯЛАР

1. Хдво эмболияси - кучсиз пучаядш ан, бущашадиган, босимлари нолга 
якин ва хатто манфий буладиган йирик веналар (мае., буйинтурук,, умровости, 
мия к,алин иардасининг синуслари ва х-к.) шикастланган, айникса, жарохат- 
ланганда пайдо булади. Бунда купрок, нафас олиш тезлашганда ̂ авонинг кучли 
сурилиши туфайли кон айланишининг кичик доирасида эмболия юзага келади. 
Шунга ухшаш шарт-шароитлар Упка жарохати, унда у ёки бу сабабларга кура 
деструктив жараёнлар содир булганда ёхуд пневмоторакс купил ганда вужудга 
келади. Одамда портлаш ёки сув тулкинларининг кучли зарби, чук,урликдан 
гояТ тезлик билан (мае., сув остидан) баландликка кутарилганда, яъни 
кутарувчи декомпрессия вактида босимнинг бирданига узгариши туфайли 
хавонинг упкадаи конга куплаб ва шиддатли утиши натижасида хам шундан 
оцибатларни кузатиш мумкин.

2. Газли эмболия- декомпрессия холатИиинг, жумладан, кессон касалли- 
гииинг асосий иатогенетик булимидир. Атмосфера босими юкори мухитдан 
нормал босимли мухитга (мае., кессон камераси васув остида ишловчиларнинг 
утишида) ёки аксинча, одам нормал босимли шароитдан босими кескин паст 
булган мухн гга тушганда (мае., баландликка гоя т тезлик билан кутарилганда) 
ёки учув апиарагининг учиш вактида зич беркилиши, яъни герметиклигяНинг 
бузилиши - дегерметнзпциясида газлар (азот, карбонат ангидриди, кисло- 
род)нпнг тукима ва конда эрувчанлиги камайиб, улар (аввало азотнинг) -кон 
томирлари, айникса ка п а  кон айланпш допрасининг каниллярлари тикилиб, 
беркилиб колишига олиб келади. Анаэроб (гами) гаигремада хам газли 
эмболия ривожланшпи мумкин. '



ЭНДОГЕН ЭМБОЛИЯЛАР

1. Тромбоэмболия - эмболия манбаи аксарнят тромбнинг ажралган 
(узилган), булакчаларидир. Тромб узилишининг сабаби, асосан, унинг тула- 
тукис булмаслиги ва тромбнинг "касаллигидан" далолат беради. Тромбнинг 
асептик ёки йирингли иллшланиши окибатида кунчшшк холларда кагга к,он 
айланиш доираси веналарида, мае., оёк веналари, чанок веноз бойламлари, 
жигар веналарида тромбоэмболия ва х,-к. юз беради. Унка артерияси ва уч 
тавакали к<м1к,0к,ларнинг яллигланиши'заминида юзага келувчи тромбоэндо- 
кардит унка артериясининг тромбоэмболиясига сабаб булади.

2 . Ёгли эмболия - ёг томчиларининг кон ок,имига эндоген (камдан-кам 
экзогеи) йул билан тушиши натижасида иайдо булади. Ег томчиларининг кон 
ок,нмига тушиб колишига, купинча, суяк х,амда тери ости ёки чанок; ёг клет- 
чаткаеи, ёг босгаи бошка аъзоларнинг шикастланиши сабаб булади. Ёг эм- 
болиясининг манбаи асосан катта кон айланиш доирасининг х,авзасида 
жойлашганлигн учун кичик ком айланиш доирасииинг кон томирларида намоён 
булади. Факат кейинчалик (иккинчи даврда) егтомчнлари упка капиллярлари 
(Ски кичпк дойра анасюмозлари) оркали юракнинг чап ярмига, ундан кейин 
Уса катта кон айланиш доирасининг артерияларига утиши мумкин. Бунга кичик 
доирада капиллярларжшг муллит, уларшшг нисбатан кенгаювчаилиги, упка 
йртериолалартшнг ритмик кенгайнши, шунингдек юракнинг ритмик киска- 
рнши кумаклашади ва сабабчи булади. ,

3. Тук,!)ма эмболияси. Шикастланишда кои айланишининг кичик дойра 
¡нзннига организмнинг айникса суш а бон булган тукима-аъзолари (суяк 
кумнги, мушаклар, бот мия) шшг булакчалари ва чагто чужанралари (мае., 
жигар трофобластлари) келиб тушиши мумкин. Артерия деворларидан 
патологик жараёнлар вактида, мае., а 1 еросклерозда буткасимон ёгмассалари 
-атеромалардан булакчалар узнлиб чикиб, кон окимигатушиши на кагга кон 
¡шланнш доираси артсрияларшшнг эмбилиясига сабаб булиши мумкин.

К̂ ои томирларининг хавфли усма \ужайраларидан чосил буладиган 
эмболияси айникса мучим а.\амиятга эга, чунки бу метастаз юз беришининг 
асосий мехашпмларидан биридир.

4. К,оюнок, суши эмболия. Туфукда йулдош ажралган киемда шикаст-
ни (г\чадои томирларнга когонок сувларининг тушиб колишидан пайдо

Г|ул,1/(и. !'р>/о:1ана каниллярларида амнистиясуюкликнинткаггик,
заррача-булакчалари (мае., мсконин) туч ил но колиши каби кичик кон айланиш 
диирасинниг эмоолиясша м<с клиник бсиилари билан намоён булади. 
ЗмбОЛШШИНГб) тури 154;ИМ:I >МОШШЯС11ДО1 ЦсШШШ фнбршюлитнк сис^часи 
ф ам л.г-тш и (.учаниит (демак бачлдондан кон кстпцншын ту\тамаслипГ|



бнлан фаркланади. '
Эмболияларнинг клиник белгилари ва окибатлари уларнинг жойлашган 

сохасига (локализацияеи), яъни, кичик бки катга к,он айланиш доирасида ёхуд 
к,опка пена сйстемасида булса ̂ ша к,исмида коллатерал кон айланиши канчалик 
ривожланганлига, нейрогуморал идора этнлишининг к,ай даражадалигя, 
эмболнинг катта - кичиклиги, таркиби, кон ок,имига тушит тезлиги ва нихоят, 
организмнинг реактивлигига богликдир. Шунга кура эмболия белгиларининг 
даражаси, кечиши ва окибатлари дам турлича булади.

АМАЛИЙ К.ИСМИ

5 МАШГУЛОТ

Мавзу. Артериал гиперемия (артериал купк,онлик)

Мащсад. Артериал гиперемиянинг турлари, сабаблари, ривожланиш 
механизмлари, белгилари хамда окибатлари хаки да тушунча олиш ва уларни 
тажрибалар ёрдамида узлаштириш.

1-вазифа. К,уён кулогйда купконликни хосил килиш ва унинг ташки 
белгиларини кузатиш.

Ку«н кулогини ишкалаб бки унга томир кенгайтирувчи бирор модда суркаб 
артериал купконликни хосил килиш мумкин. Сунг унинг ташки белгилари - 
мадаллий хароратнинг ошиши, кон томирларининг кенгайиши, хатто майда 
Кон томирларининг кенгайиб конга тулиши каби узгаришлар кузатилади.

2-вазвфа. Бака тилида артериал купконликни хосил килиш ва унинг 
белгиларини микроскоп остида кузатиш.

Тайёрланган бака тили препаратига илик физиологик эритма томизиб 
артериал купконликни пайдо килиш.

Ушбу тажрибаларда турли таъсирларни бошлашдан аввал хам кейин дам 
томирларда (йирик ва майда томирларда) коннинг окиш тезлигини кузатиб, 
умуман фаол ишлаётган томирлар сонини аниклаш, хароратини улчаш, 
Хажмини '.лгилаш лозим.

б  МАШГУЛОТ

Мавзу. Вена гиперемияси - вена кунконлиги.

Мак;сад. Махаллий кои айланиши бузилишларидан бири булган вена 
кунконлиги, унинг сабаблари, турлари, ривожланиш механизмлари, белги ва 
окибатлари хакида тушунча олши, хамда уларни тажрибада мустакил равишда 
Хосил килиб, ургаиши ва узлаштириш.



1-вазвф а. К,уён кулогида вена купцонлигини хосил килиш учун унинг 
веналари сикиб куйилади. Бунинг учун куён кулогига кесилган тик,ин (пробка) 
(артерияларнн холи колдириш максадида) куйилиб уни резина боглагич 
ёрдамида к,ис«лади. 30-50 дакикадан кейин вена купконлипшннг - кукариш, 
хароратнинг пасайиши, кенгайган вена контомирларининг конга тулиб кетиши 
ва блиу каби барча белгилари я к кол намоёи булади.

I ■
2-вазифа. Бака тилида яккол курнппбтурган хар нкки веналарни боглаш 

оркали вена кункошшгини косил кнлнпI мумкин. Бунда аввал тил нрепаратини 
тайёрлаб, хал и бузилмаган кон айланишй урганилгандан кейин, вена томирлари 
аввал бир томондан , сунг иккинчи томондац богланади. Шунда венага кон 
тупланшшши, кон окимининг узгариши, кон томирларининг кенгайиши ва 
уларнинг конга тулиб кетиши, кон ̂ аракатинингсустлашуви ва нихоят,тухтаб 
КОЛ1Ш1ШШ кузатиш мумкин. :

7 МАШГУЛОТ

Мавзу. Ишемия - махдллий камцонлик.

Макрад. Ишемия - махаллнй камконлик ва унинг сабаблари, ривожла­
ниш механизмлари хамда окнбатлари хак,ида тушунча хосил килиш, уларни 
тажрибада мустакил раншнда хосил килиш, урганиш ва узлаштириш.

1-вазифа. К,уен кулогида компрессион (ззилиш, босилиш) ишемия хосил 
Кшшб, ушшг ташки белгилари, коллатерал кон айланишининг ривожланшии, 
у оркали коп билан таъминлаишшши ва х.клш кузатиш, бахолаш.

К,уен кулогига нкки чети нов шаклида киркилган (веналари холилаш 
учун) тикин (пробка) куйиб, артерияларнн жгут-боглагич билан сикиб боглаш 
натижасида куён кулоги рангини, кон айланишини, харорати ва бошка шу 
каби узгаришларни тегилмаган ("сог") кулокдаги белгилар билан киёслаб 
кузатиш. Ушбу холни оармоклар бнлаи артерияларнн сикиб куён кулоги 
ок.аришшш, сунг коллатераллар оркали унда кон тунланишини хам кузатиш 
мумкин.

2-вазифа. Адреналин таъсирида бака тилида гуморал спастик (торайиш) 
шпемияшшг рнпожлаиишшш, белгилари ва умуман, юз берадиган узгариш- 
дарни ку mi ши.

Копгонм тахтачнеша ёинлган бак.» тили нренаратида аввал (хали 
у irapimira учрамаедлн илднн) кон айланшшши мае,,томирларнингкон билан 
зулиши, кон окимининг тс злппши, сунг 1-2 томчи адреналин ( 1:1000) 
ирнгмасшш шмнчшшб. юзага келлдшап уларишларнн кузатиш.

3  в а з и ф а .  Бака тилига кучен i плектр токнин киска муддат таъсир jv r t i -



риб, рефлектор нейротоник ишемиянинг юзага келиши ва ундаги узгариш- 
ларни кузатиш. Худди шу усулда ёйилган бака тилига электр токи билан бево­
сита таъсир этиб, унда рефлектор ишемия хосил килиш ва юз берадиган 
узгаришларии кузатиш.

4-вазифа. Бака тили аргерииларини боглаб куйиш оркали компрессион 
ишемиянинг яна бир турини хосил килиш, узгаришларии кузатиш.

Бака тили аргерияларини ии у гказиб (лигатура куйиб) боглаб куйилгач, 
соднр буладиган узгаришларии кузатиш

Куйидаги жадвалда курсатипган шакп ва тартибда тажрибалар жараёни 
ва натижалариии ёзма кайд этиш максадга мувофикдир.

2-жадвал
Ишемия, артериал ва вена шиеремияси 

белгиларининг киёсий жадвали

Курсаткичлар Ии1емия Артериал
гиперемия

Вена гиперемияси

Кон окиб келиши 
Кон окиб кетиши 
Кон боенми 
Кон окиш тезлиги 
Тукима ранги 
Тукима харорати 
Тукима кажми

Камаяди
Секинлашади
Камаяди
Камаяди
Окаради
Пасаяди
Камаяди

Купаяди
Тезлашади
Ошади
Ошади
Кизаради
Ошади
Ошади

Узгармайди (дастлаб)
Секинлашади
Ошади
Камаяди
Кукимтир булади
Пасаяди
Камаяди

8 МАШГУЛОТ

Мавзу. Тромбоз ва эмболия '

Мацсад. К,он айланишиниш' махаллий бузилишларидам х,аёт учун хавфли 
тромбоз ва эмболиилдр, уларнинг келиб чикиш сабаблари

1-вазифа. К,орин бушлиги очилгандан сунг бака ичактуткичининг махсус 
тахтачагаторгилпшн жарайнида кулланиладиган механик таьсирлар (шикаст­
ланиш )дан кейин бака томирларида ок тромбларнинг хосил булишини куза­
тиш ва гаади.т этиш. Конгейм тахтачасига орка мияси махсус игпа билан 
бузиб ларакагсизлантирнлган баками чалканчасига ёгкизиб, корин бушлиги 
очилади, э\тпСтлик билан ичактуткичини олиб тахтачннннг ён тешигша 
(дарчаенга) гортнлади,кейин унинг кон айланиши микроскоп оркали ургани- 
лади. Бир оздан сунг ичактугКич кон томирларининг у <:ки бу к.исмида ок 
тромблар пайдо Оула Сошлагач, ундаги уи аришлар куза I илади.



2-вазифа. К,он томирларини шикастлаб (мае., механик, кимиёвий омил­
лар таъсир эттириб) уларда кизил тромбларнинг хосил булишини кузатиб 
тавсифлаш.

Х,аракатсизлантирилган баканинг тахгача тешикчасига тортилган ичак- 
тутцичи кон томирининг девори ёнинг пинцет ёрдамида ош тузининг кичик 
булакчаси куйилиб, кизил тромбнинг хосил булиши кузатилади.

3-вазифа. Бака юрагига бевосита ёг томчилари юбориб, к,он томирлари­
да ёгли эмболия хосил килиш ва унда руй берадиган ^згаришларни кузатиб 
та\лил килиш.

Юкоридаги баканинг кукрак кафасини аста-секин очиб, юрагининг ташки 
пардаси ожратиб олингач, коринчасига шприц оркали 0,2 мл ^симлик мойи 
юборилади. Кейин ёгли эмболиянинг томир ичидаги харакатини кузатиб, 
урганилади.

М АВЗУГА ОИД САВОЛЛАР
1. Микроциркулятор оким, унинг нормада ва патологиядаги ахамияти.
2. К,он айланиши махаллий узгаришларининг турлари, сабаблари ва 

ривожланиш механизмларини айтинг.
3. Артериал гиперемия. УнинГ хосил б^лиш сабаблари ва механизмини 

айтинг.
4. Артериал гиперемиянинг белги ва аеоратларини тушунтиринг.
5. Вена гиперемияси ва унинг сабаблари. Вена Гиперемиясй белгилари.
6. Вена гиперемиясиниг асоратлари.
7. Ишемия. Ишемиянинг пайдо булиш сабаблари ва турларини изохланг.
8. Ишемия асоратлари.
9. Инфаркт ва унинг ривожланиш механизми хакида тушунтиринг.
10. Тромбоз, тромб хосил булиш сабаблари ва механизми.
11. Тромбоз асоратлари.
12. Эмболия, ункаг таркалиш й?лларини айтинг.

. 13. Эмболия асоратлари.

4 БОБ
Р Е А К Т И В  ЛИК ВА  УНИН Г ПАТОЛОГИЯДАГИ ГОЛИ *

Экспериментал ва клиник текширишлар хар бир касалликнинг юзага 
келиши, огир еки енгил кечиши, асоратлар бериши ёхуд асоратсиз утиши 
факат кузгатувчилари-сабабларигагина эмас, балки организм узиннинг уларга

*  Ушбу булим буйича кафедра томонидан "Организм реактивлигинииг патологиядаги роли" 
методик тавсияномаси чоп этилгани сабабли назарий киемга оид ахборотларни батафеил 
берилмади.



4 БОБ. РЕАКТИВЛИК ВА УНИНГ ПАТОЛОГИЯДАГИ Ю ЛИ

нисбатан умумий царшилик курсата олищ кучи ва чидамлилиги каби хусусият- 
ларига хам боглик, эканлигини исботлаб беради. Ана шу хусусиятларнинг 
жами организмнинг реактивлиги деб аталади.

Реактивлик лотинча жавоб маъносини англатади. У одатдаги ёки касаллик 
кузгатиши мумкин булган турли омиллар таъсирига нисбатан организмнинг 
узига хос жавоб бера олиш реакциясидир. У хар бир организмнинг анатомик- 
физиологик хусусиятларига боглиц булиб, уларнинг тузилиши ва фаолияти 
курсаткичидир.

Реактивлик, айникса, одамда маълум эволюцион жараёнларда шаклланиб 
ва такомиллашиб борган. У организмнинг ташки шароитга мослашувида, уни 
Химоя килишда гоят мухим хусусиятдир. Реактивлик организмнинг ирсий, 
конституционал ва хаётда орттирилган хусусиятлари заминида вужудга келади.

Асосий омиллари, механизмлари ва айникса, таъсир этувчи сабабларга 
Карши жавобига кура реактивлик икки турга ажратилади:

1. Хос булмаган (носпецифик, умумий) реактивлик - организмнинг хар 
кандай таъсирга нисбатан хар бир интеграл даражаси (молекуладан то бутун 
организм даражасигача) иш гирокида юз берадиган умумий узгаришлар оркали 
берадиган жавобидир.

2. У'зига хос (специфик) нммунологик реактивлик-о рганизмнингантиген 
табиатли таъсирга нисбатан аввало унинг ихтисослашган системаси, яъни 
иммун системаси фаолияти туфайли юзага келадиган ута мураккаб жавобдир.

Организм реактивлиги хцмоя-мослашув механизми ва омиллар билан 
таъмннланган. Реактивликнинг тавсифи ва даражаси хайвонларда эволюцион 
тараккиёт боскичларига караб хар хил булади. Одамда эса улар юксак да­
ражада, (айникса имМун реактивлиги) ривожланиб, такомиллашгандир. Реак­
тивликнинг ривожланиши ва намоён булишида ижтимоий омилларпинг хам 
роли каттадир. Организм реактивлиги ва уни таъминлашда куйидаги умумий 
(хос булмаган) химоя-мослашув механизмлари ва омиллари бевосита катна- 
шади.

1. Баръер -тусик системаси: тери, шиллик; пардалар, система хусусиятига 
эга гистогематик тусик-

2. Хужайравий омиллар: химоя-мослашув реакцияларини бажарувчи хара- 
катчан ва харакатсиз хужайралар.

3. Гуморал омиллар: лизоцим, комплемент, пропердин система, лейкин- 
лар, плакинлар, интерферон.

Бунда айникса хужайравий омиллар кап а ахамия гига эгадир. Уларга энг 
аввало макро- ва микрофаглар киради. Илгари макрофаглар ретикуло- 
эндотелиал системасига (РЭС) киритиларди. 1969 йилдан уларни мононуклеар 
фагоцитар система (МНФС)га киритилган. Бу система номида узига хос эндо- 
цитоз, морфологик, цитокимёвий функционал на х к- хусусиятлари бир хил



булган хужайралар жамлаштирилган.
Мононуклеар хужайралар деярли барча тукималарда учрайди. Уларга 

бошкаларига ухшаш даракат килиш-кучиб юриш (циркуляцияланнш) хамда 
кучли фагоцитар хусусиятига эга булган макрофаглар деб номланган 
моноцитлар киради. Аслида кон ишлаб чикарувчй тукималарда хосил булган 
моноцитлар конга тушгач, т^кималарга, тана бушлнкларига ^тиб, уларда 
макрофагларга айланади. Тажрибалар шуни курсатадики, кон айланишида 
иштирок этаётган моноцитлар, хар ерда макрофагларга айланиши мумкин. 
Макрофагларнинг эркин - кучиб юрувчиларидан ташкари, тукималарга 
ёпишган (улар хам аслида гематоген келиб чикишга эга) ва тукимада аввалдан 
мавжуд булган гистиоген турлари хам бор. Макрофагларнинг' жойлашувига 
кура куйидаги турлари ажратилади:

1. Гистиоцитлар - бириктирувчи тукима макрофаглари.
2. Жигар макрофаглари - Купфер х;ужг(йралари - юлдузеимон ретикуло- 

эндотелиал табиатли макрофаглар.
3. Упка альвеоляр макрофаглари.
4. Шиллик бушликлар (мае., перитоииал, плейрал) макрофаглари.
5. Суяк кумиги ва лимфоид система макрофаглари.
6. Марказий нерв системаси макрофаглари - микроглйялар.
7. Макрофагларнинг остеокластлар деб аталувчи турлари.
Макрофаглар бир дужайрали фагоЦитларнинг охйрги махсулоти булгани

сабабли митоз Йули билан булйнмайди, аммо сурункали яллигланиш бор 
жойдаги микрофаглар булардан нстиснодир.

Мононуклеар макрофагли хужайралар куйидаги хусусиятларга эга:
1. Дистрофияга, некробиозга учраган ва парчалайгаи хужайраларни тутиб 

хаэм килади. Шунинг учун уларии тозаловчи -^санитар хужайра деб дам 
атайдилар.

2. Организмга тушган (ёки унинг узида хосил булган) антиген -зйддиген 
табиатли моддаларни фаоллаштириб (презентациялаб), уларни Т- ва В-лим- 
фоцитлар томонидан танлаб оЛиниш даражасига етказадн, ишлов беради.

3. Гумо) 1л димоявий моддалар - лизоцим, интерферон, лактоферин ва 
Х-К.ни ишлаб чикаради.

Иммунитет- бу организмнинг г енетик жихатДан ёт булган ташки та ы  ир- 
лардан узини-узи димоя килиш хусусиятидир. У тугма, ирсий ва хаётда 
орттирилган булади. Иммунитетнн хосил килишда (таъминлашда) орга­
низмнинг барьер - тусик мосламалари, гуморал ва хужайра воситалари кат- 
нашади. Гуморал димоя восигалари хусусий ва хусусий булмаган турларга 
ажратилади.

Хусусий булмаган гуморал омиллар (комплемент, лизоцим, пропердин 
системаси, эри гринлар. лейкинлар. илакинлар, интерферон ва б.) турли юкум-
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ли агентларга нисбатан бактериоцид, бактериостатик ва т у  каби к,арши таъсир 
курсатиб, оргаиизмни табиий умумий резистентлигини - баркарорлш и, чндам- 
лилигина хосил килади. Иммунитетнинг хос хусусиятларидан бирн махсус 
антитаналар ишлаб чикаришдир. У лар организмга кирган зиддигсн таъсирида 
ишлаб чикарилади ва факдг шу зиддиген билаш ина реакцияга киришади. Анти- 
таналарни плазматик хужайралар ишлаб чик,аради. К,он зардоби электрофорез 
килинганда антитаналар оксилларнинг у-глобулини фракциялари била» бирга 
юради ва шунинг учун хам улар у-глобулйн синфига киради. Ан титаналарни, 
иммуноглобулинлар деб аталади ва уни "1^" билан белгиланади. Молекуляр 
огирлигига караб (мол.ог. 150000 дан 9000000 гача булган) иммуноглобулин­
лар 5 синфга булинади.

Бу синфлар бир-биридан физик, кимёвий, функционал ва молекуляр 
таркибига кирадиган огир полипептид занжйрининг антигенлйк -зиддигенлик 
хусусиятлари билан хам фарк, килинади. Антигенлик хусусияти иммуноглобу- 
линларни антизардоб билан аниклашга асос кил116 олинган. Яна шуни эъти- 
борга олиш керакки, маълум хусусиятли антитаналар хар хил синфга мансуб 
иммуноглобулинлар таркибида булади. Организм иммунлангандан кейин даст­
лаб ^М , кейин пайдо булади. Худди шундай ангитана хусусйятига эга бул­
ган 1яА эса ксйинчалик хосил булади. К,рн зардобидаги иммуноглобулинлар 
куйидаги нисбатда: 1§С-70-80%, 1^А-10-15% , 1|М-5-10%, 1§Е ва Д -0,2 %  
булади. Йммунитегнинг хужайра омйллари оргаНйзмни фагоцитоз йули билан 
химоя килади. .

Фагоцитоз - микробларни, парчаланган хужайра па ёт жисмларни имм^- 
нологик системанинг махсус хужайралари томонида тутнб камраб олиниши 
ва ютиб хазм килинишидир,

Фагоцитоз назарияснни 1883 йилда И.И.Мсчников яратган. У фагоцитоз- 
нинг даврлари ва фагоцитларнинг хусусиятлармни айтнб утган.

Фагоцитларга куйидагилар киради:
- микрофаглар - улар асосан нентрофиллар булиб, хар хил микробларга 

нисбатан кучли фагоцитоз хусусиятига эга;
- макрофаглар ёки МНФС хужайралари. Улар микроблардан ташкари 

бошка хужайра ва тукима парчаларини хам фагоцитоз килиш хусусиятига 
эгадир.

Фагоцитоз 4 даврга бумшадп:
1. Якцплаптп даври - фагоцит объектга мусбат хемотоксис ходисаси 

оркали якинлашади. Хемотаксис хосил кичувчи моддалар, яъни хемоаттрак- 
тантлар бир нсча гурухларга булинади:

- иммунологик реакция махсулотлари (комплемент С За - С 5а субкомпо- 
нентлари, комплеметни альтернатив - мукобил йул билан фаоллашувидан 
хосил булган СЗ-коннер та за. лимфокинлар, лимфоцитларшпрансфср-омили,



i цитофил антитаналар); •
- хужайра булмаган эндоген хемоаттрактантлар (хужайра шикастлани- 

шидан хосил буладиган махсулотлар, ¿алликреин, плазминоген активатори, 
гидролизланган IgG, коллаген, циклик АМФ ва б );

- экзоген хемоаттрактантлар - микробларнинг организмда яшаш даврида 
хосил буладиган ок,снл парчалари, линидлар еки лнпопротеидлар.

Фагоцитларнинг устки Цисмида хемоаттрактантлар учун махсус (хусусий) 
рецепторлар топилган. Хемоаттрактантлар хужайранинг цискарувчи снсте- 
масига таъсир к,алади. ¡ ;

Хемоаттрактантлар таъсирида фагоцитознинг фаоллашуви модда алма- 
шинуиннинг кучайищи (метаболитик портлаих), хужайралардан ферментлар- 
нинг чик,шпи ва 6. ходисалар кузатилади. Бу ходисаларни бошкдришда циклик 
нуклеотидлар маълум роль уйнайди: цАМФ - хемотаксисни пасайтиради, 
цГМФ эса кучайтнради.

2. Ёиишшц даври. Бу давр фагоцит ва фагоцитоз об ьектининг узаро таъ- 
сири натижасида булади. Фагоцитларнинг микроб ва бошк,а заррачапарни се- 
зишида (ганиб олищида) к,он зардобидагц махсус комионентлар - опсонинлар 
каттаурин тутади. Улар микроб ва фагоцит ургасида молекуляр воситачи вази- 
фасини утаб, фагоцитозни кучайтйради.

Фагоцитлар фагоцитоз объектига куйидаги йуллар билан богланади:
- хусусий богланишда антнтаналар (IgG, IgM) узларига мос бакгериялар- 

нинг антиген - зиддигенлари билан богланади ва рецепторлар оркали уларни 
фагоцитга боглайди;

- нохусусин богланиш-бу Ван-дер-Ваальс гидрофоб богланишдир. Опсо- 
нинлар объектни фагоцитга ёништирибгина колмай, уларни ва бошца гуморал 
омилларни фаоллаштирадн.

3. К,ямраб олиш даври фагоцит рецеторларннинг ётзаррача устигажой- 
лашган онсоштлар билан уЗаро таъсиридан бошланадн ва узларини ураб тур- 
ган пла зма гик мембрана билан бирга фагоцит цитоилазмасига камраб оли-
ниб, фагосомани хосил килади. Шундай кейин мураккаб фагоцитоз реакцияси fj 
ишга тушадн. Ьу ерда асосий ролнн кискарувчи оксиллар уйнайди.

К,амраб олиш жараённ фагоцит цитонлазмасининг йт заррача томонга 
бургнб чицинш, яъни "йлгон оёк,лар" чнкаришндан бошланадн. Цитоплазма 
желатина ,\олатада булганда актин ннчалари актин богловчи оксил билан 
сирнкнб, актин турни хосил к,илади ва цитоплазма гель \олатига утади. 
Кейанчалнк миозин актин билан кесшиган кунрикчалар-хосил килган гель 
Жискара Миозин ннчллар актин инчаларинн - турни каттикрок
томонга т орта бошланди. Су чодиса узлуксн i даном этади.

-1. A j кайра и чнда ^и.чиш даври
Камраб ол'1Ш1да1;рндан кейни хосил булган фаюсома ва лизосомалар (фа- 

I оннп.фааагоира.тмчн ка иккиламчи 10началарн)ннш'узаротаъсирида фаго-
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лизосома хосил булади. Фагосомага лиэосомадан куп микдорда гидролитик 
ферментлар куйилади ва фагоцитлар нордон хам ишкор фосфатаза, кагепсин, 
миелопероксидаэа, лактоферрин ва б. ни ишляб чикаради.

Микроблар фагоцит ичига киргандан су нг уларни улдиру вчи (микробоцид) 
механизм ишгатушади. Микробга к,арши иккита система мавжуд (яъни икки 
хил антимикроб система бор).

1. Кислород талаб антимикроб система икки хил булади:
а) микроб, эамбуруг, микоплазма ва вирусларга нисбатан фаол миелоле- 

роксидазанинг иштирокида борадиган система.
Бунда миелопероксндаза ва водород пероксидининг узаро таъсиридан 

бактериоцид ионлар: хлор, йод, хлорамин, нитратлар, бактериоцид альдегид- 
лар, сульфат кислоталари хосил булади ва улар микробларнинг к^пгина фер­
мент системаларини камраб рлади;

б) миелопероксидазага боглик булмаган система.
Бунда микроблар учун захарли булган супероксид анион, водород перок­

сида, гидроксил радикаллархосил булади. Улар ичида водород пероксиди анча 
фаол хисобланади.

2. Кислородга боглик, булмаган антимикроб система. У ига куйидагилар 
киради: лизоцим-у айрим мусбат грамм бактериялар хужайра девори таркиби- 
даги полигликанларни дисахаридларгача парчалайди;

-лактаферрин - унинг темирга т5?йинмаган шакли фагосомадаги к^шгина 
микробларнинг усищи учун зарур темирни Узига бириктириб олиши оркали 
бактериостатик таъсир этади;

-  хар хил катионли оксиллар;
-мухитвинг нордонлашуви (рН-6,5-3,75). .
Бу антимикроб системалар бир-бири билан кооперация килиб ишлайди.
Бу борада талабалар эътиборини иммунитетнинг хужайра ва гуморал 

омилларининг ^заро богликлигига каратилади. Иммунланган организмда шу 
антиген-зиддигенга нисбатан фагоцитоз бир неча баравар фаол боришини 
уларга кайта таъкидлаб утиш керак. Ана шунга асосланган холда опсоно- 
фагоцитар реакциясини куйилади ва ундан диагностикада фойдаланилади.

АМАЛИЙ В Д С М

9 МАШГУЛОТ

Мавзу. Организм реактивлигида баръер (тусик) система хужайра омил­
ларининг ахамияти.

Мщсад. Умумий - хос булмаган (носпецифик) ва узига хос (специфик- 
иммун) реактивликда мононуклеар фагоцитар (МФС) системаси хужайралари



фаолиятшш урганиш.

Вазифа. Бака макрофаг ал хужайраларининг Ьевосита унинг конига 
юборилган Ё1 моддаларни ютиб олиш реакциясини кузатиш.

Кабул килинган усулда махсус нина билан орка миясини шикастлаб 
харакатсизлантирилган бак,ани захтачага муезахкамланади. Кейин кукрак 
бушлигини аста-секин рчйлиб, горагига темирнинг бир ярим хлоридли 
эритмасидан0,2-0,5 мл улчамда юбориладн. Юракнинг очик, цисми физиологик 
эритмада хуллашап до»;а тик,им билан ёпиб куйилади. 10-15 дакика утгач, 
юборллган эрнтма бака юрагинипг кискаришларини камай зирищи, секинлаш- 
тирииш ва тухзатиб куйиши мумкин. Аммо шунда хам унинг тажриба на- 
тижасига ахамияти йук, чункм ушбу вак,т ччида эрнтма баканикг таПасига 
таркалган б^либ, юракнинг бир оз вак,т кискариб зуриши хам кнфоядир. 
Таж риба куйидагича давом эзтирнлади: 45-60 дак,ик,адан сунг баканннгбуйрапг, 
■! ало» н, упкаси, жигарн. терпен, мушаги ва боннца аъзолари бирма-бир кесиб 
ажратиб олнмадн ва Петри ликобчасига солиб, таза сув билан ювнлади. СуЦг 
аъзо ва тукималар шиша таёцчалар йрдамнца хлорид кислотанинг 5% Ли 
эритмасн куйнлпш иккннчп Петри ликобчасига солинади, 2-3 дицица утга*г 
аьзо  на тукималар сарик кон тузиниш 5% ли эритмасн кунилган учинчнПезрм 
ликобчасига кучирилади. Бу эритмада хам аъзо на гукималар бир неча дакика 
нишлгач, уларнн (суюкликни шимдириболшн учун )окфильтр (босма) кягозг а 
Куйилади. ' ■

Реакция натижасида мононуклеар фагоцитар хужаираларга бой аз>зо на 
тукималар гуси узгариб, \аьоранг кук туега киради (тажрибавак,тндабак,анинг 
макрофаг ларн юшб олган земир сарик, к<ш тузи билан берлнн кукн деб ата­
лувчи жуфг бнрикма хосил к,шгади -  бу модда эса кук рангли булади).

A i.зи uaтукималар рапгини тукски оч рангга буялиши улардаги макро­
фаг, зариши'кун еки камлш ига богликдир.

М.¡с., макрофаглари бошкаларга -нисбаган куи булган жигар ва упка 
i укнмалари тук хаво рангда, ушбу хужайралар гояТ кам хосил булган мушак 
зукнмаси жуда кученз буяладп, яъни деярли буялмайди.

Зиг яхнш буялган аьзолар 3 та мусоат (*-+t), кучеиз буялганлари бир 
муииз ( t) ва ушбу рашта м утл а ко буялмаганлари эса нуль (0) билан белгн- 
ланади ва басшюмада канд эгилади.

10 МАШГУЛОГ

:.-i•■г.у. ФоигЦи ючшжг умумий ва махсус - иммунологик реакгивликда 
чу пап урин.

Л/а\гад. -Кн оцшоз, унинг «миллари. i а ьсир и гит механизмлари, нммун- 
ланмаган в а иммунлаш ан организмда ршшжлашшш, умумлнгн, ф;фцларн 
ХлКи.н зушунчалар \исил килиш ва урышшг

-¡с
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1-ваэифа. Фагоцитоз даврларини денгиз чучк,ачасининг перитонеал 
суюкдигидан тайёрланган суртмада ва "in vivo" - шароитида урганиш.

Тажриба денгиз чучкдчасида утказилади. Антиген-зидциген сифатида куш 
эритроцитлари кулланилади (улар ядрОси борлиги билан фарк,ланади). 
Тажриба самарали чнкиши учун денгиз чучкасида аввал экссудатли перитонит 
Хосил цилинади. Бунинг учун тажрибадан 24-48 соат авиалрок, хайвоннинг 
Корин бушлигига 5-10% ли стерилланган (катронланган) пептон эритмаси 
юборилади. Шундан кейин цорин бушлигида лейкоцитларга бой экссудат 
йигилади. Тажриба куница эса хайвоннииг к,орин бушлигига 3- 5 мл физиологик 
эритмадаги куш эрнтроцитларининг 5 %  ли эмульсияси юборилади. 30-60  
дакика утгач, хайвон цорнидан жуда кичик тешик очиб, Пастер найчаси 
ёрдамида экссудат олинади ва ундан суртма хамда "осма томчи" тайёрланади. 
Уларни буяб (суртма Романовский усулида буялади, "осма томчига" индикатор
- нейтрал-рот кушилади), микросконда куш эритроцитларинингденгиз чучкдси 
лейкоцитлари томонидан фагоцитоз килиниш жараёни кузатилади (фаг оцитоз 
яхши рйвожлашшш учун денгиз чучкачасининг тернси остига к,уш эритро­
цитлари эмульсиясини бир неча марта юборишиммунлаш таисия этилади).

Сурша тай&рлаш усули
Экссудат томчиси предмет ойначасига томизилиб, ундан цирраси сил- 

лшутнган ойнача ёрдамида суртма тайёрланади. Суртма куригандан сунг ус- 
тига Никифоров аралашмаси (этанол билан эфир) куйилади, 5 дакикадан кейин 
дистилланган сувда суюлтирилган (1 мл сувга 1-2 томчи буёк) азур-эозин куйиб 
20 дакика буялади. Сунг суртмани ювиб куритиб, микроскоп остида курилади.

’Осма томчи’ тайбрлашусули
Ойсимон ботик, ойначанинг ботик, сатхи агрофига халкасимон равишда 

вазелин суртилади. Ёнкич ойначанинг марказита нейтрал-рот индикаторининг 
1% ли эритмасидан бир f омчитомизилади ва унинг устига Пастер найчасида 
олинганэкссудатдан бир томчи кушилади. Ёнкич ойнача ойсимон ботик ойнача 
устига копланади. Бунда томчл ботикнйнг марказита тугри келиши, аммо унга 
тегиб турмаслиГи керак. Кейин препаратли ёпкйч ойначани пастга каратиб 
тункарилади. Натижада экссудат томчиси ботик юзида осилиб туради ва уни 
микросконда куриш мумкин. Кичикрок даражада ка п  алаштиру вчи объектив 
ва торайтирилган диафрагма ёрдамида гомчининг чегараси изланади: Кук- 
сарик овал эритроцитлар орасида кизил тунланмани топиб, куриш майдоиининг 
марказига куйилади ва уни юкори даражада катталаштирувчи объек тив остида 
курилади. Бунда кизил тупланмада овал эритроцитлар билан уралган макро- 
фаглар курннади. Фагоцигознинг к,айси даврдалигига караб макрофаглар ичида 
бутун эритроцитлар ёки уларнинг ядролари, булакчалари на х,.к.ни куриш 
мумкин. Фагоцитоз даврида макрофагларнииг цитонлазмас.и хамда ютиб 
олингаи эритроцитлар нушти рангда булади. Бу ранг хужайра нчидаги ха зм 
жараёнида мухитнинг нордон томонга силжишй натижасида нейтрал- рот



индикатори рангининг узгаришидан чосил булади.
"Осма томчи" *амда суртмада куйидагиларни англаш ва урганиш керак:
1. Экссудатдаги лейкоцитларнинг турини ва атрофига овал ядроли эрит­

роцитлар тупланган макрофагларни тогтиш, яъни якинлацщш боск^чини аник­
лаш.

2 . Ёт эритроцитларга жипс ёпишган макрофагларни топиш -фагоцитоз- 
Нинг ёпишиш босцичини аницлаш.

3. Куш эритроцитларини кэтг.чн макрофагларни, яъни фагоцитознинг авж 
олган даврини аниклаш.

4. Кдмраб олинган куш эритроцитларини фагоцитлар тоМонидан парча- 
ланиши ва х,азм булиш даврини белгилаш.

2-вазвфа. Суртмани микроскоп остига куйиб, 200 та (ундан кам б^лма- 
ган) кужайрани куриб, фагоцитознинг куйидаги курсаткичлари аникланади:

1. Фагоцитар индекс (ФИ) - бу умумий к^рилган кужайралар ичида 
фагоцитозга киришган ^ужайраларнинг фоиз микдоридир.

2. Фагоцитар сон (ФС) - бу кужайралар ичидаги эритроцитлар (шунингдек 
бактерия л ар) нинг уртача Микдорк

_  Ютилган эритроцитлар (микробларнинг) умумий сони 
Фагоцитозга Киришган хужайралар сони

3. Бу курсаткичлар 30  дакика ва ундан кейин 90 дакика (каммаси б^либ 
120 дакикалик инкубация)дан кейин тайёрланган суртмаларда саналади, яъни
- ФИ-30, ФИ-120 ва ФС-30, ФС-120.

4. Фагоцитар сон коэффициент»:

• с к - . ф с э о "
ФС 120

5. Нейтрофиллар бактерицида иг ининг индекси: - (НБИ)

Г У
НБИ = х 100,

Сю

бунда СУ - фагоцитлар ичида улдирилган микроблар (эритроцитлар) coiw. 
СЮ - фагоцитлар томонидан ютилган микроблар сони (эритроцитлар).

Одатда соглом одамда бу курсаткичлар В.В.Меньшиков (1987) буйича 
меъёрда куйидагиларга тенг:

ФИМ = 94,18 ± 1 ,5 5 %
ФСКзо = 11,29 ± 1 ,0 %
ФСК = 1,16  ± 0 ,0 4 %



НБИ = 66,3 ±2,58%

ФИ12о = 9 2 ± 2 ,5 2 %  '

ФС120 = 9,81 ±0,96%

3-вазифа. Опсоно-фагоцигар реакцияни к,уйиш.
Пастер ойначасига озроц микдорда беморга тегищли деб гумон к,илина- 

<ётган микроб эмульсияси, донор лейкоцитлари ва текширилаётган шахснинг 
к,он зардоби олиниб, соат ойначасида аралаштирилади ва яна шиша найчага 
тортиб олиниб, найча учлари кавщарланади. Уни 30 дакика 37°С  ли термо- 
статга куйилади. Кейин найча ичидаги моддадан суртма тайёрлаб, Романовский 
усулида буялади ва микроскоп остида фагоцитоз жараени кузатилади. Шундай 
тажрибани айни ваадца текширилаётган микробларга хеч кандай алокаси 
булмаган соглом одам к,он зардобида х,ам утказилади. Кейин куйидаги курсат­
кичлар хисобланади: ■

1. Касал ва соглом одам к,он зардоби таъсири натижасида фагоцитар 
сон(ФС)ни *исоблаш:

ФС _  Ютиб олинган микробларнинг умумий сони 
Кузатйлган лейкоцитларнинг сони '

2. Опсоно-фагоцитар индекс (ОИ)ни хисоблаш:

_  Касал одам зардоби таъсиридагн фагоцитар сон 
Cor одам зардоби таъсиридаги фагоцитар сон

Агар ОИ 1 га теяг булса, реакция манфий (-), 2 ва ундан юк,ори булса, 
мусбат (+) хисобланади.

Реакцияларнинг бориш тарзини кунидагича тасвирлаш мумкин: улар 
Зардобда опсонинларнинг бор-йу кдшги ёки кам-куплигидан ахборот беради.

Реакция схемаси:
1. Микроб эмульсияси+донор лейкоцити+беморнинг к,он зардоби.
2. Микроб эмульсияси+донор лейкоцити+сог одамнинг к,он зардоби.

МАВЗУГА ОИД САВОЛЛАР

1. Реактивлик хасида тушунча.
2. Умумий (носиецифик) реактивлик, унинг куринишларини айтинг.
3. Хусусий (специфик)-иммунологик реактивлик, ушки’ куринишларинц 

тушунтиринг.
4. Иммунитет \акида тушунча.
5. Иммунитетнинг турларини айтиб бсринг.



6. Барьер (тусик) системалар, уларнинг реактивликда тутган урни.
7. Иммунитетнинг гуморал омиллари нималйрдаН иборат?
8 . Иммунитетнинг хужайра омиллари нима?
9. Мононуклеар фагоцитлар системаси (МНФС)нинг ре актив ликдаги 

ахамияти.
10. Фагоцитоз, унинг даврлари ва механизмлари.
11. Антиген-зидциген ва антитаналар хакида тушунча.
12. Иммун система, унинг аь зо , хужайра ва молекуЛяр асослари нима?
13. Иммун жавоб, унинг куринишлари.
14. Аллергия, унинг турлари ва механизмлари.
15. Анафилаксия, унинг давр(босцич)ларйва механизмлари. 16.Ма*аллиЙ 

анафилаксия, унинг куринишлари.
17. Десенсибилизация, унинг усулларини изохланг.
18. Пассив анафилаксия нима?
19. Аллергиянинг одамларда учрайднган турлари.
20. Овкат моддаларига ва дори-дармонларга нисбатан аллергия ва унинг 

механизмлари.
21. Иммун танкис холатлар, турлари, куринишлари.
22. СПИД, унинг куринишлари ва Механизмлари.
23. Аутоаллергик реакциялар ва касалликлар.
24. Аутоаллергиянинг механизмлари.
25. Трансплантацион аллергия. ТраиспЛантатнинг ажратиб ташланиши 

ва унинг олдини олиш усуллари.
26. Аллергия медиаторлари.

5 ВОВ 
ЯЛЛИГЛАНИМ

Яллигланиш - тукималар шякастлаягаяда ж,сж ва лимфа томирлари 
(микроциркуляция^зани), кои, нерв, бприктнрувчя тукямаларнинг деярли ха­
м и т а  бир тарзда (стереотип) рийожламдигая альтерация, экссудац! » ва 
пролиферация каби бузилишлари билан хечадигая типик иатологик жараён- 
дир.

Яллигланиш аввало шикастловчи агент таъевряга нисбатан махаллий 
жавоб булиб, нейинчалик унга бутун организмтжнг у ёки бу даражада жалб 
этилиши билан кечади. Яллигланиш айни вактда шикастланиш, иккинчи то- 
мондан химоя-мослашув ва урнини босиш каби тикланишга хос узгаришлар 
билан ифодаланади.



Яллигланиш кенг таркалган патологик жаряёнлардан булиб, купчилик 
касалликларнинг асосини ташКил этади. Мае., клиник куринишлари х,ар хил 
булган отит, коньюктивит, аппендицит,эндокардит, стоматит, гастрит, гепатит, 
нефрит па хк. касалликлар барчасининг неГйзи яллиглаиишдир.

Яллигланишнинг сабаблари хилма-хил ва турли тлбиатли, келиб чикишига 
кура уларни шартли равишда икки гурухг а: ташки-экзогеи ва ички-эндогенга 
ажратилади.

Механик, физик, кимёвий, биологик ва х.к. омиллар-ташки (экзоген) са­
баблар хисобланади. Ички (эндоген ёки аутоген) сабабларга эса организмнинг 
узида хосил буладиган, мае.; азот алмашйнуви, усмаларнинг парчаланиш 
махсулотлари, бирор т^кима, аъзода урнашиб колувчи антиген (зидаиген) - 
антитело (зиддитана) - комплементдан ташкил топган иммун мажмуалар 
киради.

Ушбу булим буйича 3-4 мавзуда амалий машгулот ^тказиш кузда тутил- 
ганлигини, аммо "Яллигланиш муаммоси” хакида яхлиттушунча хосил килиш 
максадга мувофиклигини эътиборга олиб, назарий ахборотнй биринчи 
машгулот тафеилида келтиришни лозим топдик. Хар бир машгулотни утишда 
ундан (узига тегишли кисмидан) фойдаланиш тавейя этилади. -Биринчи 
машгулотда уМумий тушунчалардан сунг асосий эътиборнй альтерация ва 
микроциркуляция узанидаги узгаришларга, иккинчйсида-экссудация ходиса- 
сига,учинчиси (вах.к.)да - физик-кимёвий узг аришлар хамда клиник куриниш- 
белгилар патофизиологйясинйнг мехатпмларига жалб этиш керак.

Яллигланишнинг гоят куп ва мураккаб патогенетик омиллари ичида унинг 
бошланиши, ривожлаииши ва окибатларини хал этувчй энг ахамиятлиларини 
ажратиш мумкин.

БуЛар куйидагилар; яллиглантирувчи (флогогел) агент таъсиридан 
шикастланиш - модда алмашинувининг бузилиши (бирламчи дистрофия, 
альтерация); хужайраларнинг биологик фаол моддалар-яллигланишмедиа- 
торларини ажратиши; лизосомал ферментларнинг ажраЛишн ва улар фаол- 
лигинйнг кучайиши хамда уларнинг бйологик макромолекулаларга таъсир 
этиш(иккиламчи дистрофия, альтерация).

Микроциркуляциянннг бузилиши, томирлар девори угказувчанлигииинг 
ортиши,кон суюклигининг чйкиши (экссудация), лейкоцитларнинг яллигла­
ниш ^чогига чикиши (Эмиграция), хужайраларнинг яллигланиш ^чогида 
купайиши (пролиферация) ва нуксоннинг бартараф этилиши.

Умуман яллигланишгг. хос узгаришларни табиаги ва характерига кура уч 
гурухга булиш мумкин, (3 жадвалга каранг). .

Альтерация - бу аслида тукима дистрофиясн, яъни шикастланган туки- 
манингозикланиши,модца алмашинувининг бузилиши туфайли фаолияшииииг 
издан чикишидир. Яллигланиш учогида руй берадиган бирламчи дистрофик, 
физик-кимёвий, кон ва лимфа айланишларининг бузилишлари уз навбатида 
иккиламчи дистрофик узгаришларга сабаб булади.

Хужанра шикастланиш» дастлаб цитоплазма ва лизосома мембранасига 
тааллуклпдир. Лпзосомаларнинг шикастланиши эса уларнинг таркибига



кирадиган барча моддалар ок,силлар, нуклеин кислоталар, карбоисувлар, 
лииидларни нарчаловчи фермеитлар-гидролазаларнинг ажралидшга олиб 
келади. Кейин бу ферментлар этиологик омил булиш-булмаслигига карамай 
альтерация чащ а деструкция жараёнини дааом этгиради ва натижада чар хил 
хислатли биологик фаол моддалар-яллигланиш медиаторлари чосил булади. 
Медиаторлар икки гуручга будинади: ;

1. Хужайрада чосил буладиган медиаторлар (чужайра медиаторлари).
2. Организмнинг суюк, мучитеда чосил буладиган медиаторлар (плазматик 

ёки гуморал медиаторлар). j ' ■ '

! 3-жадвал
Яллщланиш белгилари

Морфо-функционал
узгаришлар

Физик-кимёзий
узгаришлар

Клиник Узгаришлар 
(ташки тукималарда 

кУринадиган белгилар)

1. Альтерация

2. Экссудация ьа лей­
коцитлар эмиграцияси 
(кучиши)

3. Пролиферация

1. Гиперкалиемия i : ,

2. Гииер-Н иония

3. Гиперосмия (осмртик. 
босимиинг ортинш)

4. Гиисроакия (Ьнкотик 
босимиинг ортиши)

5. Яллигланиш медиа- 
торларииинг чосил 
булиши

1. К,изариш (rubor)

2. Шиш (tumor)

3.Иссик чикиши (calor)

4. Огрик (dolor)

5. Функциянинг бузи- 
лищи (functio laesae)

Таъснр э тиш механизмига кура уларни, асосан, гомирлар деворининг 
утказувчанлнгини оширувчи ва лейкоцитлар эмиграциясинй вужудга келтн- 
руьчи медиаторларга ажратиш мумкин. '

Хужайрада чосил буладиган медиаторларга: Гистамин, серотонин, лизосо- 
мал ферментллр, катион оцсиллар, лимфокиплар, простагландиилар, циклик 
нуклеотидлар; плазматик медиаторларга: каллекреин - кйнин, комплемент бог- 
жмчн ва к,ои пиши системаларига мансуб моддалар киради.

Sl.'iJuir.'tnmuiiiiiiHr ташки белгилари Цольс-Галсншшг машчур лентадаси 
(úciu.'iiu п)да тач.рифлангал. Булар - кизариш (rubor), цаварищ-шиш (tumor), 
огрпк(iloior), иссик, Ч11к,|шш (cuior) на функцйянинг бузилиши (fundió laesae).

Ушбу' Ослгилар мажмуй, асосан, учкир яллигланиш еодир буладиган 
тананпиг cn p iки ёки кузта курнпадиган кнемида (терн ва шилликиардаларда) 
к у за i иллди. У мр узнп. хос шп oíciic и а эта.



Яллигланиш доимо модда алмашинувининг кучайиши ("м од а алмашинуви 
ёнгини") билан бошланнб, бунда чала оксидланиб тула парчаланмаган алма- 
шинув махсулотлари (полипептидлар, ёг кислоталари, кетон таначалари ва
б.) хосил булади ва тупланади. Натижада яллигланиш ^чогида артериал гипе­
ремия, фаол капиллярлар сонининг ортиши, ички тук.има ва аъзолардан илик, 
коннинг куп оциб келиши, махаллий хяроратиинг кутарилишига олиб келади.

Тук,има оксидланишининг бузилиши ва унда чала оксидланган махсулот- 
ларнинг тупланиши ацидозга сабаб булади, аммо у маълум вактгача буфер 
механизмлар ва омиллар билан бартараф к,илИниб турилади. Бундай холатга 
компенсацияланган ацидоз дейилади. Кейинчаяик, имкониятлар тугагач, ком- 
пенсацияланмаган ацидоз юзага келади ва яллигланиш учогида водород ион- 
ларининг концентраЦиясй (микдори) к,анчалик юкори булса, яллигланиш хам 
шунчалик авж олади, огир кечади. Шу билан бир к,аторда, яллигланиш учогида 
осмотик босим хам кутарилади. Бу катаболик-нарчалиниш жараёнлари ку- 
чайиишнинг, яъни Ййрик молекулаларнинг майда заррачага, уз таркибий к,исм- 
ларига булинишининГ натижасидир.

Электролитлар (айникса К, Ыа, Са ион лари) микдори хам ор+аДи. Ацидоз 
натижасида бириктйрувчи тук,има элементлари букади. Осмотик, онкотик 
босимнйнг ортиши эса экссудация ва махаллий шиш хосил булишини кучай- 
тиради. К,он томирларинйнг кешайиши, тукймалараро бушлвдарда экссудат 
ва лейкоцитлар тупланиши хамща кейинчалик хужайра элементларйнинг ̂ сиб, 
куПайиши яллигланган соханинг к,аваришига (бу(тгйш'Ига) олиб кеЛади.

Огрик сезувчи нерв учларйни экссудат тоМонйдан механик босилиши 
хамда модда алмашинувининг тупланган захярли махсулотлари ва биологик 
моддаларнинг бевосита уларга таъсири яллигланган учокда огрик, гуришига 
сабаб булади.

Яллигланган аъзо ёки тукима фаолиятининг бузилиши, бевосйта шикаст- 
ланишга, озикланишнинг бузйлишига, модда ап машииуви ва к,он айланишининг 
бузилйшйга, огрик,к;а ва хк.гй богликдир.

Яллигланишнинг бошланиш даврида дйстрофик узгаришлар билан бирга 
к,он айланиши бузилишининг ривожланиши кузатилади.

Яллиглаиишда кон айланишининг буЗилиц]и 4 боск,ичда утади:
1) артериал кон томирларнинг киска торайишй (спазми);
2) артериал (фаол) гиперемия;
3) вена (суст) гйперемияси;
4) стаз-кон окиМйнинг бутунлай тухтащи.
К, он томирларининг к,иск,ариши кон томири тонусйни идора этиб турувчи 

вазомотор нервларгабевосита яллигланиш агенти, шунингдек катехоламинлар 
таъсирида юзага келади. Катехоламинларнинг ажралиши уларни парчалаб 
юборувчи фермент-моноаминооксйдазани фаоллашггириши сабабли томир­
ларнинг горайишн киска вацт давом этади ва унинг УрниГга артериал гиперемия 
юзага кела бошлайди. Гиперемиянинг келиб чикишида яллигланишни пайдо 
килувчи агент билан бирга медиаторлар (гистамин, кининлар, простагландин- 
лар ва б.) хам мухим роль уйнайди. Бунда артерия ва капиллярларда вактинча



кон окими тезлаишб кои босими кутарилади. Артериал коннинг куп келиши, 
оксидпаниш-кайтаршшш (тикланиш) жараёнинингжадаллашуви иссшушк х,о- 
сил булншици кучайтнради. Томирларнннг келгайишида водород ионлари мйк- 
дррннингортиши, электролнтлар лисбатшшнг узгариши, жумладан,кал; йион- 
ларининг купай ищи ва исааушк хосил булиши кагта ахамиятга эгадир.

Маълум вацт утгам кои окими сскпнлацшб, артериал гиперемия вела 
(димланшп) гиаеремиясига утади. Артериал гиперемияшшг вена гиперемия- 
сига утиш сабаблари куйлдаглларднр:

1) томирлар, нерв-мушак агшаратининг фалажлашшш;
2) томирлар деворн уткаэуйчашшгишшг ошиши, томирлардан тукима 

суюклиги куп чикиши туфайли коншшг кую1уташуви ва унинг ёпишкоклиги- 
линг ортиши; - ;

3)лейкоцитларн1шг кон томир депорта ёшллишл хамда кои шаклли 
элсментларинит букиши натижасида томирларнилг ичкидеиорида хосил бул- 
пш »адир будурларшшт кол окимига тусклллик курсахиши;

4) тукимада т)>плангал экссудатни кон томирларига ва биринчи навбатда 
царшиллк курсатиш кучи сустрок веналарга механик босим бериши;

5) тромблар хосил булиб, уЛарнн том ирга тикилиб кол и ш и;
6) коннинг артерия оркали окно келишнга нисбатан вена оркали чикиб 

кетшншлшг еекинлашнши. , .
Яллнгланишда кон окими боргал с а пин секиллашади, иена гиперемняси 

аьж олади аа наг када кон окитли бутунлай тухтаб.стаз юзага келади. 1\ОН 
айланшиининг уз; аришлари яллигланган туцима ознкланшиини янада бузади, 
лккиламчи альтерации рнаожланадй, нарчалаллшшшгзахарли махрулотлари 
тунланиб, яллнгланлти янада авж олади.

Яллигланган учокда лейкоЦиТларнннг юмирлардан тукимага утиши 
кузатилади. В у ходиса -лейкоцитлар эмлграциясл деб аталади. Лейкоцитлар 
пролиферация»'.! боглик купаяетган бирпктиру.вчи тукима хужайралари билан 
бирга инфильтрат косил килибтукимашшг.буртишйга олиб келади.

Л ейкоцитлар эмиграцияси куйида] и сабаб ва омилларга кура содир булади;
1) кон окимшшнг сскинлашллш, капнллярлар угказувчанлигининг оши- 

ыи; . ' .
2) яллигланиш'пайдо киладиган ва яллигланган тукимада хосил булган 

модцаларшнн'лейкоцитларли^зйгатортшн.жалбзтиш -хемотаксис ёки мусбат 
хемоапракцияни содурэтшл кобилиятн [И.И.Мечников таълимотига кура).

3) электрокилстик ходнеалар, яыш яллигланган тукимада водород ион- 
лари микдоршшш'ошиши тукима ва к,6н элемелтлари уртасидаги потенциаллар 
ф.ркили ошириб юооради. Лейкоци тлар манфий зарядга эга булиб, яллигла- 
шпи у.ч.П! г'?!у«шларида хосил булган мусбат зарядли ионлар томонидан тор- 
тилади;

4) лротопла игшллг айрлм ^лсмлариии гелдал зол холатига кашарувчи 
энергетик жараёнлар ва хк. '

11.11. Меч пикон лснкоцитлар^мшрацняси ли яллигланган тукимада хосил 
булган моддалар (тукималар лрок'ол ,ил махеулотл ва бошк,алар)нинг томир



узанидан яллигланиш учошга тортилиши - хемотаксис билан тушунгирадн. 
Хемотаксис лейкоцитлар эмиграциясишшг барча босцичларида нам ахаммятга 
эга. В.Менкин (1948) ялЛигланишда куплаб хосил буладиган лейкотаксин деб 
аталувчи полниеитиднннг мусбат хемотаксис содир этиш хусусиятига эга 
эканлигини кашф этган. .

Агар яллигланиш инфекцион агент таъсирида пайдо булса, бунда микро- 
организмлар х,аёт фаолийтида хосил булувчи моддаларнинг хемотаксисда 
комплемент системаси (ашшк,са С3 ва С5 булакчалари фракцияси)га катта 
эътибор берипади. :
■ Лейкоцитлар эмиграцияси 3 боскичда боради.

1. Лейкоцитларнийг четлаб туриши, яъни лейкоцитлар кон томири дево- 
рининг яллигланган тукима томонидаги девор олди плазматик к,аватида гуё 
томир деворига енишгандек тупланади.

2. ЛейкоциТларнинг кон томир деворидан ташкарига чикиши. Бунда улар 
сохта обкчалари (псевдоподий) орк,али томлрлар деворидан (нейтрофиллар 
эндотелий хужайралари орасида, моноцитлар булса хужайрани тешиб) 
ташкарига чнкади.

3. Лейкоцитларнинг амёбасимон харакатланиб яллигланиш учоги марка- 
зига, яъни мусбат хемотаксисга сабабчи омиллар томон силжиши.
. Лейкощгглар яллигланиш пайдо килган ёт зарраларни, тукималар нарча- 

ланишидан хосил булган ма.\сулоТлар ва х.к.ни к,амраб олиб емиради ва хаэм 
кдлади. ' .  1 ‘ ‘ ’ ■

Яллигланиш у^огида к,рн айланишининг бузилиши ва лейкоцитлар 
эмиграцияси билан бир вактда экссудация кузатилади. Экссудация -  бу яллиг­
ланиш *араенйда крННй сую^Кйсмининг шаклЛи элементлари билан цон 
томиридзй атроф-ту^ймага чикйшнднр. Туцймага чикиб унда тунланадиган 
суюкяик экссудат деб аталади:

Экссудацияга куйидагилар сабар булади:
1. К,он томирларида, яъни артерияларда босимнинг кутарилиши фильтра- 

цияни кучайтириб, веналардагикутарилиши эсатукйма суюкдшгини конга к,ай- 
та суршшищни кийинлаштиради.

2 . Кон томирЛари дев<>рч утказувчанлигини ортиши, бунда томирдан 
тукимага суюклик билан бирга одатдашдан куп оксиллар хам утади ва улар 
тукимада тунланиб, онкотик босим хосил кдлади.

Д. Яллйглацггш тукиМйда модда алмашинувининг бузилиши натижасида 
коллоид-осмотик босим кутаридиб, бу. бир томондан фильтрацияни осонлаш- 
тирса, айни вактр туКимада сую^Нкнинг тупланишига хам сабаб булади.

Экссудат уз Таркибида купрок оцсйл,' крннинг шаклли элементларини 
хамда дистрофик узгаришлар натижасида хосил булган махаллий тукима 
элементларини тутиши билантранссудатдан фаркланади ;

Яллигланиш найдо кйлувчи омилларнинг табиаги, я л л т  ланувчи тукима- 
нинг хусусияти, о^ганизмнилгреактивлиги хамда яллигланишнинг характерига 
кура экссудатларнинг - сероз, йирйнгли, геморрагик, фнбриноз, чириган ва 
аралаш турлари фарманадн.



Сероз (кон зардобига ухшаган) экссудат деярли тин ик, бул иб, солиштирма 
огирлиги наст (1015-1020), таркибида ок,силлар кам (3-5% ), хужайра элемент- 
лари (асосан нейтрофиллар ва гистиоцитлар) кам. Сероз экссудат, купинча, 
сероз пардаларнинг яллигланишида (плеврит, перитонит, перикардит), 
куйишиинг 2-боск.ичида учрайди. Экссудатнинг бу тури тез ва одатда куп мик,- 
дордатунланади.

Йирингли экссудат таркибида куплаб лейкоцитлар (уларнинг кислотали 
мухитда улганлари - йирингтанпалари) булади. Йирингли экссудат оксилга 
бой (6-8-10% ) суюкликбулиб, уьда куп микдорда модда алмашинуви махсулот- 
лари, ферментлар ва хк . учрайди. Йирингли экссудат, аксарият, уткир инфек­
ция хосил кдлувчи омиллар (мае., сгрептококклар, стафилококклар ва б.) 
таъсирида иайдо буладиган яллигланишда, яна турли кимёвий ва физик омил­
лар таъсиридан келиб чикадиган яллигланишларда хам хосил булиши, тупла- 
ниши мумкин.

Геморрагик экссудат таркибида эритроцитларнинг куп булиши сабабли 
пушти к,изил рангга буялади. Бу экссудатнинг тупланиши кон томир девори 
утказувчинлигини нихоятда кучайганлигидан далолат бериб, аксари сил 
этиологиясидаги яллигланиш жараёнида (мае., плеврит), корасон, куйдирги 
каби касалликларда ва айникса, а :лергик яллигланишларда кузатилади.

Фибриноз экссудат уэ таркибида куп микдордаги фибрин ипчаларини гу- 
тиб, купинча нафас йулларининг шиллйк нардалари яллигланишида учрайди. 
Фибрин толалари микробларни ушлаб колади ва уларнинг к^пайиши хамда 
таркалишига тускинлик килади.

Яллигланиш вактида экссудатнинг аралаш турлари (мае., сероз-фибрин- 
ли, йирингли-геморрагик ва б.) кам косил булиши мумкин.

Экссудация организмнинг х и м о я  реакциясй хисобланади. Экссудат, 
аввало, яллигланиш учогидаги турли зарарли омилларни суюлтириб, концен- 
трациясини пасайтиради ва шу тарика уларнинг таъсир кучини камайтиради. 
Химоя реакциялари экссудат таркибидагй ферментлар ва эндоген бактерицид 
моддалар таъсирида хам амалга оширилади.

Яллигланиш хамма вакт дастлаб хужайранинг шикастланишдан ва кейин 
халокатидан бошланадн. Кейинрок, маълум бир даврДан сунг инфильтрация, 
йирииглаш ва уларга боглик протеолнз, некроз каби жараёнлар аста-секин 
пасая бориб, унинг урнини тикланиш жараёни эгаллай бошлайди. Шунга кура 
яллигланиш учогидаги инфильтратнинг таркиби узгара бошлайди - нейтро­
филлар йукола бориб, урнини моноцит ва лимфоцитлар эгаплайди. Мон _..’ит- 
ларнинг мохияти шундаки. улар альтерация ва экссудация жараёнларида халок 
булган хужайралардан хосил булган ггарчаланиш махсулотларини ютиб, хазм 
Килиб, ядлигланиш учогини тозалайдилар. Лимфоцитлар эса антителолар 
(зиддитаАлар, антитаналар) ишлаб чикарувчи плазматик хужайралар - имму- 
ноцитлагжИнг манбаидир. Яллигланиш учогида борган сайин хужайряЛарнинг 
купайицР-пролиферация рнвожланади. •

ПрЬйиферацняда кон хужайралари-моноцитлар ва лимфоцитлардан таш­
кари, гистиоген-мезенхнманинг камбиал адвентицнясининг эндотелиал



хужайралари хам бевосита цатнашади. Хужайраларнинг аста-секин усиши, 
такомиллашиши, фаркланиши (дифференциацияси) натижасида чандик, 
тукиманинг асосий таркибий кисми булмиш колла! енни сингезловчи фиброб- 
ластлар хосил булади!, яъни бириктирувчи тукима хужайраларини тартибли 
равишда ривожланиши юз беради ва шикастланган жой тикланади. Проли­
ферация альтерация вацтида улган хужайралардан ажралиб чиккан биологик 
стимуляторлар таъсирида бошланиб , кейинчалик унинг идора цилшшши 
етилган хужайраларда хосил буладиган кейлонлар (сувда эрувчан, исснкда 
узгарувчан, молекуляр огирлиги 4000 булган гликопротеинлар) таъсирида 
якунланади. Улар ДНК нинг иккига булиниши учун зарур ферментлар фаол- 
лигини йук,отиб, хужайраларнинг булинишинитормозлайди. Кичикрок,тарк,ок, 
(диффуз) шикастланишлар (яралар) яллигланиш жараёнининг тула тиклани- 
ши билан тугайди. Аммо тарк,ок, шикастланишда куплаб хужайралар халок 
булса, хосил булган нук,сон (дефект) урнида бириктирувчи губима усиб, кейин 
чандикланади.

Баъзан чандик тук,иманннг хаддан ташкари усиши аъзо шакли, тузилиши 
ва фаолиятининг бузилишига олиб келади. Бундай холлар, айникса, юрак к,оп- 
коклари (клапанлари) ва мия нардаларишшг яллигланишида ута хавфлидир.

Яллигланиш ва иммунологик реактивлик, к,олаверса, узига хос аллерг ик 
яллигланиш масалалари жуда мураккаб ва турличадирки, буларни иммуноло- 
гияга оид булимда махсус мухокама этиш мак,садга мувофик, дир.

АМАЛИЙ К.ИСМ

И  МАШГУЛОТ

Мавзу. Яллигланиш учогида альтерациянинг ривожланшии ва к,он 
айланишинннг бузилиши.

Мацсад. Яллигланишда альтерация ва к,он томири узгарншларининг 
боск,ичларини урганиш.

1-вазифа. Конгейм тажрибасида яллигланиш жараёнида кон томнрлари 
реакцияси ва уларнинг белгиларшш урганиш.

Конгейм тахтачасига харакатсизлантирилган бакани к,орнини настга 
каратиб ётцизилади. Кейин корнининг ён томонидан тешикча оркали пинцет 
билан ичакту гк,ичини аста - секин чикарилади ва тахтачанинг Сн тешига устига 
тортилиб, мустахкамланади. Кузашш микроскоп остида олиб борилади. 
Препарат тайёрлаш вактидаги механик таьсирларнинг узиёк, ичак томирларида 
артериолалар гинеремнясини ва унга хос узгаришлар (кон окимининг те зла- 
шуви, фаол капил чирлар куиайиб, уларнинг кош а гула (юришн ва ц.к.) пи юзага 
келтиради. Сунг марказий кон окими ва плазматик четки о»,им кисмлари аник,- 
ланади. Вак,т ута боришн билан аста секин фаол артсрмал пшерсмияшшг пас­
сив-иена пшсремиясш а айланишини - кеш arii ап к<>нчомирларида кои окими* 
нингсекин laminan, кон шаклли ^лемсшмартшнг марка шй г,ин о» имидан аж-



ралиб чмк,иши (яъни марказий к,он окимининг плазматик оким билан ажралиб 
кетиши)нл, коннинг тухтаб-тухтаб ва хатто маяТникснмон (мокисимон, яъки 
бир олдинга, бир оркага караб) харакатланишини, айрим жойларда эса кон 
харакатининг буТунлай тухтай бошлаши ва б. узгаришларини аниклаш хамда 
кузатиш мумкин.

У шбу тажрибада вена гиперемиясида лейкоцитларнииг четрокка жойла- 
шиши ва томир деворйга ёпиша бориши, хатто уларнинг к^чиши-эмиграцияси 
каби холатларга хам эътибор берчш керак.

2-вазифа. Бака тили да яллигланиш хосил кдлиб, альтерация ва кон томир 
узгаришларини урганиш.

Конгейм тахгачасига харакатсизлантирилган бакани корнини пастга 
каратиб жойлаштирилади, кейин пинцет билан аста-секин тилини чикарилиб, 
тахтача тешиги устигй тортиб махкамланадй. Тпл Кон томирлари ва уларда 
кон айланишинй кузатиш эса микроскоп остида (объектив 8х) олиб бориладй. 
Бир оздаи сунг тилнинг бир чеккаейни кумуш нитрат билан куйдирилади. Кейни 
тайёрланган препарат яна микроскоп остига куйилиб, кимёвий-токсик омил 
таъсирида ривожланувчи ялЛигланйш жараённда юзага келадиган альтератив 
узгаришларни кузатилади. Кумуш нйтрат гаъсир килган Жойда некробиотйк 
ва некротик узгаришлар пайдо булади. Уларни атрофида аста-секйн кон окими 
секинлашади, тромблар Хосил булиб, стаз юзага келадй. Некроздан четрокда 
эса кон окимининг тезлашиши, томирларнйнг кенгайиши, артериал хамда вена 
гиперемиясига хос куринишларнинг вужудга келишйнй кузатиш мумкин.

12 МАШГУЛОТ

Мавзу. Яллигланишда экссудация. Экссудация турларй ва хусусиятлари.

Мацсад. Хар хил экссудатларнинг мохияти, хосил буЛиш Механизмлари 
ва хоссаларини урганиш.

1-вазифа. Пробиокаларга солинган хар хил экссудатларнинг ранги, хиди, 
куюк-суюклйги (консистенцийеи)ни аниклаш хамда уларнинг морфологик ва 
физик - кимёвий хусусиятларини мулохаза килиш.

2-вазифа. Йирингли ва сероз экссудатларнинг pH ни аниклаш. Бунинг 
учун 12 та тоза хамда куритилган предмет ойначаларининг хар бирига ачик 
pH ли (5,6; 5,8; 6,0; 6,2; 6,4; 6,6; 6,8; 7,0; 7,2; 7,4; 7,6; 7,8; 8,0) буфер эритмалардан 
алохида 2 томчидан томизилиб, уларнйнг биринчи каторига фенол-рот, 
иккинчи катордагиларнга бромкрезолпурпур индикаторларидан бир томчидан 
Кушилади. Бунда томчилар хар хил рангга буялиб, кнёслаш учун керакли эталон 
Хосил булади. Кейин яна бошка иккита предмет ойначасини олиб, уларнинг 
бирига 2 томчи экссудат, иккинчисига эса 2 томчи транссудат томизилади, 
сунгра уларга юкоридаги индикаторлардан бир томчидан кушилади. Буялган 
суюкликпар рангини эталон билан киёслаб, уларнинг pH ни аникланади.



3-ваэйфа. Рйвальт сииамаси (тажрибаси) ёрдамида экссудатни транссу- 
датдан ажратиш.

Бунинг учун, цилиндрда сирка кислотасининг Кучсиз (100 мл сувга 1 мл 
сирка кислотаси) эритмасн тайёрлаб унга бир томчисинаб крриш учун олинган 
суюк^икдан Томизилади. Агар синама суЮклик экссудат булса, чукаётган том- 
чи сирка кислотасининг эрйтмасйдатамаки тутунигаухшаш из кдпдиради. Агар 
суюкдшк, транссудат б^лса, сезиларли узгарйш кузатилмайди. Тажрибанинг 
мохияти шундаки, экссудат таркйбидаги оксиллар сирка кислотаси эритмасига 
тушгач кислота шароитида коагуляцияга учрайди.

4-вазЯфа. Ййрингли экссудатда амилаза борлих ини аниклаш. Бунинг учун 
12 га пробиркага крахмал эритмасиНи солИб, уларга йириигли экссудатни аста- 
сеКйн бир томчидан микдорини ошира борганхолда (яъни бир томчидан 12 
томчигача) к,ушилади. Сунг пробиркалар 30 дек,Ик,агача термостатга (37°С ) 
куйилади. Кейин пробиркаларни термостатдан олиб, хар бйрига 1-2 томчидан 
люгол эритмаси томизилади, Бунда суюкликдар \ар хил рангга (контроль ва 
1-пробирка кук бинафша рангга, к,олганларй Кизгиш, кизил, сариква х,.к. ранг- 
ларга) буялади. Охирги пробиркадаги сукжлик бутунлай б^ялмаслиги мумкин. 
Крахмал Люгол эритмасйда к^к бинафша туе олади. Йиринг таркибидаги фер­
мент амилаза крахмални парчаласа, суклушк, б^ялиш хусусиятини й^к,отади.

5-ваэифа. Йириигли экссудатда протеаза борлигини аникдаш.
Бунда желатина ёки фотогшёнкаГа ййринг Томизилиб, 30 дакика термо­

статга (37°С) жойлаштирилади. Агар томйзилган ййрийгли экссудат таркибида 
протеаза ферментй булса, желатина (ёки фотоплейка)нинг экссудат томи- 
зилган жойида чукурча хосил булйшинй куриш Мумкйн.

Машгулот с^нгида олинган наТйжаЛарга хулоса ясаб, уларни баённома 
сифатида ифодаланади.

13 МАШГУЛОТ

Мавзу. Яллигланишнинг клиник белгилари хамда уларнинг патогенези. 
Яллигланиш учогида физик-кимёвий узгаришлар,

Мащсад. Лейкоцитларнинг кон томир девори орЦали ташкарига чикишида 
баъзифизйк-кимёвий силжйшларнййг ахамйятини урганиш. Яллигланишнинг 
клиник белгилари ва уларнинг рйвожланиш механизмларини урганиш. 
Йиринглй ¿кссудатНинг морфолОгиясини урганиш.

1-вазвфа. Данилевский модел тажрибаей мисолида лейкоцитлар эмигра- 
циясини, уларнинг юза таранглнги узгаришининг ахамиятини Урганиш.

Петри липкочасига \ томчи симоб олиб, унинг ёнига бихрОмат калий ту- 
зининг бир неча кристаЛларини сочилади. Сунг азот кислотасининг 3 -7 %  ли 
эритмасидан ликопчанинг бутун юзасини коплагунча куйилади. Бунда симоб 
амёбасимон харакатга келади, чункй ликопчада бихромат калий тузининг кис­
лота билан реокцияга кириитши таъсирида симобтомчисииинг юзатаранглиги



учгариб, натижада у х,аракатга келади. Бу тажриба модель тажриба хисобла- 
нади, чунки симоб лейкоци г, кислота билан бихромат калий ту.зининг реакци­
яси яллигланиш учогида кон айланишининг ва модда алмашинувининг бузи- 
лмши натижасида косил буладиган лейкоцитларнииг юзатаранглигини иасай- 
тирувчн моддалар сифатида фараз цилинади.

2-вазифа. Скипидар юборшц оркали ь;уён организмида абсцесс (фасод) 
х,осил килиб, яллигланишнинг клиник белгиларини аниклаш ва уларни тав- 
сифлаш. > :

Кунинг учун куёншшг оркд сети мушашга усимлик мойи билан тенг ба­
робар нисбатда аралаштирияган скииидардан 3-5 мл (куён огирлигининг *ар 
бир кг га 1 мл *исобида) юборилади. Бунда яллигланишнинг хамма белгилари 
иккол куринадиган йнрингли жараён-абсцесс пайдо булади.

Кейин кузати.тпш белгиларнннг патогенези какида суз юритилади ва 
тушунтирилади.

3-вазифа. Йнрингли эк'сеудатиннг морфологиясини урганиш. Юкорида 
айтилган яллигланиш у чогн абсцсссдан шприц ердамида экссудат олиниб, ундан 
суртма тайёрланади. Азур-эозин билан Романовский усулнда буялган суртма- 
нинг морфологняси микроскоп остида урганилади.

МАВЗУГА ОИД САВОЛЛАР
1. Яллигланиш тушунчаси. Этиолопыси.
2. Яллнглшшнншнг клиник белгилари ва уларнинг патогенези.
3. Яллнгланишида альтерация хАдисаларинп тушунтиринг.
•4. Яллигланиш учогиди кон айланшнн на микроциркуляциянингбузшшш- 

ларипи айтинг.
5. Яллигланишдаги фнзик-кимёшш узгаришлар.
6. Биологик фаол моддалар на яллигланиш.
7. Яллигланишда лейкоцит лар эмиграцияси, И.И.Мечннковнинг биологик 

назариясп.
8 . Экссудация. Сабаблари, механизмлари на турларини изо\лаиг.
9. Яллигланишда тушки шдиган турли экссудатларнинг патогенези кандай?
10. Нирннгли экссудат, т аркиби ва хосеаларини айгиб беринг.
11 Я гннлашнп учогида пролиферации жараёнлари.
! —. .Чилигланишдиги умумий х,одт-алар.
13. Яллиглаиы;: патогене тда нервва эндокрин снстемаларининг ахамияти 

нимада?
14. Я 1.;1111лан1!И1И - \имоя моолашу» р^акиияси.
15. Я.тип л.шнпши дано'¡ашнинг умумий иршишнлари нималард.жииорат?



■ 6 Б О Б
МОДДАЛАР АЛМ АШ ИНУВИНИНГ 

ТИПИК БУЗИЛИШ ЛАРИ

Сув-электролит алмашувнинг бузилишлари
Деярли барча патологик жараёнлар ва касалликлар сув-электролитлар 

мувозанати (нисбати)нингу ёки бу даражада узгариши, бузилиши билан кечади. 
? з  навбатида сув ва минерал моддаларнинг бир-бирига нисбатан микдорий ва 
сифатий меъёринингкучли бузилиши эса гомеостазнингчукур, купинча хавф- 
ли холатларидан дало лат берувчи курсаткич хисобланади. Чунки бунда хужай- 
ралар, тукима, системалар ва нихоят, яхлит организм уз фаолйятларини амалга 
оширолмайдиган ахволга тушиб цолади.

Сув ва унда эриган электролитлар алмашинуви ^заро бир-бирига узвий 
боглангаМки, уларга тааллукли масалаларни бирбутунликда куриш мак,садга 
мувофик, ва хар томонлама тугридир.

Одам организми гавда массасининг уртача хисобда 60% ини (бу албатта 
ёшга, жинсга, семиз-орик/шкка хам боглик, мае., еш болаларда 7 0%  ни) сув 
ташкил этади. Бу суюкликнинг 2/3 к,исми эса хужайралар Ичида жойлашган. 
Хужайралардан ташкарида! и -экстрацеллюляр суюмик, 15-25%ни, унинг 12- 
15%ини хужайра (тукима)лараро интерстициал суюклик- 5%ини томирлар 
ичидаги плазма такрибидагй суюклик ва 1 -3% ини хужайралар уртасида ташиб 
юриладиган (мае., овкат хазм килйш каналининг секрета -шйраси, орк,а мия 
суюклиги (ликвор), сероз бушликлар суюсушги ва х к. таркибидаги) сув ташкил 
этади.

Сув алмашинувининг узйга хос гоят мухим ахамияти бор. Бошк,а алмаши- 
нувлардан фарки шундаки, унйнг бошлангич, оралик ва охирги махсулотлари 
Хам бир модда, яъни сувдир.

Сув организмнинг ички мухитини ташкил этади ва унинг х авт  учун 
ахамияти жуда катга. Бннобарин, сув моддалар алмашинувида асосий эритувчи, 
моддаларнинг парчаланшш ва сурилишини, ферментлар фаолияти ва таъси- 
ринй таъминловчи мухитдир. Шу билан бирга, у организмдан турли шлак-чи- 
Киндиларни ташкаригй ташиб чикариш оркали организмни тозаловчи хамда 
шу тарика барча тукима, аъзоларни бир-бирига алокадор этиб, улар фаолия- 
тини бошкариб туришда ва нихоят, хужайра хамда тукималарнинг доимий 
таркибий кйсмини саклаб турий! учун гоят зарур моддагина булиб колмай, 
балки манба хамдир.

Одатда организмда сув мувозанати уни у ёки бу микдорда истеъмол килиб 
ва ажратиб турилишига карамай, "антидиурецис в% ащ’ицатрийурвггик" деб 
аталувчи системалар оркали Деярли узгаришеиз ва бир меъёрдггтаъминланади.

Катга ёшдаги одамларда канча сув кабул кллинса, шунча сув чикарилади.
Номи келтирм яг ан хар иккн системанинг тагьсирибевосита иш бажарувчи, 

амалга оширувчи аъзолар хамда системалар, мявГ/Фуйрвклар, волгам ва 
осморецепторлар ва х - К .  га чамбарчас боглик.



Сув мувозанатининг идора этилиши.аввало, гуморал омиллар ва аъзолар- 
асосан буйраклар оркали амалга рширилади. ,

Сув алмашинувйда нерв-эндокрин системасининг хдм ахамияти гоят катта. 
Бунда гипоталамуснинг антидиуретик гормони (АДГ) гипофиз орка булагида 
тупланнб, буйрак нефронининг каналчаларида сувни кайта сурилишини 
таъминлайдн ва диурезни камайтиради. Бу гормон етшцмаганда кандсиз диабет 
деб аталувчи огир касаллик ривожланади ва организм узида ушлаб туролмас- 
лиги, кайта сурилишни таьминлай о л мае лиги туфайли сувни куплаб йукотади. 
Натижада огир, хэёт учун хавфли узгаришлар р^й беради.

Минерал кортикридлар, мае., альдрстерон (буйрак усти бези кобигида 
ишлаб чикарилади) буйрак канал чаларида натрий ионйнингкайта сурилишини 
ва шу оркали сувнинг суст, аммо сезилари даражада сурилишн хамда ушлани- 
шини таъминлайдн.

Инсулин сув алмашинувига, асосан, карбонсув алмашинувига таъсир 
этиши рркали таъсир курсатади ва у етишмагацда сувнинг сийдик оркали 
кунлаб ажралиши (нРдиурия), тез-тез чанкаш (полидипсия) хамда организм- 
нинг сувсизланцши кузатилади.

Тироксин гормони (калконеимон без махсулоти) суюкликни ту?кимадан 
кон томирига утищини кучайтиради ва шу оркали мувозанатга таъсир этади.

Сув алмашинуви ва уни идора этишнинг бузилиши 6 манфий ёки мусб&т 
сув мувозанати сифатида намоён булади.

Манфий сув мувозанати-нисбати (баланси) -  дегидратация, гипогидрата­
ция. Бунда организмдлн чикарилаётган сув мнадори унга киритилаётган сув 
микдоридан кун булади. Манфий сув мувозанати организму сув кам кирганда 
(мае., мутлак сув йуклигида, кизилунгач ва меъданинг пйЛРрик кисми то- 
рай ганда) ёки организмдан сув куп чикиб кетга«да (мае-, ич кё?танда, кетма- 
кет  кусганда, кучли терлаш ^уйиш  юз берганДэ, диабет ва б.щ.к. калатларда) 
кузатилади. Манфий ф»-мувозанати организмиинг сувсизланщии-дегидрата- 
циясига олиб келади. Бу холатда оксилларнинг нарчаланицш кучаяди, азот 
чициндиларини чикариб (обРриш, орГанизмни улардан тозалаф кийинлащади 
ва натижада улар ррганизмни захардай бошлайди. Унинг белгилари худци у г̂кир 
юцумли касалликнйнг ргир кечишидаги хрлатга $ошшб иситмалаф, кайт цилйш, 
тиграш  каби аломатлар билан кечади. Агар организм узидап! сувнинг 10 
фонзидан купрогини йукртса, тиклаб булмас узгаришлар ва нихоят, у л им юз 
беради. ■

Келиб чикицд сабаблари ва механизмларига кура дегидратациянинг куй-
и.чаги турлари ажратиладн!

1 ¡'шюосмолярдтщратацця-организм сувни, ундан хам кунрокмикдррда 
олектррлшла^ни йукотганда (мае., б^тухтов кайг килйш, ич кеТиШ, ута тер- 
лашда, кайд диабетн на л. к. да ) к>з беради. .

Томирларда, яъни хужайралардан Ташкари мухитда осмотик босимнинг 
пасаншии натижасида сув хужайрмарга у/та бошлайди. Бунда гинрволемия- 
к,ои кажминищ камайиши, унинг Куюаданищи ва кон айланишининг бузилиши 
ю н  г кучли соднр булади. .



2. Гиперосмоляр дегидратация, асосан, организм электролитларни, 
айник,са натрийни, лекин унга нисбатан хам купрок, сувни йук,отганда руй 
беради. Бунда осмотик босим нисбатан ошади ва утатерлаш, гипервентиляция, 
полиурия, ич кетиши ва айни вак,тда йукотилган сув урнини к,оплаб булмас 
холатлар кузатилиб, сувнинг хужайралардан ташкарига чикиши туфайли улар 
сувсизланади, яъни чин дег идратация деб аталувчи холат руй беради.

Мусбатсувмувозанати-нисбати (баланса) - гипергидратация, пшергидрчя
- бу организмда сув купайганда (сувни куп кабул килинганда еки уни куп юбо- 
рилганда, буйракларнинг сийдик хосил :;илиш ва ажратиш фаолияти бузил- 
ганда, сувнинг к,он хамда тук,ималар уртасидаги алмашинуви ва н и х о я т ,  сув- 
электролит алмашинувининг идора этил иши бузилганда) кузатилади. Келиб 
чикиш сабаблари ва натогенезига кура мусбат сув мувозанатининг куйидаги 
турлари фарманади:

1. Гипоосмолнр пшергндратация, гипергидрия (сув билан захарланиш). 
Эксперимент-тажрибада уни турли йуллар (мае., оргапизмга куп микдорда сув 
билан бирга АДГ юбориш еки сувни бевосита конга, меъдага 10601)11111) билан 
ушбу холатни хосил к,илиш мумкин. Клиник шароитда эса бу холатни р еф лек­
тор олигурияда ва уткир буйрак стишмовчилигида кузатши мумкин.

2 . Гиперосмоляр пшергидрия-бу электролитларга бой булган шур (мае., 
минерал сувлар, денгиз суви) ичимликлар, шарбатлар кун нчилганда келиб 
чикдди. Бунда сув хужайралардан чик,а бошлайди ва улар сувсизланади, 
атрофида эса сув тунланиб,шиш иайдо булади. Шиш - сувнинг тук,ималар урта- 
сида бевосита алмашинувининг ёки уни нерв-гуморал ва эндокрин бошкариш 
механизмлари нинг бузиланш натижасида пайдо буладиган патологик х,олатдир.

Шиш тукиманинг, айник,са тери ости канатининг кавариши, тери ранги- 
нинг узгариши, туцима хароратининг пасайиши ва бармок, билан босганда 
дарров йуколмайдиган чукурчалар хосил булиши, айникса, модда алмапшну- 
вининг бузилишлари вашу туфайли бошка каюрузгаришларнинг юзага кели- 
шидан нборат ташк,и хамда ички белгилар билан ифодаланади. Тарцок, ва ри- 
вожланган, огир кечадиган к'атта шишларда транссудация натижасида тук,има- 
ларда куп суюклик тунЛанади. Улар, асосан ёки аввало организмнинг табиий 
бушлнк,лари (мае., кукрак ва к,орнн бушликлари)да тунланиб,гидроторакс ва 
асцит каби холатларга олиб келади.

Шишларпииг патогенез« жуда мураккаб. Бунда сув алмашинувини нерв- 
гуморал-эндокрин хамда тукима, аьзоларни идора этунчи механизмлар, ай­
никса, чицарув аьзолари, юрак-кон гомнринингфаолияти, утказунчашшк каби 
мураккаб жараёнларнинг бузилиши окибатида купинча тиклаб булмайдиган 
узгаришлар содир булади.

Шиш пайдо булишиниш■ асоснЯ пагогснс тк ошшлари
Старлииг-Крогтасьйри ва чи 1м аст  а анкллнган лолда зук.има билан кон 

томирларп уртаепда сук>клик-с)к алмашищ пишшг Оунпишш, яиШ1 п ш п ьа  
олиб келувчи шпогенешк механизм имнлларни шар1лн равншда купили мча 
тасаивур килипади:



1. Гидростатик омил. У ёки бу сабабга кура вена кон томирида босим 
ошганда (мае., вена г иперемиясида) к,он босими билан коллоид-осмотик босим 
уртасидаги фарккамаяди. Шу туфайли сувнинг тукиМалардан вена капилляр- 
лари, венулаларга кайга сурилиш механизмлари бузилади ва суюкликтукима- 
ларда туплана бошлайди, яъни шиш пайдо булади. Демак, шишнинг ушбу йусин- 
да юзага келишидаги асосий патогенетик омили - бу веналарда кон босиМининг 
ортиши, яъни механик ёки гидродинамик (аникроги гидростатик) омилдир.

2. Коллоид  -  осмотик ёки огкотик омил. Турли, у ёки бу сабабларга кура 
конда ок,силлар, айникса, альбуминлар микдорининг камайиб кетиши, яъни 
гипопротеинемия ва пшоальбуминемия юзберса, маълумки, к,ои плазмасининг 
коллоид-осмотик босими (коннинг сувни ушлаб туриш кучи) пасаяди. Нати­
жада артериал ва вена кои томирларида гидростатик босиМ билан коллоид- 
осмотик босим уртасидаги фарк, катталашиб ультрафильтрация руй беради, 
аммо к,оннинг коллоид-осмотик босими хисобига бажариладиган кайта 
сурилиш жараёни сусайиб суюклик, тукималарда тупланаверади. Демак, бунда 
коллоид-осмотик босимининг пасайиши шишнй юзага келишида асосий 
патогенетик омил хисобланади.

3 . К,он томирлари кимёвнй еки  механик сабабларга Кура (мае., вена 
гинсремиясида), томир эндотелий шинг ацидоз ёки биологик фаол моддалар 
(мае., гистамин, адеиилат кислотаси.баъзи простагландинлар ва Х.к.) таъсири 
туфайли утказувчанлиги ортганда х,ам шиш пайдо б^ладики, бунда томирлар 
утказувчанлигининг ортиши асосий иатогенетик омил хисобланади.

4. Турли сабабларга кура моддалар алмашинувининг бузилиши, организм­
да уларнинг чала оксядланган махсулотлари тупланиши ва шу туфайли онкотик 
\амда осмотик босимЛарнинг ортиши, айникса натрий, калий, кальций каби 
электролитлар, водороД ионлари ва хк . кичик молскулали моддалар (мае., 
аминокислоталар, глюкоза)нинг тупланиши натижасидир. Тукимада онкотик 
босимнинг ошиши эса ундагИ йирик дисперсли оксилларнинг майда булакча- 
ларга булиниши, ацидоз мухитининг юзага келиши туфайли тукима, аникроги, 
унинг ок,силларини гидрофиллик-букиш хусусиятининг ошиши билан белги- 
ланади- Бундай механизм оркали юзага келадИган шишда туциманингузидаги 
узгаришлар, яъни тукима патогенетик омили асосий роль уйнайди.

Одатда шиш пайдо булиШида бир эмас балки бир неча омиллар бирваракай, 
деярли бирин-кётин юзага келиб, таъсир этади, аммо унинг кандай булишидан 
кдтъи иазар, ушбу кайд этилган омиллардан бири етакчи роль уйнайди. Албатта 
шишнинг хосил булиш механизмйда хам махаллий, хам умумий омгллар 
иштирок этади ва бирг аликда таъсир курсатади. Шишни келтириб чикарувчи 
сабабларга, механизмларига, кайси аъзо ва система патологияси етакчи урин 
тутишига караб, унинг бир неча турларини тафовут килиш кабул этилган. 
Шундан бир нечасини мисол сифатида курнб чикиш мумкин.

I. Юрак шиши. Бунда гидростатик ёки вена кон томирларида босимнинг 
ошиши асосий иатогенетик омил ролчнн уйнайди. Вена кон томирларида 
босимнинг ошиши (аш/нкса, вена кон томирларинннгкенглшшш), кейинчалик



эса бошка омиллар-ацидоз хамда биологик фаол моддаларнинг юзага келиши 
окибатида томир утказувчанлигининг ортиши, оксилларнп йукота бориши 
туфайли тукималарда электролнглар,оралик моддаларнинг тупланнб, тукима 
гидрофиллигини кучайтириши каби кодисаларнинг бирии-кетин руй бериши 
шишни ривожлантиради.

II. Нефротикшишлар. Бу хил шишларшшг юзага келишида конда онкотик 
босимнинг (бемор сийдик орк,али уз оксилларшш йукотиши-гшюнротеинемия 
натижасида) иасайнб кстиши асосий омил х,исобланади.

III. Нефротик шшщар. Унда асоснй омил кои томири утказувчанлиги- 
нинг кучаниши, моддалар, айникса оксиллар алмашинуви бузилиб, оксил мод­
даларнинг кои томирига таъсир этшли туфайли тукима омили юзага келиши, 
яъни тукималарда сувнинг ушланиб к,олишидир.

IV. Жигар шищлари. Жигарнинг токсик, алиментар ва юкумли касал­
ликларида асосий омил онкотик босимнинг камайшниднр, чунки оксилларни 
ишлаб чнкарувчи асосий аъзо - жигар шикастланиши туфайли гипоальбуми- 
немия па гипопротеинемиясодир булади. Жигар циррозида шиш айникса кучли 
булиб, хатго асцит каби огир аквол рун беради. Бунда кон онкотик босимининг 
камайиши билан бирга, айни вактда койка иена системасида веноз димланиш 
туфайли гидростатик босимнинг ортшии етакчи роль уйнайдн. У ига кушимча 
омил сифатнда кон томир, тукима иатогенетик омиллари юзага кела боради.

V.Кахексия (наддан ташкари озиш, чуи-устихон булиш, бутунлай х,олд;ш 
тойиш) шишлари. Бунда асосий патогенетик омил конда онкотик босимнинг 
пасайишидир. Чунки кахексия-х,аддаи ташкари ориклаш, айникса оксиллар- 
нинг кабул этил мае лиги с худ узлаштнрилмаслиги туфайли, синтез жараёни- 
нинг бузилиши билан белгиланади. Бу уз-узидан маълумки, гииоиро1 еииемияии 
вужудга келтирадн, окибатда кенгтаркалган ва рииожланган шиш, хатго ана- 
сарка, яъни беморнинг сувли копга - "мешга" ухшаб колииш билан ш(х>дала- 
нади.

АМ АЛИЙ К.ИСМ

14 МАШГУЛО Т

Мавзу. Сув ватузлар мувозанати - нисбат и (б;ишнси)нинг турли пагологик 
жараёнларда бузилиши. Шишниш пайдо булиш сабаблари на механизмлари.

Максад. Сув - электролиглар мувозанатининг организм учун ахамияти,
унинг идора этилиши на бунда турли система, а ьзо-тукималарнпиг роли: турли
сабабларга кура сув-электролнт мувозанати бузилишларининг асосии 
к)финишларидан бири -шишнинг па тогене гик омиллари, турлари на х..к. х,акида 
тушунча х,осил килио, уларнинг патофизиолошясига оид иаьзи млеалаларии 
тажриба ёрдамида урганиш.



1-вазифа. Ок, каламуш упкасида токсик шиш жараёнини пайдо килиш ва 
унда упка коэффициентини аниклаш.

Тарозида огирлиги аникланган ок каламушнинг корин бушлигига, 
огирлигининг хар 100 г га 0,7 мл хисобида аммоний хлориднинг 6 % ли 
эритмасидан юборилади.Х,айвон холатининг узгариши кузатилиб, баёиномада 
куйидагилар акс эттирилиши шарт.

1. Х,айвон холатининг вакт (яъни кузатиш) давомида узгариш жараёни.
2. Хар 5 дакикада нафас cohti  ва унинг чукур ёки юзакилйги, нафас олиши 

ёки нафас чикаришининг кийинлашиши каби узгаришлари.
3. Тери ва шиллик каватларнинг узгариб бориши.
4. Талваса холати, улим юз берищ вакти ва ушбу жараёндаги узгаришлари.
Х,айвон улганидан сунг уни ёриб очиб, упкаси ва юрагининг холати куздан

кечирилади. Бунда, одатда, ̂ пка катталашган (шишган) булиб, кон оккан-кет- 
ган жойларда майда нукталар, кесганда эса конга туйинган ва унга ухшаш 
купиксимон суюкликнинг ажралиб чикиши кузатилади, У ндан сунг упкани аж- 
ратиб олиб, тарозида тортилади ва упка коэффициенти, яъни упка огирлиги­
нинг тана огирлигига булган нисбати аниклаНади.

Сог хайвонларда упка огирлигининг хар 1 г ми купи билан (максимал) 
тана огирлигининг хар 100 г га ту -ри келади.

^ п ка  коэффициенти куйидагича хисобланади: 
каламуш вазни -  135 г 
Упка огирлиги -  1,7 г ,

135 — 1,7 
100 — х

1.7 xlOO 11£
" S í —  U6'

Демак, упка коэффициенти 1,26 га тенг.

2-вазифа. Бакднинг орка лимфатик копчасига ош тузининг гипертоник 
эритмасини юбориб, шишнинг келиб чикишида осмотик омилнинг патогенетик 
мохиятини урганиш.

Бунинг учун тажрибага огирлиги бир хил 2 та бакани олИш шарт. Бирйнчи 
бакаииш' териси остига (лимфатик копчасига) 20% Ли ош тузи эритмасидан 
1,5-2,0 мл юборилади. Иккинчи бакагакиёсий наюрат учун 1,5-2,0 мл улчамда 
ош тузининг физиологик (0,85 % ли) эритмаси юборилади. Кейин уларги 100 
мл дан сув солинган иккита йдишга алохида жойлаштирилиб, маииулот 
давомида кузатилади. Тахминан 1 соат вакт утгач, идишлардаги сув микдори 
улчанади. Агар идишдаги сувнпнг микдори камайган булса, бу бакада шиш 
хосил булганидан далолат беради. Демак, сув микдорининг камайишига караб, 
осмотик босимнинг шиш пайдо булишидаги ахамияти хак«да мулохаза 
юритиладн.

3-вазифа. Мак-Кдюр-Олдрич тпжрпбаси оркали тукиманииг гидрофил- 

60



лиги-сувга мойиллигини ва шишнинг келиб чикишида тукима омилларининг 
патогенетик мохиятини урганиш.

Вацтпи белгилаб. куён териси остига 0,2 мл улчамда физиологик (0,85% 
ли) эритма юборилади ва косил булган шишнинг канча муддатдан сунг сурилиб- 
йуколиб кетиши аникланади. Меъёрда (нормада) бу 60-90 дакикани ташкил 
этади. Агар тукима гидрофиллиг и ошган булса, юборилган физиологик эритма 
тез cj/рилиб кетади.

Карбоисувлар алмашинувининг бузилишлари
Маълумки, карбоисувлар микдор жихатидан ташки ва ички органик олам 

мухйтларини хамда истеъмол килинадиган озик-овкатларни, умуман, тириклик 
дунёсйнинг асосий кисмини ташкил этади. Катга ёшдаги кишилариииг кун- 
далик истеъмол киладиган озик-овкати (рапиони) нинг тахмииан 500-600 ги- 
ни карбоисувлар ташкил килади. Улар инсоннинг кундалик энергияга булган 
эхтиёжини (бу унинг жисмоний харакати, касбига алокадор мехнати, ташки 
мухигнинг турли узгаришлари ва хк. ни хисобга олиимаган вактида) Кондиради. 
Бунда тахминан 2000 ккал га якин (янги халкаро хисоб буйича карийб 8000 
Дж, яъни 1 джоуль - 2,39*104 ккал га тенг) энергия хосил булиб, организмнинг 
унга нисбатан булган талабининг 2/3 кисмини кондиради. Бундан ташкари, 
карбонсувлариинг хаёт учун энг зарурий ахамияти уларнинг бошка моддалар- 
оксиллар, ёглар, нуклеин кислоталар, коферментлар ва бошкалар билан ре- 
акцияга киришиб, организмга керакли янги моддалар (мае., глюкопротеидлар, 
мукополисахаридлар ва х к. каби мураккаб моддаларнинг) синтези учун 
сарфланади. Бу ^ринда нуклеин кислоталар-ДНК, РН К  ларнинг таркибий 
кисми булмиш рибоза ва дйзоксирибозаларнинг хосил булишида карбоисувлар 
алмашинуви хамда махсулотларининг ролини хам эслаш кифоя. Демак, 
карбоисувлар осонлик билан оксидланадиган ва асосий энергия манбаи 
булибгина колмай, балки турли биологик, физиологик хамда морфологик 
мохиятга эга булган, яъни маълум вазифаларни бошкарувчи гуморал модда- 
ларни, гормонларнинг хосил булиши, хужайраларнинг тузилиши ва хатго кон 
гурухларининг фаркланиши, иммун жавоблар, системалар, аъзолар, тукима 
ва хужайраларнинг морфологик, функционал хусусиятларини бел! илашда гоят 
катга ахамиятга эга. Шунинг учун хам улар алмашинувининг бузилиши, айнйкса 
патофизиологияга онд масалалари амалиётда катга урин тутади.

Карбоисувлар алмашинувнни acocan 2 боскичга булиш мумкин. Бирин- 
чисн-карбонсувларнинг меъда-ичак йулида гидролитик омиллар ёрдамида 
парчаланиб хазм килинишн, сурилиши, жигар томонидан узлаштйрилиб, гли­
коген сифатида кнеман тупланиши ва хар бир тукима хужяйраларига зарури- 
ятга кура у ёки бу микдорда кон оркали глюкоза сифатида етказилиши (ушбу 
жараёнларнииг асосида мопосахаридларни, чунончи, глкжозашшг фосфор 
кислотаси билан турли реакцияларга киришшпи марказин урин тутади) ва х.к. 
ни уз ичига олади. Иккинчпсп эса хужаиралар ичида тегишли ферментлар 
ёрдамида амалга ошадшаи алмашинув булиб, карбонсувлариинг оралик 
жарасии (юкорида кайд кклингап ivp.iti моддхчар хосил булади) ва нихоят.



уларнинг сунгги махсулотларга (карбонат ангидрнди ва сув) хосил булишига 
Кадар кетма-кет юз беру вчи бир неча мураккаб реакцияларни уз ичига оладн. 
Ана шу боск,ичда хосил булган энергия турли синтетик жараёнлар ва ишлар 
учун сарфланиши, шунингдек узига хос (специфик) узгаришлар руй бериши, 
иссикликка айлаииши ва х-к. содир булади.

Карбонсувларнинг ана шу мураккаб узгаришлари (яъни парчаланиши, 
сурилиш ва турли махсулотларга айланиши)да уларнинг фосфор кислотаси 
билан бирикиб, глюкоза-6 -фосфат каби карбонсувларнинг алмашинувида 
марказий уринни тутувчи моддаиинг хосил булиши ахамиятга моликдир. Одатда 
карбонсунлар алмашинуви х,ак,ида суз юритилГанда, уларни глюкоза мисолида 
куриб чикилади. Ана 1лу глюкоза-6-фосфат гликоген синтези учун сарфланади, 
гликолитнк оксидланишга (Кребс цикли оркали) учрайди, нентоз-фосфат 
цикли оркали бевосита ёгларнинг синтези учун ишлатилади. Буларнинг 
барчасида глюкоза-6-фосфатни маълум ферментлар таъсирида у - бу томон- 
ларга узгариши содир булади,

Карбонсувларнинг сурилиши ва турли узгаришлар! а учращ жараёнларида 
жигарнинг ахамияти жуда мукимдпр. Шуми айтиш кераккн, сурилиш жараённда 
к,опк,а венаси (рог!;:е) да бошка кон томирлари,дагига нисбатан глюкоза 
микдори бир неча бараеар куп булади. Жигарда юз берадиган юкоридаги 
узгаришлар туфайли, айникса, жигарда гликогеннинг хосил булиб энергия 
манбан жамгармасн сифатида тупланиши ва унинг хамиша заруриятга караб 
парчаланиб, хужайраларга глюкоза сифатида етказилиши ва шунга кура конда 
Канд микдорини бир меъёрда сам аб  туриши организм учун гонт ахамиятлидир.

Жигарда у рта хнеобда 150 г (яъни ушшг 01 нрлигининг5 % ) игача гликоген 
бор. Ушшг хосил булиш ва нарчаланишининг идора этилиши бевосита турли 
(ферментлар фаолиятига боглик булиб, нерв ва гормонал манбалар оркали 
амалга оширилади. Мае., у ёки бу сабабга кура, симиатик нервиинг таъсироти 
ортиб, адреналин купрок шилаб чикарилса, фосфорилаза ферментинипг 
фаолияти ошиб, гликогеннинг парчаланиши кучаяди, конда эса канд микдори 
купаяди. Бундан ташкари, айрим аминокислоталар дезаминирланган (N112 
гурухшш йукотгач) нироузум кнелотаеша аиланади. Шунингдек сут кислогаси 
Кам, ёгларшшг парчаланииш жараённда косил булган ацетил коэнзим-А иа 
Х.к., яъни аелнда карбонсув булмаган бошка моддалар хам турли фермантатив 
узгаришлар оркали жигарда глнкогенга айланади.

Демак, жигарда карбонсувлардан гликоген хосил булиб, уни - гликогенез; 
карбонсув булмаган моддалардан хам хосил булиши - гликонеогенез (уни 
буйрак ус 1И Оезн гормонлари -глюкокортикоидлар идора этади) ва нихоят, 
1 лшпгеш ш нг парчаланиб глюкозага айланиши - глюкогенолнз деб аталади. 
К арбон^ иг > шбу алмаш.шу ви аслида анаэроб мухитдабошланнб (мае.,
ичакда гидролитик фсрм?итлар таъсирида парчаланиши) сунг аэроб, яъни 
кислород шнгирокнда юз беради иа нихоят, улар алмашинувининг сунгги 
махсулотлари СО.. на 1ЬО хосил булади.

Бундам шуьи, ка(>оонсуилар алмашинуви гоя г мураккаб жараён
булиб, унда турли ысри-лшокрнн беьларинннг идора эпин роли ва айникса,



жигар фаолиятининг мохияти катгаки, турли шикастланишлар окибатида, 
Хамда уларнинг касаллйкларида албатта карбонсувлар алмашинуви бузилади.

Карбонсувлар алмашинуви нейроген хамда эндокрин йул ва омиллар ор­
кали амалга ошади. Клод Бернар 1855 йилда лаборатория хайвонлари мияси- 
нинг IV крринчаси тубига игна санчганда гипергликемия ривожланишини 
кузатган. Кейинчалик маълум булишича, бундай к,итик,чаш натижасида пайдо 
булган импульслар узунчок, миядан симпатик системалар оркали буйрак усти 
безининг мия кагламига таъсир этиб, адреналин ажралишини кучайтиради. 
Адреналин эса уз навбатида гликогенолизни куМайТириб, кондаги канд 
микдорини оширади. Х,аяжонланганда хам конда к,анд микдори ана шу механизм 
билан купаяди.

Шундай килиб, гормонларнинг карбонсувлар алмашинувини идора 
этишдаги роли жуда мухимдир, чунончи:

1. Меъда ости бези (i- хужайраларнинг махсулоти-инсулин, организмда 
глюкокиназа хамда жигарда глюкоза-6-фосфат реакцияларини, глюкозанинг 
кондан хужайраларга утишинй, узининг бевосита иштироки билан турли 
моддаларнинг оксидланиши ва фосфорланиши, ок.силлар ва ёг кислоталари- 
нинг хосил булишйни амалга оширади.

2. Меъда ости а -  хужайраларининг гормони глкжагон жигарда глико- 
генни фосфолитик парчаланйшини тезлаштиради, гликонеогенез фермент- 
лари фаолиятини кучайтириб, гииергликемияни пайдо к,илади. Шу билан бирга 
худди инсулин каби глюкозанинг хужайраларга киришини тезлаштиради.

3. Глюкокортикоидлар буйрак усти бези кобигининг гормонлари булиб, 
улар гликогеннинг гликолитик нарчалаНиши ва гликонеогенез жараёнини 
тезлаштиради ва шу тарика инсулин таъсирига акс таъсир курсатади.

4. Асосан буйрак усти бези мия кисмининг гормони адреналин гликоге­
нолизни кучайтиради ва гликоген-фосфорйлаза фаолиятини ошириб, гипер- 
гликемияни келгириб чикаради. У хам инсулингй антогонист хисобланади.

5. Тироксин (к’алконсимон без гормони) жигарда гликогеннинг парчала- 
нишини тезлаштиради, кислородга боглик, оксидланиш ва фосфорланиш 
жараёнини бузади, гипергликемия иайдо килади, улар Глкжокортикоидларнинг 
синергисти-кумакдоши хисобланади.

Демак, карбонсувлар алмашинуви аввало уларнинг турли бугинларининг 
бузилиши натижасида кайд килннган ички секреция патологиясида хар хил 
куринишлар, ^згаришлар (мае., канд диабеТи, акромегалия, тиреогоксикоз, 
Иценко-Кушинг касалликларида руй берадиган узгаришлар) намойн булади.

Организмда карбонсувлар алмашинувининг холат и ва уларни узлаштириб 
олиш кобилиятнни карбонсувларга нисбатан толерантлик (чидамлилик)ни 
текширнш оркали билиш мумкин, Бунинг учун ”к,анд юкламаси'1", яъни 
текширилаётган кишига канд (100 г кандни 100-200 мл сув ёки чойдаги) 
эрит маои ичирилади ва айни пакт да маълум муддат (2-3 coa г) кон ва сийдикдаги 
Канд мнкдорнтекпшрибборилади. Карбонсунларга булган чндлмлиликхакида, 
гликозуриясиз кабул килиш мумкин булган максимал (энг юкори)канд 
мнкдорига караб мулохаза килиш мумкин (меъёрда конда! и кандмикдори 170-



180 мг% (8-9 ммоль/л) га тенг ва у уз навбатида буйракнинг к,андга булган 
чегараси - "буйрак бусагаси" хисобланади. Агар конда к,анд микдори бундан 
оишб кетса, к,анд сийдик билан чицабошлайди, яъни гликозурия кузатилади. 
Бу хил узгаришлар карбоисувлар алмашинувининг идора этилиши ва баъзи 
аьзолар-жигар, буйраклар, ички секреция безлари ва *.к. фаолиятининг 
бузилишидан далолат беради.

Карбоисувлар алмашинувининг бузилиши аксарият,гипергликемия ва 
гликозурия сифатида ифодаланиб, нисбатан осонлик билан аникланади. Са­
баблари ва ривожланиш механизмларш а кура унинг бир неча тури фарк^анади. 
Буларга алиментар, марказий-нейроген,симнато-адренал, гипофизар, панкре- 
атик-диабетик на ш.к.гипергликемия хамда гликозуриялар киради.

Шуни эсда тутиш керакки, гликозуриянинг келиб чикишида буйрак чега- 
раси-"поро1'и" катта ахамиятга эга. Бунга хатто гипергликемия кузатилмай- 
диган айрим лолларда хам, мае., буйрак патологиясида гликозуриянинг юзага 
келиши ёрк,ин мисол булади. Яна бир мисол, бу флородзин таъсирида келиб 
чикдциган гликозуриядир. Флоридэин таъсирида ичакда глюкоза сурилиши 
сусайиб, конда к,анд микдори камайиши мумкин

Демак, к,онда цанд микдоришшг купашшш-гиперпшкемия турли сабаб- 
ларга кура юзага келар экан. Унинг салбий мохияти, аввало, коннинг фнзик- 
кимёвий, реологик ва Х-К. хусусиятларп, юрак-томнр системаси, айник,са буй­
раклар тузилиши хамда фаолиятининг чу кур бу зилишнга ва шунинг ок,ибатида 
хаегга хавф солпши мумкинлиги билан белгиланади.

Гипергликемия моща алмашинувининг турли бузилишлари билан бирга 
кечади. Оралик, моддалар алмашуви жараёнинннг ма\сулоти-сут,пироузум ва 
кетокислогаларшшг кунайиши, ёглар ва оцсиллар алмашинувининг бузи­
лишлари ацидоз каби холатларни вужудга келишида асосий урин тутади, Щу 
билан бирга куйидаги ломонларнни хам назарга олиш зарур: гипергликемия 
баъзи \олларда (мае., инсулин етишмаганда) маълум даражада компенсатор 
омил булиб хизмат килиши мумкин. К,ондак,аидконцентрациясинингортиши, 
унинг хужайраларидагидан юк,орн булиши туфайли маълум бир микдорини 
копдан хужайрага угишнга олиб келади.

Конда капд микдорннинг камайиши - гипогликемия - инсулин куп ишлаб 
чикарилганда (мае., инсулииома кзеаллш ида) ёки инсулин ташкаридан ортикча 
кирипип анда, гнпоталамуспинг айрим усмаларида, жигарнинг шикаст- 
ланишларида ва шпламаи к,од| анида, огир жисмоний мехнатдан сунг, Аддисон 
касаллиги ва б.да руй бериши мумкин.

Гиногликемияда куйидаги узгаришлар: гино-хатто адинамия, очлик 
хИ1.'’и ё1п, гпграш, кал гпраш, нерв системаси фаолиятининг бузилишига 
рликадгц. и, ¿'ломапыр ва и (\и,гг, I иноглнкемик кома юзага келади. Агар 
кпнд.1 к.шд микдори .  ¿..р.'шлр, яыш 1,66-2,55 ммоль/л (эски хисоб буйнча 50- 
•40 м | %  ) кам бу.(са, кома (\ушсн >л::к) ке;шб чикади.

'..»ксперимепг ( га^риПа) д,4 инсулин епн'^мовчилипии хос канддиабетн 
ниш нчс.часи-моделннн киш даш  нул.ыр билан \осил килиши мумкин:

¡. М е 1, |а > . 1 1 1  мс 11шп 6) |\нтлГц л-ашрнаиин) ё \уд  унинг Лангерганс



эролчаларига тег шили кисмини (яъни хужайраларининг асосий жойлашган 
лисмини) кесиб ташлаш йулм билан.

2. Организмзга аллоксан юбориш оркали. Бунда хужайраларда оксидла- 
шиига боглик, булган фосфорланиш жараёнинннг бузилиши туфайли шикаст- 
ланиш юзага келади. Ундан ташкари, аллоксаниинг глютатиондаги сулфгидрил 
гурух^арини боглаб, уларга боглик ферментлар фаолиятининг тормозланиши 
иа тухтаиш натижасида инсулин сиитези ва тупланишининг бузилиши хак,ида 
маълумотлар бор.

3. (J- хужайраларидаги инсулин цинк (рух) ни боглаб олиш к,обилиятига 
кура бирикмаларни - полимерларни (гурухини узига бнрикгиради) хосил 
килади. Улар эса инсулиннингжамгармасн хисобланади. Дигизон каби юкори 
молекулали модда юборилса, днабетнинг узига хос тури пайдо булади. Инсулин, 
одатда, маълум микдорда рух билан бирикма-комплекс хосил килиб, гранула- 
дона шаклида жамгарма тарзида безнинг узнда тунЛанади, дитизон эса ушбу 
жараёнии бузади. ■

Инсулин етишмовчшшги (чунончи^ к,анд диабети) нинг белгилари хилма- 
хилди[>:

1 .Гилергликемия ва гликозурия.
2. К,он осмотик боснмшшнг ошшии туфайли чанк,аш (полидипсия) иа куп 

сийдик ажратнш (полиурия).
3. Энергия гак,чиллиги ва хужайралар "очлиги" туфайли иштаханинг 

ошииш, овкатга учлик (булемия, полифагия). .
4. Вглар алмашинувининг бузилиши ва гавда вазнининг узгариши, ли- 

пемия, холестеринемия, к,онтомирларида чукур макро- ва микроангиопагиялар 
каби клиник белгилари, турли хил узгаришлари ва айникса, уларнинг снсте- 
маларда юзага келицщ.

5. Модда алмашинувининг бузилиши сабабли оралик моддаларининг 
тунланиб, метаболик ацидозга олиб келишн.

6. Глюконеогенез жараёнинннг тезлашиши ва унинг аломатлари.
7. Азот мувозанатининг манфий булиши ва унинг ок,ибатлари. Огир 

холатларда а ци доги к диабет комасининг юзага келинш ва б.

АМАЛИЙ КИСМ.

15 МАШГУЛОТ .

Мшззу. Карбонсувлар алмашинуви иатофизиологимси.
Канд диабетииинг аллоксанли моделида карбонсувлар алманшнувининр 

унга хос баьзи узгаришларини урганиш.

Мацсзд. Карбонсувлар алмаашнунн бузилншшшнг асосий куриншплари-
1 ииергликемия, (гипогликемия), гликозурия мехашпмларини ва тажрибада 
аллоксан модели асоснца хосил килинган канд диабепп а хос ва тегишли 
курсаткитларпп аниклаш.



1-вазифа. Ок, каламушлар сийдигидаги канд микдорини Яормада ва 
аллоксан гобориб диабет хосил к,илингандан кейин аниклаш.

2-вазифа. Ушбу каламушлар сийдигида ацетон таначаларини аниклаш.
Машгулотдан тахминан 2-3 кун аввал, ок, каламушнинг териси остига

(каламуш вазнининг хар 10() г га 15 мг хисобида) аллоксан (5% ли эритмаси) 
юборилади. 48 соатдак сунг каламушда тургун гипергликемия юзага келади.

Стщчкпаги цпндни аниклаш. Бунинг учун пробиркага 1 Мл сийдик олиб, 
унга 3-4 томчи Ниляндр р еакти т  (2 г нордон азотли висмут билан 4 г сегнет 
тузининг 10% ли № ОН даги эритмаси) ни к,ушиб, 3-5 дак,ик,адан сунг кайна- 
гунча иситилади. Агар сийдик таркибида глюкоза булса (реактив таркибндаги 
нордон азотли висмутдан ишк,орий шароитда глюкоза мавжуд булса, металл 
висмут ажралиб чик,иши туфайли), у тук к$нгир тусга кйради.

Сийдикда ацетон таначаларини аниклаш. Пробиркага 1 мл сийдик олиб, 
унга 50% ли сирка кислотасидан 0,5 мл, сунг туйинган натрий нитропруссид 
эритмасидан 0,25 мл к,ушиб аралаштйрйлади. Кейин пробирками бир оз кия- 
латиб туриб деворига кучли аммиакни аста-секин томчи/1 абкушилади (аммиак 
аввалги суюклнкка аралашиб кетмаслиги кёрак), натижада пробиркада 2 
цатлам суюклик хосил булади.Б''цда сийдик таркибида ацетон таначалари 
булса, суюкликлар чагарасида бинафша рангли хачк,а хосил булади.

Кислота - иищор мувозанатй ва рш нг бузвлятяари
Ички мухитнингдоимийлйги-гомеостазининг бирмувозанатдасакланицт, 

айникса юксак организмлар хаёти учун зарур булган шарт-шароитдир.
Биологик мухитларда хамиша водород иоии купрочхосил булибтуришига 

карамай, уларни нейтрзллаш (бетарафлаш) ва водород гидроксил ионлари 
уртасидаги нисбатни бир меъёрда саКлаш кислота-ишкор мувозанатини 
таминлашга имкон беради.

Коннинг pH и гоят тургун хисобланади. Меъёрда у 7,35-7,45 атрофида 
булади ва унинг у ёки бу томонга сезиларли узгариши организмнинг хар бир 
интеграл, яъни бир-бирига богликлНк, даражасида чукур узгаришларга олиб 
келади. Бунда, мае., хужайра фаолихтининг узгариши, гемоглобиннинг 
кислороднн бириктириш ва кайта бёриш кобилиятияинг узгариши, барча 
моддалар, аввало сув-электролитлар алмашинуви, хужапра рецепторлари се- 
зувчанлиги, мембраналар утказувчанлиги, нерв-мушак системаси кузгалув- 
чанлиги ва импульс ̂ тказувчанлш ининг бузилиши каби чукур узгаришлг.р руй 
беради. Агар pH 6,8 дан камайса ёки 7,7 дан ошиб кетса, организм халок булиши 
ллумкин. ^

Маълумкм, организм хамиша овкат таркибида +урли нордон-кисло1Ьли 
ва ишкорий моддалар, тузлар, карбонсувлар, оксиллар. ёглар на бошкаларни 
истемол килади. Моддалар алмашинуви кислоталарнинг пайдо булиши ва 
бундай мухитда днссоциациянинг кучайиб, нодород нонлариниш концен гра- 
пияси ошиши билан давом этади.Аммо тунга карамай, сопим организм ички 
мухитиниш pH и кис/клали чарафга силжимайди. Бу экономия жараённда



организмлар, айникса одамда мураккаб идора этиш тузилмалари, механизмлар 
хамда омилларни вужудга келганлигининг окибатидирки, ана шулар фаолияти 
туфайли ичкй мухит уз барк,арорлигини таъминлаб туради. Бунда турли аъзо- 
ларнингфаолияти катта роль уйнайди. Мае., упка кислота табиатли карбонат 
ангидридам мунтазам чикариб турищи, агар зарур булса, к,иск,а муддат ушлаб 
туриш цобилиятига эга. Агар организмда Н + концентрацияси купайса- 
гипервентиляция, камайса-гиповентиляция кучаяди.

Буйракнинг кислота-ишкррнй мувозанатинн таъминлаш ва бошк,ариш- 
даги роли гонт катга на купинчахдл кил у ч и  ахдмиятга эга. Буйрак каналчалари 
водород ва аммик ионларини ажратади, яъни секреция (ацидо- ва аминогенез 
сифатида) чик,аради, натрий хамда карбонат кислота тузи нонларини кайта 
суриш кобшшятига эга.

Жигар эса нордон кислотали тузилмалар - радикалларни боглайди, айрим 
аноргаиик кислоталарни сувга ва карбо,нат ангидридигача оксидлаб у гказади. 
Аммиак ва аммоний хлориДдан карбона !’ кислота тузилма ионларини туплаб 
ташкарнга ажратади, айрим нордон ва ишкррий моддаларни ут таркибида 
ичакка утказади.

Мсъда хлорид кислотаснни, ичак эса натрий блкарбонатни етказиб  
берув'ш асосий манбалар \псобланади ва улар ичкй мухит pl I ини бири меъёрда 
сзк,лашда бев.о 'ита иштирок этади. • .

Yuíóy киск,, ахборотдан к^ршшб турмбдикн, кайд этилган аъзоларнинг у 
C.üii бу хил патологиясида албаТта кпелота-ишкорий мувозанатининг кескин 
узгаришлари, яъни ацидоз ёки алкалоз вдлатларн руй беради.

Кислота-ишкорин мувозанатини таъминлаш ва уни идора этишда буфер 
системалари acóciifl уринич эгалайди. Уларнннг уз и га хос хусусиятп шундаки, 
бу жараёнда ор'гик.ча водород арнлари ехуд богланиб нейтралланади, :к и  
организмдан ажратилцб, чикариб ¡оборилади.

Х,ар цандай буфер система - бу кучеиз кислотанинг кучли ишк,ор билан 
хосил цилган тузининг аралашмасидан ташкил топган. Буфер системаларга 
гемоглобин, оксил, бикарбонат ва фосфат буферлари киради.

Геыоглойиишшг оксиддантн Н,олатдач кайта шкланган холагга утиши- 
нннг узнёк коннинг тукималар билан булган муносабатидл pH нинг кислотали 
тарафга силжишини олдини олади. Упка капиллярларида оксигемоглобиннинг 
хосил булиши эса эритроцитаардан карбонат ангидрид ва хлорнинг чикиши 
х,амда бикарбонатларщшг пайдо булиши натижасида pH пи шик,орий тараф га  
силжишини олдини опади.

Бикпр&лы-г б)фери карбонач кислотаси ва калий ёки натрий тузларидан 
ташкил топган бикарбонагдан иборат. К,онда куп микдорда нордон моддалар 
туплашанда водород ионларл карбонат кнелога .махсулоги (НСОз) билан 
бирикиб, кучеиз карбонат кислотаси 1ЬСОз ни х,осил кплади, у эса сув ва 
карбонат аигидридга осош ина парчаланади. Карбонат аш идриднииг ортикча 
микдори эса упка о ¡жал и чикариб юборилади. Агар конда ншк,орнп габиагли 
моддалар купайеа. улар acocan карбона 1 кисло i аси билан бириию, бикарбонат 
ионлари ва сув хосил килади.



Оцснл буфер системаси (протеин-протенонат)-кислотяяи мухитда Н* 
ионларини боглайди ва натрий хамда калий катионларини ажратиб чикаради. 
Ишкорий мухитда эса унинг акси, яъни катионларнп боглаб, водород ионларини 
ажратиб чикаради.

Фосфат буфер системаси - бир ва икки алмашган NaHiPOi - кучеиз 
кислота хамда Na2HP04  - ишкорий хусусиятли фосфатдан ташкил топган. Улар 
хужайранинг асосий буфер системаси хисобланади.

Буфер системалар уз вакгида тезлик билан кислоТа-ишкорий холат узга- 
ришларининг олдини олади, яъни улар тез компенсацияловчи (урнини босувчи, 
ростловчи) мухим омиллар булса хам лекин узок вак,тгача уни ростлаб тура 
олмайдилар. Шунинг учун бу жараёнга энг кучли имкониятлар-физиологик 
системалар цушилиб pH ни меъёрига келтиришга харакат килади ва бу 
аксарият холларда (агар ушбу аъзоларда патология булмаса) амалга ошади.

Кислота-ишк,орий холат хаки да куйидаги курсаткичларни аниклаш 
мумкин: ,

1) актаул pH еки коннинг фаол реакциясини;
2) РСОг ни (яъни СО2 нинг парциал-узш а хос босими кислота-ишк,орий 

холатнинг нафас компонент!! булчмини);
3) ВВ (Buffer base) - коннинг буферлар асоси (кондаги барча буфер 

ионларининг жамгарма микдори) *■ кислота-ишк,орий холатнинг метаболик 
компонентини;

4) BE (Base Excess) - буфер асосларининг алмашинолувчанлигини (у 
кислота-ишкорий холатнинг метаболик таркибЛарини), яъни кондаги асосий 
буфер асосларининг меъёрга нисбатан узгарувчанлик даражаси (курсаткичи 
меъёрда ВЕ±2,5 ммоль/л тенг). Унинг манфий томонга узгариши конда асослар 
камайганлиги ёки нордон моддаларнинг купайганлигидан, мусбат булиши эса 
асослар, ишкорий моддаларнинг купайганлиги ёки нордон моддаларнинг 
камайганлйгидан далолат беради;

5) Standarti Bikarbonati -бикарбонатларнинг стандарт-нусхавий, яъни 37°С 
да РСО2 симоб устуншшнг 40 ммга тенг булган, к,оинииг эса кислородга туй- 
инган холатдаги концентрацияси курсаткичини;

6) АВ-бикарбонат НСО3 нинг кондаги хакикий микдорини;
7) ТСО2 - (Total СО2) барча буферлар таркибий кисмида ва эритилган 

холатдаги карбонат ангидридинлнг умумий микдорини;
8) Ишкорий жамгарма (тежам, захира) - организмдаги б и к а р б о н а т щ а  

натрий куринишидаги ва организмнинг узица хосил буладиган кислота 
моддаларини нейтраллаш-бетараф килиш хусусиятига эга булган тупламаси. 
Меъёрда у 50-60 V % ни ташкил этади, яъни хар 100 мл кон нлазмасида кисло­
та хоссасига эга булган карбонат аитдридишшг 50-60 мл ни нейтраллаш 
к,обилиятига эга булган ишкор микдорига тенг. Бу ишкорий жамгарма асосан, 
махсус Аструн ускунасида ёки классик усул -  Пан-Спайк аппарат» билан 
аникланади.



Кислота - ипщор мувозанат буэилиптнинг асосий куритттярп

Кислота - ишкор мувозанатн у згаришлариниш икки тури - лфгдолп алка- 
лозларфаркланади. Улар этиолог ик ва иатогенетик нукган назардан бир неча 
турларга булинади.

1. Респиратор (ёки газли) ацидоз (организмда нафас е пицмовтнлиги.мас., 
упка касалликлари, МНС ниш шнкастланшилари, юрак иши етишмовчнлиги 
ва х к )  натижасида карбонат ангидридининг тупланишп, чикнб кетишинннг 
кийинлашуви ёхуд нафас олинаётган хаво таркибида унинг кун булиши туфайли 
пайдо булади.

2. Метаболии (газеиз) аиидоз-организмда гурли лолларда (мае., i ипоксия, 
канд диабети, кома ва х.к.) моддалар алмашинувининг бузилишлари туфайли 
куи микдорда Н+ иони махсулотларининг пайдо булиши ва туиланиши окиба- 
тида ривожланадиган кисло тали нордон мухнг.

Сабаб и ва механизмлари/л кура ъютаболик ацидознинг куйндаги турлари 
тафовут цилинади:

а) ишкорий мухи I ни таъминловчиларни йу котилиши 'гуфайлн организмда 
кислоталарнинг тупланиб колиши ёки асосларнинг куплаб чикиб кетиши 
(камайиши) натижасида юз берадиган холат. Бунда буйрак с гишмопчилигн 
ёхуд давомли диспепсия ва б, катта роль уйнайди;

б) экзоген, яъни организмга гашкаридан (айникса, узок вакт мобайнида) 
Kjm микдорда кислотали-нордон моддаларнинг мае., овкат, дори-дармонлар 
ва х к. таркибида) кирйпшдан келиб чикадиган холаг;

в) ацидознинг комбиннрлашган-аралаш турига организмда кислоталар­
нинг куплаб пайдо булиши ва ундан чикиб кетишининг кийинлашуви (мае., 
шок, коллапс хоЛатларида) ёки нафас на кон айланиши етишмовчнлиги (р е с ­
пиратор ёхудсоматик касалликлар) окиба гида метаболнк ацидознинг руй-рост 
ривожланиши буи га яккол мисол булади.

Алкалоз - водород нонларининг мутлак ёки нисбнй узг ариши хамда pH  
нинг ортиши, яъни ишкорий томоша силжишини аш латувчи холат. Уш ш г 
бир неча турлари фарклаиади:

1) респиратор (газли) алкалоз упка гинервентиляцняси натижасида 
карбонат ангидридини организмдан тухтопейз куплаб чикарилнши туфайли 
юзага келадиган холат;

2) метаболик (газеиз) алкалоз: .
а) кислотали моддаларни куплаб чикариш ёки кунлаб йукотиш натижасида 

организмда (мае., дам-бадам кайт килиш, меъда яраеннинг теш илим ж - 
перфорацияда) ишкорий моддаларнингкупайиб кетиши; •

б) экзоген, яыга организмга гашкаридан куп микдорда ишкорий мухитли 
моддалар киригнлпшда кузатиладиган холаг.

Айникса ацидоз ва кнеман алкалоз холатлири организмнинг б ар ч а  
интеграл даражаларида чукур узгаришларга, хаёт учун хавфли холатларга олиб 
келадики, уларнинг баъзитурларнгаоид патофизиологик масалаларниалохияа 
мухокама килиш максадга мувофикдир.



Респиратор (нафас) ацидоз. Респиратор ацидознинг асосий сабаблари ва 
механизмларидан бири-бу нафас маркази нинг жароадтланиши, яллигланиши, 
наркотик моддалар купрок, кабул килинганда тормозланишидир. Нафас му- 
шакларининг кучсизланиши, упка нафас олиш сат^ишшг камайиши мае., 
пневмония, ателектаз, эмфизема, пневмоторакс, усмалар Ва бошк,аларда нафас 
йулларининг тусилиши ёки ёт моддалар билан аспирация булиб кол иши, аст­
матик х,олат, оиоз бойламлари спазми ва х,.к. да руй беради-

Респиратор ацидоз янги тугилган чакалокларда учраши мумкин. Респи­
ратор ацидозда дисстресс синдром патогенетик омил сифатида асосий роль 
уйнайди.

Газлиацидозда компенсация реакцияларн,етарли булмаса, туули патоло­
гик хрлатларга олиб келади: чунончи, карбонат ангидридининг туплапиши 
(купайиши) гииеркаиния) а сабаб булади. Бунда мия кон томирлари кенгайиб, 
унда суюкликнинг хреил булиши тозлашади, бош мия ички босими ошади ва 
,\.к. юз беради. Мах;аллий-пернферик артериялар сицилиб, кон босими ошади, 
буйрак коптокчаларида эса сийдикнингфильтрацияланиши камаяди. Гемогло- 
биннинг кислородга нисбатан мойиллиги пасаяди па упинг диссоциация эгри 
чизиги уш га караб сурилади. Бронхиолаларниш торайиши ва шнллик, парда- 
ларншп гипсрсскрецияси натижасида утказувч;шли«'й бузилади, нафас етиш- 
мовчилиги чукурлашадн. Айни нактда симпато-адренал система фаолияти 
ошиб, конда катекол лыинлар микдори кунаяди ва улар уз навбатида периферия 
кон томирлари спазмннн япада кучайтиради.

í ¡¡зли ацидозда курсатиладиган асосий ёрдам бу беморнинг нафас олиш 
фаолиятини яхшилши, уни иайдо килгаи сабабими бартараф этиш, сунъий 
вентиляция, бронходилятагорлар, бал гам кучирувчи дориларни куллашдк .

Метаболик лцлдоз - кислота-шпкор мувозанати бузилишининг энг куп 
учраидиган туридир. У ига пшоксиянинг турли курицишлари .(''нафас", "юрак- 
Контомир", "темик'1, "тукнма"), цанддиабетн.оч цолиш, нситма,буйракетиш- 
мовчилш и.сурункали пч кет иш, кучли яллигланиш жарайни (мае.,перитонит), 
кальций хамда аммоний хлоридни оргапизмга кун микдорда киритилиши ва б. 
олиб келади.

Метаболик ацидоз уз даражаси! а кура турли узгаришлар билан кечади, 
мае., р! I уртача пасайганда к,он т омирлари кенгаяди, чукур ацидозда эса тора- 
яди. Маълумки, томирлар тонуси сусайиши билан артериал ва вена кон босим- 
ларн х,ам пасаяди, юракка келувчи вена коиининг микдори озайиб, натижада 
юрак зарби ва минут лик хажми камаяди. Бунда тромбоцитларнинг агглкли- 
национ ва ai регацион .\усусият лари ошади. Хосил булган мнкротромблар эса 
уз иаяблтнда микроциркуляцияни янада кучли бузади - гипоксия, метаболик 
у а аршпл.1,’/, аци.км на .\.к. \ол; . тар янада чукурлашадн. Агар pH 6,8 дан на- 
сайий кетса, лизосо.чалар парчалаипб, уларнинг таркибидан ажралнб чиккан 
фермен п а р  хужанраларин аут o.tíi л а учратади ва смирил ишга олиб келади.

Ресшр&тор (иафас) йлкалоз. У  уика - альиеолалар вент нляцпяснншн ку- 

чайиши на opi ани гмдан карбонат ангидридининг куплаб чикарилиши натижа- 
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оширилиши, невротик хансираш, марказий нерв системасининг шикастланиш- 
лари (жарохатланиш. энцефалит, инсульт, усма ва х-к.); анемиялар; тог ва 
баландлик касалликларида, нафас марка!зига таъсир этувчи аналептиклар, 
катехоламйнлар, эстрогенлар каби моддаларни узок, в а кг куп микдорда к,ул- 
ланилйши туфайли нафас маркази кузгалувчанлйгйнинг кучайиши ва \.к . Шу- 
нингдек бунга сепсис, Тиреотоксикоз, перитонит каби огир патологик ж ар а­
ёнлар хам сабаб булиши мумкин. ‘

Респиратор (нафас) алкалозда цуиидаги узгаришлар кузатилади:
К,онда карбонат ангидриди босимининг кескин пасайиши ва шу туфайли 

иериферик кон томирларининг торайиши, айни вактда умумий кон айланиш 
томирларининг кенгаййб томирлар тонусининг сусайиши ок,ибатида артериал 
ва вена кон босимлари пасаяди. Кснгайган томирларда Кон тупланади, 
айланаётган кон микдорй камаяди, веналар оркали юракка келувчи кон 
миадори озайиб, юракнинг кискарйши ва мйнутли хажми камаяди, тукималарда 
кон айланиши секйнлашади ва окибатда гипоксик ва метаболик ацидозлар 
вужудга келади бошлайди.

Метаболик алкалоз - тухтовсиз кайг килйш (мае., пилороспазм, ичак 
тутйлиши, овкатдан захарланиш), баъзида меъдани хадеб ювиб турилиши, 
меъдага кетма-кет зонд кйритиш, нихоят, организмдан учмайднган кислотали 
моддаларни йукотилиши, бирламчи гипокалисмия (мае., стероидлар билан да- 
волаш вактида) альдостеронизм ривожланганда, узок вакт давомида сийдик 
хайдовчй дорилар кабул килингайда натрйй сурилиб, калийнинг куп чика 
бошлаши ва жигар етишмовчилигида калий ионларининг куплаб хужайра ичига 
утиши (мае., инсулин билан даволанганда) ва Х-к. учрайди. Баъзи вактларда 
организмга Kjfn микдорда асослар-ишкорий мо/щалар киритилганда кам шу 
турдаги алкалоз келиб чикиши мумкин. Бунда кузатиладиган компенсатор ж а­
раёнлар (шунингдек кулланадиган тадбир-чоралар хам) организмда тупланган 
асослар-ишкорий моддаларни боглаб ва уларни чикариб юборишга хамда 
водород ионларинн уз богларидан ажратиб, ушлаб колишг а каратилган булиши 
керак.

АМ АЛИЙ К И С М

16 МАШГУЛОТ

Мавзу. Ацидоз »а алка.юзларнинг келиб чикиш сабаблари, турлари , 
куринишлари. ок,ибатлари ва уларни аниклаш усуллари. •

Мацсад. Кисло !а-ишкор муйозаиа+тш таъминлашда организмда кар хил 
туки*'"' аъювл сисгсм.паршшгахаммячи.курса |кичлари,у)гари!Нлпри-ацидоз 
ва алкплозларшшг турлари хакида тушу нча хосил килиш.

1-ватфа. Чкап.-рнчсшал ( гажриба) ашмочда шикорим жамгармаларни
I V h ( ' lain a fia p a m 'a  аниклаш.
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Махсус (булмали) норонкнга 2 мл текншрнладигап кон плазмаси куйилади, 
резина найча билан намликни ушлаб к,олиш учун нпнна синикдари солинган 
ндши оркалн нлазмадан альнеолир цаио уисаиыади, яыш  нлазмани карбонат 
ангидрндн билан туиинтирилади. Нлазмадаги карбонат ангидриди "учиб 
кетмаслиги" учун уни Ваи Снаик ускунасииинг остига 1 мл микдорда куйилади 
ва юкори жумракни очиб, эх;ч нётлик билан илазмани аппарат бюреткасига 
у гкачплади. Жумракни беркитгач, оргган аммиак эритмаси урнига сульфат 
кнелогасннинг 30% ли эригмаси куйилади. Жумракни яна очиб, бюреткага 
уидагнсуртчкликнинг умумий х.ажми 2,5 мл булгуиигакадар сульфат кислотасй 
угказаладн. Жумрак к.айга ёпнлпб, иороикага бир оз симоб куйилади. Сунг 
ускунашпн настднги жумрагп очнляб, иоксиман идиш ёрдамида аппарат ичи- 
даги симоб унга бир неча мирта (одатда 8- 10марга)утказнлади. Бунда хар гал 
апиараг ичида маифий босим кооы  булиб, нча чмлдан карбонатангидридинииг 
газ холида ажралииш осонлашади, Сунгра симобшшг иккала устуннни бара- 
ьарлаб уекуна жумраги оеркитилади. Строчка ичида) н суюкликнинг устида 
пайдо булган xauo (карбонат ашидрнди) хажмига караб, махсус жадвал ёрда- 
мнда ишкорий жамгарма аннклпнади на мп>ёр бнчан к.иесланади.

Тажриба натижалари ал ñarra  баённомада к,..йд зтилади, ишкорий жам­
гарма узгаришлари на кислота-шикор мувозанатининг бузилиш даражалари 
х,ам куреатилади.

2 -атифа. Эксперимента» ( гажрибаипй) ацидоз хосил килинган хайион 
син дт нд.1 ччпрланган ки с л о т  mi аммиак микдорини аинкдаш.

Куиннг учун нккича тоза нимсний счакап отшиб, бирига 10 мл сийдик, 
никшгшеига plí 7,4 буиган 10 мл фосфат буфер эритмаси куйилади. Сийдик 
со лиш аи сгаклнга }ш|,(<' р а т и и и  окартирнш учун (зарур б^лса) 10 мл 
Хистнлламган су и кушилади Шу мнкдордаги (J0 мл) сув буферлнетакангахам 
гуншшшн мумкин. Сунг иккала стакан! а 0,5 мл дан фенолфталеин индикатора 
i.,уши чади аа бунда буфер пуштн раигга буялади. Синдик рН-киелотали 
Вулгаиiiiirii учун буялмаидм на синдикии 0,1 N NaOH эригмаси билан ранги 
буфер тус'ига yxinai уши а к,адар чптрлапади. Синдикдаги титрланган кислота 
L-арф килиш au NaOH зричм аона караб аникланади. Х,нсоб Щ) мл сийдик 
ишчаорида о.чиб бириладн. НМ) мл сийдикнинг меьердаги (нормал) рангини 
чуфер зригмагининг рашчн a келтнрнш учун 10-30 мл 0,1 N NaOH сарфланади. 
Аммиак микдорини аинк.лаш. 1Пн:,оридагн титрланган сийдикка 40% ли 
|>ормалнндаи 2 мл куйилади. Формалин аммнакни унинг тузларидан сикиб. 
шк.нрнй, óiipiiK/iи|Я10 о.чади, аммиак уса ишкорий х,усусиятга эга. Натижада 
:»й,.')1:; ишцор йуцси но, кислота шарой тига утади ьа иуш ги рангини йукочадн. 
'W.iniai.iiii ян.; i.añia путчи pain ta .киригфиа цадар NaOH эритмаси билан 
гичрланадн на'сарф кили.и :ш шнг.ор хажмига караб аммиак микдорини 
шпк,.чанад'и. 1 мл 0,1 NaOíl - 1.7 мг ¡ымшгкка гугрн келади. 100 мл сийдикда 
• к- ¡.i ¡-- \а Зо- -15 мг аммиак úop. Демак, мечл-рда) и аммиак микдори 31) 45 мг %  

lit ташкил л  ади .



МАВЗУГЛ О Щ  САВОЛЛАР
1. Асосий алмашинув. Асосий алмашинувни аниклаш- Асосий алмашинув 

кзфсаткичларини меъбр (норма) ва патологияда кар хил омилларга боглимиги.
2. Х,ар хил патологик холатлар ва касалликларда асосий алмашинувнинг 

узгаришини изохлаиг.
3. Оксил алмашинуви бузилишининг куринишлари.
4. Ок,сил алмашинуви бузилишининг боскичлари ва уларнинг механизми, 

патогенези.
5. Конда оксил микдорининг узгариши. Гипо ва гиперпротеинемия, са­

баблари, ривожланиш механизми, асоратлари.
6. Диспротеинемия. парапротеинемия. Ривожланиш механизми ва асорат­

лари. '
7- Азот мувозанатининг бузилиш, азот минимуми, сабаблари ва азот 

мувозанатининг бузилиши турларини тушунтиринг.
8. К,ондаги азот цоддиги ва уни патолигияда узгариши.
9. Азотемия, унинг турлари, сабаблари ва ривожланиш механизмлари, 

асоратлари нималардан иборат?
10. Карбонсув алмашинуви патофизиологияси ва унинг бузилиш меха­

низмлари. ’ '
11. Карбрнсувлар эндокрин бошкарилув механизмларининг бузилиши.
11. Гипергликемия, турлари, сабаблари, ривожланиш механизми.
13. Гипогликемия, турйари! сабаблари, ривожланиш механизми, асорат- 

дари.Тщюглйкрми^ комй нима^?
14. Глюкозурия, турларй, ривожланиш механизми.
15. Инсулиннингорганиэмдат роли, инсулин етишмовчилигининг асосий 

куринишлари кандай? .
16. Панкреасга боглик ва боглик булмаган инсулин етишмовчилигиниг 

патогенези.
17. Диабет, диабет турлари ва унинг асосий сабабларини айтинг.
18. Кднд диабетининг этиология ьа патогенези.
19. К^нддиабетида модда алмашинувининг бузилиши ва аъзолар ф аолия­

тининг бузилиши кандай кечади?
20. К,анд диабетида гипергликемия ва глюкозурия. Ривожланиш меха­

низмлари.
21. Липид алмашинувининг бузилиши. .
22. Липид алмашинувининг бузйлцш боскичлари. •
23. Липид алмашинуви бузилишининг асосий куринишлари.
24. Липид алмашинуви бузилиши. Холестерин алмашинуви бузилиши.
25. Сув-электролит алмашинувининг бузилиши, уни бошкариш механизм­

ларининг бузилиши.
26. Сув алмашинувининг бузилиши. Дегидратация турлари, ривожланиш 

механизми, асоратларини айтиб беринг.
27. Гинсргидрия, турлари, ривожланиш механизми, асоратлари.



28. Организмда сув ушланиб к,олиши. Шишнинг ривожланиш механизми.
29. Шишларининг патогенстик омиллари, уларйнинг узаро богланишини 

тушунтиринг.
30. Шиш л ар таснифи (классификацияси), этиологияси, ривожланиш ме­

ханизми.
31. Асцит, этиология ва патогенези.
32. Кислота-ишкорий холати бузилишининг куринишлари.
33. Ацидозлар, ривожланиш механизми, турлари, компенсатор механизм-

лар.
34. Алкалозлар, ривожланиш механизми, турлари, компенсатор меха- 

низмлар.

7 БОБ 
ИСИТМА

Иссиклик гомеостази иссик, к,онли хайвонлар ва айникса, одамнинг сама- 
рали фаоллиги учун энг зарур шароитлардан биридир. Г авда (тана) хароратини 
муайян бир хилда, узгартирмай ушлаб турилиши, яъни гомойотермияни (Ёки 
иссиклик гомсостазиии) таъминлаш, иссикликни хосил килиш ва ажратиб ту­
рилиши, организмдаги кимёвин ва физик бошкарув омиллари хамда механизм­
лари оркали амалга оширилади.

Иссикдикт хреил килиш. Орг анизмда иссикликни хосил килиш хам, 
унинг даражасини бир меъёрда ушлаб туриш хам энергия талаб килувчи жа- 
раёндир. Иссикликнинг асосий манбаи озик,-овкат моддаларидир. Организмда 
Хосил булган энергиянинг деярли 40-50 фоизи бевосита иссиклик холатида 
ажралиб чикади. Тупланган АТФ ва шунга ухшащ мураккаб макроэргйк фос­
ф ат бирикмалар (УТФ, ЦТФ, КФ) парчаланганд<1 эса куп мйкдордаги иссиклик 
ажралиб чикади.

Хреил булган энергиянинг 50-60 фонзй синтетик, механик, осмотик ва 
Х.к. ишлар учун сарфланиб, колгани эса бирлам1») иссиклик холатида йукоти- 
лади. Бу эса ташки м> хит температурасининг узгарувчанлигига карамай орга­
низм уз хароратини меъёрда саклаши учун Зарурдир. ,

Ташки хароратнинг пасайиши организмдаги метаболик - модда алмаши­
нуви жараёнлари суръатини, фаоллигини кучайтиради, агар бу механизм 
етарли булмаса, Тана мушакларининг беихтиёр кискариши ва титраши v 'CO- 

бига энергия яна иссиклйк сифатида ажралади.

Иссикликни пукотяш. ГомойоТсрм хайяонлар ва одам организмнда харо- 
ратни сакдаб туриш, анни вактда йсснклЙкни асосан физик бошкариш йуллари
- механизмлари оркали бажарилишига xas) бевосита. богликдир. Бу куйидаги 
механизмлар оркалп амалга оширил.ади:

1) иссикличии у iíKirOy ччсм1а(му.\игга) йкп*пш; 2 ) иссикликни нурланиш «рка.чи этроф| ;• таркапК н;'!) терлаш на нафас орцлли ñ\ ivísthó чнкаршп.И с а 'К  U'K 0>i;nif’ '4i о а нм^шч«. пулл'фк uvutp/iaj'



фаолиятига ва айникса, кон айланишининг тсзлигига богликдир. ■
Шундай к,илиб, хароратни идора этиш ва бир меъёрда ушлаб туриш, ис­

сиклик хосил килиш ва уни ажратиш жараёнларининг узаро муносабатини, 
уларнинг бир-бирига мувофшушгини, к,олаверса мувозанатини идора этиш 
нерв ва эндокрин системалари, уларнинг турли тузилма-булимлари, бугинлари 
оркали бошкарилади. Ана шу омиллар бузилиб, уз холича ошса, тана харорат- 
ининг кутарилиши - гипертермия кузатилади. Аксинча, иссиклик кам хосил 
булса, айии вактда тг^ки мухит харораги хам паст булиб иссимикни ажратиш 
узгарса, тана харорати пасаяди, яъни ггчотермия холати вужудга келади. Пе­
кин, аксарияттурли патогентаъсирлар хамда касалликларда юкоридагилардан 
фаркли орг анизмда узига хос типик иссиклик алмашинуви на уни идора этиш 
бузилиб, иситма ривожланади.

Иситма пирогсн моддалар таъсирида иссиклик хосил килиш ва ажратиш- 
нинг идора этилувининг бузилиши ва ташки мухит хароратининг кандай бу- 
лишидан катьи назар, тана хароратининг ошишидан иборат иатологик жара- 
ёндир.

Иситма гомойотерм хайвонлар ва айникса, мураккаблиги, хар хиллик 
жихатларидан эса факат инсонга хосдир. Иситманинг сабаблари >• унимг эти- 
ологиясга кура экзоген ва эндоген, сабабларинииг табиатига кура эса инфек- 
цион-юкумли ва номнфекцион турлари фаркланади. Аммо, келиб чикиши ва 
табиати кандай булмасин, иситманинг асосий сабаблари - пирогсн, яъни 
иссиклик хосил булишини кучайтнрувчи моддшшрдир.

1. Экзоген - ташки пирогенларга патоген ва патоген булмаган ммкроор-  
ганизмлар (таркибий кисмлар, махсулотлари) ва уларнинг таъсирида организм  
ХужайралариДа ишлаб Чикариладиган пироген моддалар киради.

Мае., липоиолисахаридлар, оксиллар ва х.к. дан ташкил топган бактерия 
эндотоксинлари, ундан ташкари пироген фаолликка эга вируслар, замбуруглар, 
гельминтлар хдмда уларнинг махсулотлари экзотоксинлар каторига киради.

2. Эндоген - ичлаг пирогенлар замонавий тасаинурлар буйича, уз таъсир 
механизмларига кура бирламчи (мае., лейкоцитлар) «а иккиламчи (мае., ху­
жайра ва молекулаларнинг парчалашни махсулотлари) га булинади.

Микроорганизмларнннг аксарияти ана шу иккиламчи, яъни микроорга­
низм хужайраларинингшикстланишн натижасида юзага ксладнган, асосан ок- 
силтабиатли пироген моддалар таъсирида иситма хосил килади. Бун га экзоген 
омиллар (мае., микроблар) таъсиридан сунг маълум бир яширин - латент давр 
утгач юз берадиган йситмани мисол килиш мумкин.

Эндоген иирогенларнинг асосий маибай кондаги доиадор лейкоцитлар, 
нентрофиллар, цисман моиоцитлар ва улар хаёт фаолиятининг ма\сулотла- 
ридир. Эндоген пироген моддалар иммунологик узгаришлар i уфайлм тукима 
деструкцияси (яъни тузилишининг бузилиши) окибатида хам пайдо булади.

Иситма патсн'енези. Тана хароратини бошкариш маркази. асосан, гипо- 
таламуснипг олд булаги хужайраларида жойлашган. Бу икки кнемдан - 
хароратни сезунчи на хароратни мослаб турувчи кисм.чардап иборат. Марка- 
знинг юкори биринчи кием и иккинчи кисмига харорат дара*аси тугрисида



ахборот бериб туради, иккинчи кисми эса иссиклик хосил килиш ва ажрати- 
шини узгартириб, хароратни керакли даражага етказилишини идора этади.

Иситманинг ривожланиши жараёнида эндоген пирогенлар "харорат 
марказига" к,он оркали етиб бориб* хароратни мослаб турувчй кисмидаги 
простагландин-синтетаза каби ферментни фаоллаштиради ва натижада Ei, Ег 
простагландинлар хосил булади. Уларнинг таъсирида эса тана харорати меъ- 
ёридан пасаяди. Бу уз навбатида иссиклик хосил булишини идора этувчи мар- 
казни фаоллаштиради, натижада иссиклик ажратиш устунлиги камаяди ва ни­
хоят, хароратни бошкариш узгариб, иситма жараёни юзага келади. Бундан 
ташкари, иситма механизмида вегетатив ва соматик нерв системалари, хамда 
эндокрин безлар фаолиятининг узгаришлари гоят катта урин тутади.

Иситмада тана харорати кандай узгаришйдан катьи назар, унинг уч 
боск,ичи тафовут этиладй:

1) хароратнинг кутарйлиши (Stadium increirlenti);
2) хароратнинг юкори даражада сакланиб туриши (Stadium fastigi);
3) хароратнинг пасайиши (Stadium decrementi).
Иситманинг биринчи боскичиДа иссикликнинг хосил булиши иссиклик 

ажратишга нисбатан анча ошади. Хароратнинг бирданига ошиши ^з навбатида 
иссиклик ажратишнинг кескин „амайиши натижасида р^й беради. Бунда 
периферик кон томирларнйнг торайиши,тери \ароратининг пасайиши ва на­
тижада жунжиш, калтираш холати юзага келиши, к^проц иссиклик хосил бу­
лиши ва б. ахамиятга эга.

Иккинчи боскйчда иссиклик хосил булишнинг анча кучайиши ва аЙни 
вактда иссиклик ажратишнинг хам ортиши характерлидир. Натижада бу икки 
жараёнлар уртасида маълум, аммо юкори даражадаги теиглик пайдо булади. 
Хароратнинг кутарйлиши тухтайдй ва уссиклик алмашинувини бошкариш 
юкори даражада амалга ошади.

У чинчи боскйчда харорат ута тез ё бирданига (критик) ёки секин (литик) 
пасайиши мумкин. Бу холатлар асосан йссикликни тез ва куп ажратиш ёки 
йукотишга богликдир. '

Харорат тез ва бирданига пасайганда (бу Периферик томиряарнинг хаддан 
зиёд кенгайиши заминида амалга ошади) кон босимининг т^сатдан жуда 
пасайиб кетиши хаёт учун хавфлй - коллапс холатига олиб келиши мумкин.

Маълумки, иситма жараёни организмдаги деярли барча хужайралар, 
тукималар, аъзо ва системалар фаолиятининг узгариши билан кечади.

1. Нерв-эщокрин системаси. Иситма рйвожлана бориши билан f  ‘рв 
системасининг кузгалувчанлигн у згара бошлайди - бош огриги, калтираш, кун- 
гил айниш, дам-бадам кусиш. алахлаш ва хатто галлюцинация каби холатлар 
кузатилади.

Иситмада. айникса, сичпато-адрснал система фаолиятининг узгаришлари 
сезиларлидир. Конда адреналин на норадреналинларнинг микдори орга  
бошлайди, пироген моддалар на нихоят, нея гма жараСнишшг учи кучли стрес- 
с«>р пмил Gvjh ан ни и -| уфпйлм.и'п.и сскрсаиябезларсис гемасида ху;ын умумий 
алапташч'.нспн/рим! 1 “х т  чч \ »ivipurn.’i a p Пч/шдм. Ь\ндп м\помчи.буйрак



усти бези кобигининг гиперплазияси, АКТГ микдорининг ошиши, глюкокор- 
тикоид гормонларнинг купайиши, лимфоцитлариинг камайиб кетйши ва ш.к. 
^згаришларнинг вужудга келиши ана шундан далола-г беради.

2. Юрах-к,он томир ва крп системаси. Харорат 1°С га ортганда пульс нор- 
мага нисбатан хар бир дакикада уртача 8-10 та гача (Либермейстер тартибига 
кура) ошади. Бунинг биринчи сабаби -иссик, кон таъсирида синус тугуни 
к^згалувчанлигининг ошишидир. К,он босими дастлаб бугун томирлар узанида 
ошади, аммо иситманинг иккИнчи боскичида босим 10-25% камаяди. Баъзи 
касалликлар (мае., ич терлама, дифтерия - бугма) да иситма ички аъзоларда 
босимнинг деярли паст булиши билан характерланади. Иситмада (айникса 
униИг биринчи ва иккинчи боскичларида) к,он айланиши тезлашади, уларнинг 
фаолияти бетартиб равишда кучаяди.

3. Крида, оДатда лейкоцитоз, нейтрофилия, эозино- ва моноцитопения 
каби узгаришлар руй беради. Коннинг фибринолитик фаоллиги ошади.

4. Нафас олиш иситманинг босцичйга караб узгариб туради. Биринчи 
боскичда нафас олиш сони бир оз камайса, иккинчи боскичда тезлашади. Уму- 
ман харорат хар бир градусга кутарилганда, нафас олиш хам хар дакикада тах- 
минан урта хисобда 3 тага ортади.

5. Меъда-ичак Нули. Иситманинг биринчи боскичида сулак ажралиши, 
меъда шираси кислОталилигининг камайиши, иштаханинг пасайиши, иккинчи 
боскичида эса ошиши кузатилади. Шунга Кура, ичак мо горикаси хам пасаяди, 
ахлат харакати секинлашиб, к,абзият кузатилади. Диурез аввал ощиб, кейин 
камаяди, учйнчи боскичда эса ортади.

Модда аллмашииуви. Иситманинг биринчи ва деярли иккинчи боскичида 
оксил парчаланиши кучаяди ва манфий азот баланси юзага келади; карбон- 
сувлар алмашинувида - гликогеннинг парчаланиши кучайиб конда глюкоза, 
сут ва пироузум кислоталари тупланади, йглар алмашинуви кучаяди, аммо 
оксидланиш, парчаланиш жараёмлари сустлашуви сабабли ацетон таначалари 
тупланади. Ушбу барча узгаришлар ацидозга, физик-кимёвйй ва х к .  жиддий 
узгаришларга олиб келади.

Иситма патофизиологияси СохасМда кун йилдар илмий ишларолиб борган 
таниклй олим П.Н.Весслкйниинг фикрича,иситмалаш цобилияти эволюцион 
ривожланиш нуктаи назаридан бирон-бир понуляциянинг сакланшиИ учун 
керак булган хусусиятдирки, агар у юз бермаса гомойотерм хай во нот олами 
табиий танланиш жараёнида йуцолиб кетган Оуларди. Бу умумлаштириб 
айтилган фчкрда иситманинг биологик мохияти кайд этилган. Ана шунга кура 
булса керак cyiu.nn пул билан хосил килишдн иситмадан нейросифилис (захм), 
гонорея (сузак). баъзи исихозларни, дерматит, аллергия, тромбофлебит каби 
касалликларни даволашда шифобахш таъсир сифатида фойдаланадилар.

Маълумки. юкори хлроратда вируслар ривожлана олмлйдп, микроблар  
куилаб лалок булади. Бундам дпшкари, иентмадовчи (маълум даражадаги  
харорачдп. албагга) ор| айн змдз хнмоя чехами ¡члари кучаГпшш. антитаналар  
титр и ( мм мори )нин! ортиши. фа) опи к> чипиг к у чан шип. и ь ю ларда к,он айла- 
нчшиишм ч  ■■ причини 1\Ф .ч'ц| \ ’нр *|; • >«1.“ м:■:I■;п ошиши г-а.чу.члас т у  каби



ижобий ахамиятга молик узгаришларни юзага келиши аникданган. Аммо, шуни 
эсда тутиш керакки, харорат нормадан 2-3°С, ва ундан х,ам юк,ори булса, уни 
тартибга тушириш, "тузатиш" (корреляция к,шшш) зарур, чунки бунда юк,орида 
баён этилган узгаришлар ортицчг} кучайиб, тикланмас бузилишлар, айникса, 
ок,сил табиагли тузилмалар хренл буладиган бузилишлар вужудга келади ва 
организмга салбий таъсир этиб, хэёт учун хавф тугдиради.

А М А ЛИ Й  КЛСМ

17 МАШ ГУЛОТ

' Мавзу. Иситма этиологияси ва иатогенези.

Мацсад. Иситманинг экспсриментал (тажрибавий) моделидаунингсабаб- 
лари, боск,ичларининг ривожланиш механизмлари ва иситма жараёнида аъзо- 
ларда юз берадиган узгаришларни урганиш.

1-вазифа. Ок, каламушнннг териси остига пирогенал юбориб, иситма 
жараёшншнг ривожланиши, аъзолар фаолиятининг бузилишлари ва х.к.ни ку- 
затиш..Уларнинг келиб чнциш механизмлари, мо.\ияти хак,идатушунча хосил 
к,илиш.

Бунинг учун вояга етган (огирлиги 120 г дан кам булмаган) ок,каламуш- 
нинг дастлаб ч угри - йугон и чаги хароратини электротермометр билан улча- 
нади.Сунг орца оёгннинг сон мушагнга пирогеналиинг изотоник ош тузидаги 
эритмайидан 2,5 ЭКГ1У (МГ1Д) юборилаДи (бинобарин, 1 ЭКПУ, яъни энг 
кам пироген улчам цуён организм» учун шундай катта улчамки, уни юборил- 
ганда тана хароратп L соат давомида 0,6С’С га кутарилади). Кейин х,ар 10-15 
дак,ик,ада юкорида-айтилган усул билан тана харорати улчаниб, хайвоннинг 
нафас олиши, ^аракатлари кузатилади на уларнинг натижалари баённомада 
белгиланадн. '

2-вазифа.(Бу вазифани 1-вазифани бажариш жараёнида бажарса булади).
Тегишлн кургазмалар хамда тажрибада олинган натижаларга асосланиб,

харорат узгариши боск,ичлари ва этиологиясига боглик, булган узига хос эгрн 
чизиклар урганилади ва уларнинг диагностик мохиятини тушунтирилади.

Бунда харорат эгриларишшг характери, тури, касаллик сабабларига, 
кузгатувчиларшшг биологик хусусиятлари (мае., унинг к,онда циклик-даврма- 
да;ф ривожланнши)га таъсир этншини курсатиш, таъкидлаш зарур.

\:t¡-op:vr угриларининг febiis iiilemiiUens (барцарор булмай-"ора-сира 
узгарувчан"); ГеЫь imirrens (маълум муддатдан сунг такрорланувчи); febris 
continua (оиркдрор, аммо унча ¡окори булмаган узгарувчаилиги 1-2°С холос; 
febris heciica (гоят юкррн иа кун давомида 2’-3°С, ундан хам ортик, тебраниб 
турунчн) каои турлари йилан таннштирнш хамда уларнинг узига хос механизм­
лари чакнда 'i ушунча бориб у пни 'iapv,>.



МАВЗУГА ОИД САВОЛЛАР
1. Тана хароратини бошк,аришнинг физиологик механизмларини тушун- 

тиринг.
2. Гипотермия, этиологияси ва патогенези. Тиббиётда кулланишлари *а- 

клда тушунча беринг.
3. Гипертермия, этиологияси ва патогенези.
4. Иситма жараёни ^акида тушунча. Иситма турлари.
5. Экзоген ва эндоген пироген моддалар ва уларнинг таъсир эти и] меха­

низмлари нимадан йборат?
6 . Иситма жараёнининг ривожланишида нейро-рефлектор ва эндокрин 

механизмларининг ахамияти.
7. Инфекцион ва ноинфекцион иситма.
8. Иситма боск,ичлари ва уларнинг келиб чикдии механизмларини изо\ланг.
9. Иситмада аъзо ва системалар фаолиятининг бузйлишини тушунтиринг.
10. Иситмада моддалар алмашинувининг бузилишлари.

. 11. Харорат синик, чизик,ларининг турлари ва уларнинг клиникадаги 
ахамияти.

12. Иситманинг организм учун ^имоявий-мослашув ахамияти.
13. Иситма жараёнининг даво мак,еадида (фшанишини асослаб беринг.



I I  к д е с м
ХУСУСИЙ ПАТОЛОГИК ф и зи о л о ги я

К.ОН СИСТЕМ АСИНИНГ ПАТОЛОГИК ФИЗИОЛОГИЯСИ

1 БО Б
ОК, к о н  ПАТОЛОГИЯСИ

Ок, к,он таначалари организмда асосак химоя вазифасини утайди ва шу 
гуфайли лейкоцитларда руй бсрадшан узгаришлар к,он яратувчи тукима ва 
1ъзолар патологиясидан ташкарн жуда куп турли касалликларда кузатилади. 
Пуш а кура, лейкоцитларнииг патологик физиологиясини урганиш амалий 
тиббиетда мухим урин тутади. ! . '

Лейкоцитларни урганиш 2 хил йуналщида олиб борилади:
1. Лейкоцитларниш к,ондаги микдорини аниклаш. Бу курсаткичга к,араб, 

tac., касаллик яллигланиш жараёни заминида ёки бошка узгаришлар оциба- 
•ида пайдо булганлигиии, унинг уткир йки сурунКали кечишини ва хк.ни аник,- 
(аш мумкин. ]
. 2 . Коннинг лейкоцитар формуласини, яъни лейкограммани аниклаш ва 
ахдил килищ. Лейкоцитар формула касаллик тугрисида тулицрок, маълумот- 
iap (мае., касалликнинг мохияти, характери, даври ва х.к.) ни олиц!га хамда 
[йрим касалликлар диагнозини кунишга имкон беради.

Лейкоцитар формула деб, турли лейкоцитларнииг бир-бирига булган нис- 
¡атининг фоизи (%  )га айтилади. Лейкоцитар формула буялган к,он суртмасида 
аналади. Бунинг учун турли лейкоцитларнииг узига хос морфологиясини 
¡илиш зарур.

Лейкоцитларниш турлари
Лейкоцитлар цитоплазмасида доначаларни тутиши ёки тутмаганлигига 

,аряС, икки гурухга:
1) граиулоцпт.чар - донали (донадор) лейкоцитлар;
2) агранулоци глар - дин н из лейкоцитларга булинади. Гранулоцитлар уз 

¡авбатида цитоилазмасинииг буялишнга кура уч хил булади: эозинофил,

* О к  kíui таначолнрм паы.ю! мжи буйнча 2 i мав<уда амалин машгулот утказилишини куэда 
тути<">, HVHH iyiuyiri.i \ ,кн л  к,и.шш : .14,1 наырнй ахборомарни биринчи машгулит 
'ь.с[к.н.шда KíMiiipinuii.! io)ii..¡ 1..НД1К.



базофил ва нейтрофил.
Нейтрофиллар эса ядроларининг шакли, яъни тузилишига цараб куйида- 

гиларга булинади: •
1. Ёш(етилмаган) - нейтрофил ёки метамиелоцитлар.
2 . Таёк,часимон ядроли нейтрофиллар.
3. Бугин ёки сегмент ядроли нейтрофиллар.

Лейкоцитларшнг морфологчяси
1. Эозинофиллар - донадор лейкоцитлар орасида улчами буйича каттаси 

(кундаланг кесимининг диаметри 12дан 17 мкм гача, уртача 14 мкм) хисобла- 
нади. Шакли юмадоц, цитоллазмасндаги доначалари кислотали буялиш хусу- 
сиятига эга, эозин буёги билан гиштсимон кизгиш рангга буялади. Доначалари 
йирик, цитоплазмасида бир текис жойлашади. Ядроси купинча 2 та сегментдан 
(бугиндан) ташкил топган булиб, улар орасида хроматин нпчаларидан иборат 
богич (куприкча) куринади. Шу сабабли эозинофил ядроси купинча кузойнак 
шаклини эслатади. Сегментларнинг кирраси нейтрофнлларникига Караганда 
силлик, булади. Хужайра доначалари лизосома хисобланиб, улар пероксидаза, 
кислотали ва шнкорйй фосфатаза, рибонуклеаза ва бошка ферментларга бой- 
дир, аммо таркибида лизоцим ва фагоцитин тутмайди ва шу сабабли уларнинг 
микробларга нисбатан бактериоцид таъсири нихоятда суст, фагоцитоз килиш 
цобилияти йук,-

Эозинофиллар аллергия хужайралари хисобланиб, биринчи навбатда ёт 
оксиллар, умуман, антигенни (зиддигешш) хамда антигеннинг антитана билан 
бирикмасини ва шунингдек, турли биологик фаол моддаларни (гистамин, 
гистидин, серотонин, брадикинин ва б.) наразитларнн узларидаги ферментлар 
воситасида зарарсизлантиради.

Эозинофилларнинг яна бир хусусияти - унинг оксил синтез килувчи 
аппарата яхши ривожланган. Меъёрда (норм ада) лейкоцитларнинг 1-5% 
(уртача 2-4%) ини ташкил килади.

2. Базофиллар-доначалиларнинг орасида нисбатан кйчик хужайра (диа­
метри 8-14 мкм). Щакли юмалок, доначалари ишцорий (базал) буялиш хусу- 
сиятига эга, тук кук (баъзида корам тар кук) рашта буялади. Доналари дагалрок 
булиб, цитоплазмасида туп-тун жойлашади. Ёш базофил *ужайраларда 
доначалар оз булади ва хужайра етила боргаи сари купайиб, баъзан ядросинн 
хам коилаб, уни яккол курииши кийинлаштиради. Ядроси ка п  а, купинча аник; 
булинмаган 3 нарракдан тузилган (яъни сегмент эмас). Хужайра кобиги бошка 
лейкоци гларникш а Караганда Юпк,а.

Базофилларнинг доначаларнда гепарин (хужайра шушшгучунавваллари 
гепариноциг деб аталган), гистамин, гистидин на бошка биоло[ик фаол 
моддалар тонилган. Хужайра сатхида Е га жавоб берувчи махсус рецептор 
булиб, ушбу иммуноглобулиншшг знддшен билан бирикмаси таъсирида 
хужайра доначалари ташкарш а чикади на бу холат ни де1 ранудяция деб аталади. 
Бунда тезкор аллергияга хос медиатордар ажралади.



Базофиллар кимёвий хусусиятлари билан семиз (тук,) хужайраларни - 
мастоцитларни эслатади, уларнинг конда эркин юрувчи тури хисобланади. 
Базофиллар меъёрда лейкоцитларнииг 0-1% ни ташкил килади.

3. Нейтрофилларцитоплазмаси ва айникса, доначаларинингтаркибий кис- 
ми мураккраб булиб, улар бир вактда хам кислотали, хам ишкорий б^ёклар 
билан (нейтрал) буялади. Шунинг учун доначалари кизгиш бинафша рангга 
буялади. Доначалари нозик, чангсимон . Айрим касалликларда уларнинг 
доначалари йирик хам булиши мумкин, унда уларни токсоген доначалар деб 
атайдилар.

1. Ёш нейтрофиллар ёки метамиелоцитлар асосан кон ишлаб чикарувчи 
гукималарда булиб, периферик конда меъёрда 1% гача учраши мумкин. 
Уларнинг ядросн к ап а , колбаса шаклида, хроматини оч буялади.

2. Таёкчасимон ядроли (иалочкоядерный) нейтрофилларнинг ядроси 
чузик, таёкча шаклида, лекин аксарият такасимон ёки хар хил ракамга ухшаш 
булади. .

3. Бугин-сегментсимоН ядроли(у бугинларга булинган) нейтрофиллар. 
Булар етилган шаклдаги нейтрофиллар хисобланади. Ядроси айрим-айрим (3­
4) сегментлар-бугинлардан ташкг т тонган. Сегментлари эозиноффилларни- 
кига нисбатан киррали ва улар бир-бири билан хроматин ипчаларидан ташк!ш 
гопган богич (купрнкча)лар оркали боглаиган.

Баъзида таёкчасимон нейтрофилдан ядроси сегменгларга булинган ней- 
трофилни ажратиш кийин. Бундай вактдабогичларининг ингичка-калинлйгига 
эътибор бериш лозим. Агар богич калинлиги бугин калинлигинИнг 1/3 кис- 
мидан оз булса, хужайра сегментларга булинган ядроли нейтрофил деб хисоб­
ланади.

Нейтрофиллар уртача катталикдагй грайулоцит - донадор хужайра булиб 
диаметри 12-14 мкм га тенгдир. Нейтрофиллар мононуклеар макрофаглар 
билан бирга организмни хар хил нифеКЦиялардан фагоцитоз йули билай химоя 
килади.

Нейтрофиллар цитоплазмасида бирламчи (азурофил) ва иккиламчи 
(махсус) доначалар и.лвжуд. Бирламчи доначалар асосан етилмаган хужайра- 
ларда булади. Нейтрофил доначалари ферментларга бой булиб, бирламчи- 
ларида - миелопероксидаза, нейтрал ва кислотали пероксидаза, лизоцим, 
катион оксиллар (шу жумладан, пироген хусусиятга эга булган моддалар), кис­
лотали фосфатаза, глюкуронидаза, фосфолипаза, гиалуронидаза ва х к оор.

Иккиламчи доначаларида эса фагоцитин, лактоферин. коллагеназализо- 
цим, ишкорий фосфатаза, катион оксил, аминонептидаза, гликоген, гликоли- 
тик ферментлар ва бошкалар топилган.

Ферментлар ичида фагоцитин узига хос ягона антнбактериал модда- 
субстрат хисобланиб, факат нейтрофилларда топилган, у айии нак'1 да хам грам 
мусбат, хам грам манфий бактерияларг а таъсир курсаиади. Катион оксиллар 
фагоцигар реакцияларда мухим урин гут иб. оисонинларга ухшаб таъсир этади 
ва гшроген моддалар хос и т килишда ка’шлшадм. Шундай килнС. нейтрофил-



ларнинг бирламчи асосий функцияси фагоцитоздир.

Лимфоцитлар
К,он хужайралари ичида улчами буйича кичиги хисобланади (диаметри 

.купинча 6-8 мкм) уртачароги 8-12 мкм, энг каттаси 12 мкм ва ундан бир оз 
ортик булиши мумкин. Щакли хам, ядроси хам одатда юмалок (баъзан овал), 
гоят тук буялади. Цитоплазмаси тиник кук ёки хаворанг, эисиз, ядроси атро- 
фида буялмаган ингичка халкасимон перинуклеар зона куринади. Лимфоцит - 
бошка хужайраларнинг ичида энг фаол харакат килувчи хужайрадир.

Иммун системанннг организмдаги асосий вазифаси уз зиддигенларини 6т  
зиддигенлардан ажрата билиш, уларга карши иммуноглобулинлар, антита- 
наларни ишлаб чикаришдир. Унинг ана шундай иммун жавоб реакциясини 
амалга оширувчи асосий хужайралар лимфоцитлар деиилади. К,онда икки хил 
Т- ва В-лимфацитлар учрайди. Кецинги йилларда лимфоцитларнинг 3-тури
О-хужайралар хам топилган, аммо уларнинг организмда тутган урни хакида 
маълумотлар хали тулцк эмас. Лимфоцитларнинг бошк,а кон хужайраларидан 
яна бир фарки шундаки, уларнинг етилганларидан зиддигснлар таъсирида янги 
авлодлари - яна кайта лимфобласт шакллари хосил булади, буни бласттранс- 
формация деиилади. Лимфобласт цитотик йул билан купайиб (пролиферация), 
ундан кайин лимфоцитлар плазматик хужайраларга - иммуноцитларга айла- 
нади. Плазматик хужайраларда эса антитаналар синтез цилинади.

Демак, лимфоцитлар иммун реакцияларида гуморал (суюклик) антитана 
воситасида катнашицши таъминловчи В-лимфоцитлар ва хужайравий (Т-лим- 
фоцитлар оркали) омиллар сифатида катнашади. Лимфоцитлар ва уларнинг 
иммун реакцияларидаги мохияти туфисида кушимча маълумотлар "Реактив- 
ликнинг патологиядаги ахамияти" га оид булимда хам берилган. Аммо шу>ш 
айтиб утиш керакки, лимфоцитлар орасида 1'эслаб колувчи" ёки "хотирали" 
хужайра деб аталувчи лимфоцитлар хам борки, улар узок йиллар давомида бу 
хусусиятни авлоддан-авлодга утказиб яшацш мумкин. Бундай хужайраларнинг 
авлодлари - клонларининг бошкд хужайралардан фарки шундаки, агар улар 
качондир купайищларига сабаб булган зиддиген билан кайта учращса, халок 
булмай, унга карри иммун жавоб реакциясини беради. Маълумотларга кура, 
лимфоцитлар узига хос трофик функциялар воситасида тукима, хужайра­
ларнинг тикланишида ва ок,силлар алмашйнувидан хосил булган захарли 
моддаларни чикариб ташлаш, зарарсизлантиришда хам катнашадилар.

Моноцитлар
Моноцитлар ок кон таначали хужайралар орасида энг к ап  аси (куидаланг 

кесими 14-20 мкм) булиб, ядроси буйраксимон ёки ловиясимон, баьзида такага 
ухшаш. Ядроси лимфоцитлар ядросига нисбатан нозик буялади. Ядросининг 
ички томонида бир ёки бир неча курфазсимон жойлари куринади. Цитоплаз­
маси хеш-, тутунсимон кук (хаво) рангга буялади. Моноцитларнипг фагоцитоз 
Килиш х,обилияти жуда рнвожланган, улар иммун рсакциялардз хам (А гурух



хужайралари сифатида) фаол катнашади. Моноцитларнинг сиртки кобигида 
^ О ,  хамда комплемент (Сз) ва х.к.ларни сезувчи рецепторлари булиб, улар 
антигенларни иммуноцит лимфоцитларнинг антитана ёки комплемент билан 
копланган заррачаларининг ёпишишинк, уларни ёт антигенлар сифатида 
ажратиш сезувчанлигини осонлаштиради. Демак, моноцитларнинг узларига 
ухшаб фагоцитоз килоладиган нейтрофиллардан фарки шуки, улар микроб- 
ларни кисман парчалаб (кайта ишлаб), иммуноген антигенлик кобилиятини 
оширадилар. Моноцитлар, фагоцитоз кдлишдан ташкари цитотоксик хусуси- 
ятга хам эга (мас.,усмаларда хужайраларни парчалайди).

Иммун реакцияларда моноцитлар лимфоциглар билан узаро муносабатда 
цатнашадилар (бу ту фида "Реактивликнинг патологиядаги акамияти" булимида 
мукаммал тушунчалар берилган). Нихоят шуни айтиш керакки, моноцитлар 
уз фаолиятига кура мононуклеар цитоплазмасида протеаза, пероксидаза, 
карбогидраза, липаза ва куп микдорда катор ферментлар булиб, кобигйда оксил 
тутган микроблар кузгатадиган юкумли касалликлар (мае., сил касалликла­
рида) да уларнинг микдори ва фаоллиги ортади.

ЛЕЙКОЦИТОЗ В А  ЛЕЙКОПЕНИЯЛАР
Маълум хажм бирлнги (1 мм3)даги конда лейкоцитлар сонининг купайиши 

лейкоцитоз, камайиши - Лейкопения деб аталади.

А. Лейкоцитозлар
Биологик ахамиятига кура лейкоцитоз 2 турга булинади:
1. Физиологик лейкоцитоз - турли физиологик холатлар (мае., овкат кабул 

килингандан, жисмоний мехнатдан сунг, хомиладорлик) да кузатилиб, бунда 
лейкоцитар формула деярли ^згармайди ва лейкоцитлар сони киска вакт 
давомида бир озгина купаяди.

2. Патологик лейкоцитоз - турли патологик холатлар ва касалликларда 
юзага келади. Бунда лейкоцитлар сони сезИларли даражада купайиб (баъзан 
30* 109 л гача ва ундан хам ортик), одатда лейкоцитар формуласи узгаради ва 
бу узок давом этади. Лейкоцитоз купинча уткир инфекцион (айникса бактери- 
ал) касалликларда, уткир яллигланиш жараёнида, хар хил (экзоген, эндоген) 
омиллар таъсир этганда, некротик жараёнлар руй берганда, куп кон йукотил- 
ганда ва б.да содир булади.

Ривожланиш механизмига кура лейкоцитозлар 3 га булинади:
1. Хаки Кий - чин лейкоцитоз, бу турли сабабларга кура лейкоио-’’ ,инг 

кучайишидан келиб чикади ва турли каса-чликларда кузатилади.
2. Таксимланишнинг узгаришидап юзага кёладиган лейкоцитоз. Бундай 

лейкоцитоз турли аъзолардаги лейкоцитларнинг конга утишндан пайдо булади. 
Лейкоцитлар одатда кон ишлаб чикарувчн тукимада хосил булиб, уларнинг 
етилганларидан тахминан 60 фоизи кумик томнрларида сакланиб, 40 фоизи 
периферик конга утади. К,ош а утган лейкоцитларнинг бир кнеми эркии сузиб 
юради, кол! аи кисми турли аъзолар (упка. талок. жигар ва ,\.к.) да сакланади. 
Биринчи кисмини циркуляр ийланнб юрумчп пул (асл маънода козон и).



иккинчисини маргинал - четки пул деб аталади. Маълум холларда аъзолардаги 
лейкоцитлар конга утиб, лейкоцитоз руй бериши мумкин.

3. Аралаш лейкоцитоз - бунда юкоридаги кар иккала механизм кам муким 
урин тутади.

Лейкоцитознинг морфологияси, яъни лейкоцитнинг асосан кайси хили 
купайганига караб, куйидаги турлари фаркланади:

1. Нейтрофилия - нейтрофилларнинг купайиши.
2. Эозинофилия - эозинофилларнинг купайиши.
3. Базофилия - базофилларнинг купайиши.
4. Лимфоцитоз - лимфоцитларнинг купайиши.
5. Моноцитоз - моноцитларнинг купайиши.

Нейтрофилия
Нейтрофилия мадаллий (мае., абсцесс, аппендицит) ватаркок (мае., пери­

тонит, септицемия) бактериал инфекцияларда, яллигланиш ва тукима некрози 
билан кечадиган касалликлар (мае., ревматизмнинг уткир куружи, миокард 
инфаркти) да, хавфли ^смаларда (агар усмалар кон яратувчи тукималарга 
метастаз бермаган булса),турли экзоген токсик (мае., кургошин, илон захари, 
вакциналар) ва эндоген захарли моддалар таъсири (Мае., уремия, эклампсия) 
да пайдо буладиган интоксикацилар, дорилар таъсирида, миелопролифератив 
касалликларда (мае., сурункали миелолейкоз) да, уткир кон йукотишда куза­
тилади.

Лейкограмма (лейкоцитар формула)ни тахлил килганда "ядро силжиши" 
деб аталувчи узгаришга эътибор берилади. Бунда купрок бугин ядроли ней­
трофиллар, шу билан бирга таёкчасимон ядролилари кам, 1% гача ёш ней­
трофиллар - метамиелоцитлари кам булади. Меъёрда бугинсиз ядроли хужай- 
ралар билан бугин ядролиларнинг нисбати 1:10 га, индекси 0,1га генг. А гар 
бугинсиз ядроли нейтрофиллар Купайса, яъни индекс ортса, бундай холга яд- 
ронинг чапга силжиши деб аталади. Чанга силжиш уз навбатида 2 хил булади:

1. Регенератив чаш а силжишда конда лейкоцитоз, лейкопения булиб, 
нейтрофиллар орасида ёш нейтрофиллар, таёкчасимон ядроли ва метамиело­
цитлар купаяди, мислоцитлар кам учрайди, буни регенератив чанга силжиш 
дейилади. Бу кон яратувчи тукима фаолиятининг кучайганлигидан далолат 
беради (мае., уткир агшендицитда).

2. Дегенератин чапга силжишда эса конда факатпш а таёкчасимон ядроли 
нейтрофиллар купайнб, лейкоцитлар сони камаяди (мае., ич терламада). Д еге­
нератки чапга силжиш кон яратувчи тукиманинг шикастланиши ва нейтро­
филларнинг' ноя!а етишининг сушги боскичда нуксон борлигидан (яъни 
таёкчасимон ядроларнинг бугинларга б у ли н и тш п тг  ту.\ташидан)далолат 
беради.

Агар конда лейкоцитлар, шу ка горда нейтрофиллар сони каму факат 
бугин ядролилари куп (8-10-12% ча, мсьёрда к:а 2-5% ) булса. ядронинг унгга 
силжиши лоб ai ала, ш ( мае..1'мерпиишп анечияда).



Эозшофитш
Эозинофилия аллергик реакциялар ва касалликларда, паразитар (мае., 

гижжа), баъзи сурункали тери касалликларида, гемобластознинг айрим тур­
лари (мае., сурункали миелолейкоз) да, жигарнинг паренхиматоз усмасида, 
скарлатина ва хореяда, ярали колитнинг носпецификтури вах.кда кузатилади.

Базофилия
Бу лейкоцитазнинг одатда кам учрайдиган тури булиб, сурункали миело- 

лейкозда (бунда эозинофиллар ,\ам куиайган булиши мумкин, унга "эозинофил- 
базофиллар ассоциацияси", яъни уюшмаси дейилади), эритремияда, гемофи- 
лияда, огир анемияларда, айрим тери касалликларида, носпецифик ярали ко- 
литдава б.да содир булади. Базофилия билан кечадиган касалликларда купинча 
геморрагия - кон кетиш юз беради (бу гепариннинг купайишига богликдир).

Монсцитоз
Моноцитлар липаза ферментига бойлиги сабабли уларшшг конда купай- 

иши, айникса, кобигида ёг тутган микроорганизмлар таъсирида важудга кела- 
диган касалликларда алокида урин тутади.

Умуман моноцитоз куйидаги касалликлар: яр^м уткир ва сурункали бакте- 
риал инфекцияларда (мае., ярим уткир бактериал эндокардит, захм, упка сили 
касалликларида), уларшшг авж олиш даврида, паразитар инфекцнялар (безгак, 
лейшманиоз)да, гемобластознинг айрим турлари (сурункали моноцитар 
лейкозда)да, кора чечак, инфекцион мононуклеоз, системали кизил волчанка 
ва х.к.да руй беради.

Моноци тлар мононуклеар фагоцитар системасининг вакили булганлиги 
туфайли моноцитоз ушбу снстеманинг куз|'алганлигидан далолат беради.

' I • . '
Лимфоцитоз
Лимфоцитоз сурункали бактериал йнфекциялар (сил, захм, бруцеллёз)да, 

^ткир вирусли инфекцнялар (кукйутал, кизамик, кизилча, уткир вирусли ге- 
йатит ва *.к.)да, токсонлазмозда, айникса, сурункали димфолейкоз ва лимфо- 
Мплариинг лейкемик турида, ички секреция безларининг айрим касалликларй 
(мае., тиреотоксикоз) ва б.ца кузатилади.

Крндаги лимфоцитларнинг х,акик,ий сонига караб, лимфоцитоз абсолют- 
мутлак ва ннсбий турга булинади.

Умуман айтганда, лейкоцитар формулага караб \ар  хил тукималар реак- 
циясш.и аниклаш мумкин. Мае., граиулоцитлар (жумладан, нейтрофкллар) 
нинг кумашшш миелоид реакциядап дарак беради. Лимфоцитлар купайса, 
лимс|юнд реакци:1 деб тушуннлади. Аммо буни таедшукш! учун коннинг маълум 
бир \ажмидап1 лимфоцитларнинг \ак,икий сонини билиш керак, чунки айрим 
иактлар.ца лейкоци тар формула раналганда лимфоцитлар бошка турдаги 
хужайраларнинг кескин камайииш хисоиш а \ам  купайиаш мумкин. Бундай 
холларда лимфоцитоз шкчнш деб ата.шди. Агар лимфоцитлар сони чиндан

.'■'о



купайган булса, аюсолют-мутлак, деб аталади. Шунинг учун лейкоцитар ф о р ­
мула саналганда лейкоцитларнинг хак,икий сонини хам аниклаш мак,садга муво- 
фикдир. Мае., кукйутал ёки лимфолейкозда мутлак лимфоцитоз, нур касаллиги 
ёки ич терламида эса нисбий лимфоцитоз руй боради, чунки бу касалликларда, 
айникса нур касаллигида, лимфоцитларнинг купайиши гранулоцитларнинг ка­
майиши хисобига содир булади. Демак, бу касалликларда купрок, миелоид тук,и- 
манинг шикастланганлигига эътибор бериш керак.
' Лимфоцитоз купинча моноцитоз билан бирга кузатиладй, мае. упка силида. 
Бу холда касаллик огйрлашиб, авж олса - моноцитлар, согайиш даврнда эса 
лимфоцитлар купаяди.

Уткир инфекцйон касалликларда лейкоцитар формуланинг динамикаси 
тахминан куйидагйчадйр. Касалликнинг бошлангйч даврида нейтрофилия 
лейкоцитози юз беради, чунки нейтрофиллар микроорганизмларга карши 
курашда энг биринчи катнашувчй фагоцитлардир. Касаллик авж олганда эса 
(иммун жавобнинг бошлангйч носпецйфик даврида)моноцитлар купаяди (унда 
иммун реакция кучаяди). Бу вактда эозинофиллар сони камаяди, сабаби гипо- 
таламус-гипофиз-буйрак усти безлари системасининг реакцияси авж олади. 
Касалликнинг икКйнчи ярмида моноцитозга лимфоцитоз кушилади, эозино­
филлар купая бошлайдй. Будаврда иммун жавоб реакцияси шаклланади.

Лейкограммаларни урган ил ганда яна куйидагиларга эътибор бериш мак- 
садга мувофикдир:

1. Баъзи касалликларда лейкоцитларнинг дегенератив (ёки дистрофик) 
узгаришлари руй бериши мумкйн, мае., нейтрофиллар цитоплазмасида ток- 
соген доначалар, вакуоллар (бушликлар) хосил булиши ва \.к. Бундай узга­
ришлар интоксикациядан дарак беради.

2. Нейтрофилия б^ла туриб лейкоцитларнинг умумий сони камайса, бу 
бемор ахволининг огирлашганлигидан хабар беради.

3. Инфекцияда, мае. сепсис вактида касалликнинг клиник аломатлари авж 
олади, ана шу вактда лейкоцитлар сонининг камайиши хавфлидир.

4. ЭозинофилЛарнинг узок вакт давомида камайиб кетиши нохуш белги 
хисобланади.

5. Лимфоцитларда хам ядросилжиши кузатилиб, конда цигоплазмаси кенг 
лимфоцитлар купайся, чапга силжиш ва цитоплазмаси ингйчкалашиб кетган 
(айримларкда цитоплазмаси умуман куринмай кетиши хам мумкин) л и м ф о­
цитлар купаГшб кетса, унгга силжиш деб аталади. Ну хар икки хол организмда 
иагологиянинг чукурлаишб бораО п анлигиДан далолат беради.

Б. Лейкопсниялар

Лейкопения - маълум чажм бирлш и (1 мч7)даги конда лейкоцитлар сони- 
нинг камайиншдир. У келиО чикиш мсханшмчарига кура куйидаги узгариш- 
ларничг натн:.'-:асн булиши мумкин. мае.: 1) кин яратувчй тукималарда лейко- 
поэшинг суеглашуви: 2 ) нернф^рш'ла лсйкощ п чарни одатдагидан куп 
пчрчалшишш* 3) лейкоцит.-ар таки’ччанш пи ттГ ргарш чи. уларнинг турли



аъзоларда тупланиб колиши (мае., анафилактик шокда) ва б.
Лейкопения баъзи бактериал инфекцияларда (ич терлам.а, паратифлар, 

бруцеллёз (кораоксок), туляремия, эндокардитнинг айрим уткир септик шак­
лида, силнинг айрим турида (мае., милиар силда) вируслар кузгатган касаллик- 
лар (вирусли гепатит, грипп, кизамик, к,изилча)да, турли миелотоксик омиллар 
(ионловчи радиация, кимёвий агентлар - бензол, анилин, ДЦТ ва бонщалар), 
шунингдек турли дорилар (мае., онкологияда ишлатиладиган цитостатиклар 
ёки иммунодепрессантлар) таъсирида, уткир лейкозда, хрониосепсисда (бунда 
аввал узок вакт давомида микробларга к,арши ривожланган лейкоцитоз куза- 
тилиб, окибатда кон яратувчитукима толикади, фаолияти пасайиб, лейкопоэз 
суеаяди), темир такчил анемиянинг огир турларида.пернициоз анемияда, рахит 
касаллигига чалинган болалар ва х-к.да учрайди.

Лейкопения купинча донадор лейкоцитларнииг (энг аввал нейтрофиллар 
хисобига) камайиши билан ифодаланадики, унинг окибатида иисбий аграну- 
лоцитоз келиб чикадн.

Агранулоцитоз асосан 2 хил булади:
1. Миелотоксик агранулоцитоз. Мае., ионловчи радиация, турли токсин 

(жумладан инфекцнон тибиатли) лар таъсирида кон ишлаб чикарувчн тук,и- 
малар шикастланиб, лейкопоэз суеаяди.

2. Иммун агранулоцитоз. Унинг уз навбатнда икки шакли ажратилади:
а) I аптенли иммун агранулоцитоз - турли токсинлар, жумладан дори мод­

далар таъсирида вужудга келади (бунда аксарият организмнинг маълум дори- 
ларга нисбатан сезувчанлши ошади);

б) аутоиммун агранулоцитоз - турли аутоиммун касалликларда учрайди.
Айтилган холларда хосил булган антитаналар таъсирида лейкоцитларнииг

парчаланиши кучамди. I
Айрим вак,тларда агранулоцитознинг изоиммун шакли хам учрайди (бу 

баъзан яши тугилган чакалокларда учрайди, чунки она организмида бола лей- 
коцитларига карши антнтана х,осил булиб, улар бола лейкоцнтлариии емиради).

Лейконениянинг (асосан агранулоцитознинг)тугма ва нреий турлари хам 
мавжуд.

Ирсий агранулоцитознинг механизмлари икки хил булиши мумкин.
1. К,ои яратувчи тук,ималарда лейкопоэзшшг пасайиши.
2. Лейкоцитларнииг иликдан периферик конга утишининг секинлашуви, 

Кийинлашуви. ’
Крида эозипофнлларннпг камайиши огир уткир инфекцияларда (мае., ич 

терламада), Кушинг синдроми, стресс холатларида содир булади.
Лимфоцитлариинг камайиши (лимфоцитоиения) ёщ болалар ва усмир- 

ларда, аП]>пс:;мон б ез  пш опла л.;хида (одагда тугма агаммаглобулинемияда) 
юзага келади. Кагталарда « а лимфа тугунлари касаллш ининг таркок огир 
шаклида к\ за 1 илади.

Лейкоцит ) иа лслкопситнинг ахамияти, о^ибати
Лсикоци ю  ! |.а \у.кайрачарфаоллигисак,л антам булса,бундий лейкоцитоз



максадга мувофик х,исобланиб, организмнинг касалликдан химояланаётган- 
лиги, курашаётганлигидан дарак беради.

Лейкопения эса одатда нохуш ходиса булиб, организмнинг реактишшгига 
салбий таъсир курсатади ва унинг тез, осонлик билан инфекциялар-юкумларга 
мойил булиб колишига, касалликнинг узок, давом этишига ва нихоят, огир, 
хавфли окибатларга олиб келиши мумкин.

ЛЕЙКОЗЛАР

Лейкоз - гемобластоз (кон хужайраларидаи келиб чицадиган усмалар)нинг 
бир тури булиб, хамиша биринчи навбатда суяк кумигининг шикастланиши 
билан ифодаланади.

К,он ишлаб чикарувчи тукимада гиперплазия, метаплазия ва анаилазия 
каби ходисалар руй бериб, периферик конда етилмаган (усмаларга хос) 
меъёрда кон тукималарида буладиган лейкоцитлар кузатилади.

Лейкозларнинг этнологияси яа патогенеза
Лейкозларнинг келиб чик,ишига куйидагилар сабаб булиши мумкин: ион- 

ловчи радиация, хар хил (ички ва ташки) кимёвий мутаген моддалар, усма 
пайдо килувчи вируслар, генетик аппарат ва иммун системанинг ишкастланиш- 
лари (мае., иммунологик назоратнинг пасайиши) ва б.

Лейкозда турли агентлар таъсирида мутация ходисаси руй бериб, усма 
(лейкоз) хужайралари пайдо булади. Бу хужайралардан куп микдорда уларнинг 
узига ухшаш хужайралар келиб чикади, яъни лейкоз хужайраларининг авлоди 
(клони) хосил булади. Агар мутаген агентлар таъеирм давом этаверса, янги 
клонлар хам хосил булиши мумкин. Х,осил булган айрим хужайралар организм 
томонидан бартарафэтилади, аммо иммун назоратига сезувчанлиги булмаган, 
айникса, энг автоном (сарбаст) хужайралар сакланиб колади. Н атиж ада 
моноклон усма поликлон усмага, яъни энг хавфли турига айланади.

Лейкозларда бошка усмалардагидек ривожланиш - авж олиш кузатилиб, 
у маълум конуният ва боскйчда амалга ошади.

1. Моноклон ва поликлон даврлари.
2. Нормал - меъбрий гемопоэзнинг бузилиши.
ЛейкОзларнинг асосий хусусиятларидан бири шундаки, усма-лейкоз 

хужайралари кон хосил килунчи тукималарда нормал гемоиоэзни сикиб чика­
ради, натижада лейкоцитлар бошка турларннинг хосил булиши камаяди. Эри- 
тропоуз хам кескин камайиб, Гч;морда огир анемия кнага келади. Тромбопоэз 
пасайиб, кон ивиши секинлашади, кон Кетншп руй берии, анемия янада кучаяди.

3. Бласт ядроли хужайраларнинг узгаруичанлш и иишжасида ф ермент- 
ларининг узига хослигини нуцотган, шакли кескин у «гарган турли патологии 
хужайралар пайдо булади.

4. Метастачлар. Гсмобластизнинг оош ка турларнда ва умуман, усма 
жараенида м е т а е т л а р  (усмаларнинг тарк.алиши) одаIда касал.шкпинг ке- 
чиккан даврларида к) затилса, л ем к ои ар  вакгида, айнш.са уларнинг уткир



турларида метастаз касалликнинг бошланишидаёк юзага келади. Уларнинг 
усма хужайралари аслида кон хужайралардан (негиз ёки ук хужайра) ва унинг 
якин авлодларидан ташкил топганлиги сабабли улар осонлик билан конга утади. 
К,онга утган лейкоз хужайралари турли аъзоларда, биринчи навбатда тукима, 
кам кон яратувчй аъзолар булмиш жигар, талок, лимфа тугунларида, кейин- 
чалик эса бошк,алар (буйрак, мия пардаларида, овкатхазм килиш аъзоларида, 
хатго огиз бушлигидаги тукималар ва терида) урнашиб, лейкоз лролифераци- 
ясини юзага келтиради, яъни яши усмаларни косил килади. Булар юкорида 
айтилган аъзоларнинг фаолиятш-а огирзарар етказади.

5. Бласт хужайраларнинг цитостатик моддаларга нисбатан сезувчанлиги 
йуколиб, беморни даволаш гоят кийинлашади.

6 . Меъёрида грануло-, моноцито- ва лимфопоэзларнинг бузилиши - ута 
эзилиши (депрессияси) сабабли иммун реакциялар пасаяди, натижада организм 
иккиламчи инфекцияларга берйлувчан 63/лади, аутоинфекциялар фаоллашади. 
Лейкозда лимфоцитларнинг иммунологик назоратни бажариш кобилияти 
пасайиб, натижада "такикланган" агрессив клонлар руёбга чикади. Булар эса, 
ауто-антитаналар хосил килиш кобилйятйга эга булиб, аутоиммуи жараён- 
ларни юзага келтиради ва бунинг окибатида оргаиязмнинг нормал тузилгаи 
Хужайра ва молекулалари ёт зидди енлар сифатида кабул этилиб, аутоагрессяв 
иммун реакциялари ривожланади.

Лейкоз турлари
Касалликнинг кечишига кура, лейкозлар уткир ва сурункали турларга 

ажратилади.
Уткир лейкозда дифференцйацйяланмаган-етилмаган (бласт шаклдаги) 

хужайраларнинг тухтовсиз пролиферацияси ва уларнинг периферик конда 
пайдо булиши кузатилади. Чунки ^ткир лейкозда анаплазия ходисаси ривож 
топиб, унинг хужайравий негизини бласт шаклдагилар ташкил килади.

Сурункали лейкозга эса етилаётган хужайраларнинг тухтовсиз проли­
ферацияси ва уларнинг периферик конда куплаб учраЩи хосдир. Сурункали 
лейкозда анаплазия унча ривожланмайди, лекин пролиферация кучли булиб, 
бунда лейкоцитлар если кескин купаяди. Демак, усманинг хужайравий негизини 
етилаётган турлари ташкил килади.

Периферик конда лейкоцитлар сонининг узгаришига караб лейкозлар 
Куйидаги уч турга булинади:

а) лейкемик лейкоз - бунда лейкоцитлар сони кескин (айрим турлррчда, 
мае., сурункали миелолейкозда -1  мкл конда бир неча юз минг, яъни (20ьЬС0- 
500000 гача, баъзан 1 млн ва ундан хам ортик) купаяди;

б) сублейкемик лейкоз - бунда 1 мкл конда лейкоцитлар сони бир неча ун 
минг (20-50000) гача купаяди;

в) алейкемик лейкоз - бунда лейкоцитлар сони купаймайди, баъзан ка­
майиши хам мумкин, аммо лейкозга хос етилмаган хужайралар сезиларди мик­
дорда учрайди.

К,оннинг морфологиясига караб, лейкозлар куйидагича булиши мумкин:



1) лимфолейкоз - лимфоцитар системанинг шикастланишидан юзага кел- 
ган лейкоз, унинг уткир ва сурункали турлари мавжуд;

2) миелолейкоз - миелоид тук,иманинг шикастланиши сабабли вужуд1'а 
келган лейкоз. Бу лейкознинг куйидаги турлари фаркланади:

а) миелолейкоз - уткир (ёки миелобластоз) ва сурункали;
б) моноцитар лейкоз - уткир (монобластоз) ва сурункали (моноцитар);
в) эритроцитар лейкоз-уткир (эритробластоз) эритромиелоз, эритремия 

(Банг касаллиги);
г) тромбоцитар лейкоз - уткир (мепкариобластоз) ва сурункал и тромбо- 

цитар лейкоз.
Лейкознинг уткир шакллари хает учун айникса хаафли булиб, тез ривож­

ланади ва бир неча ой, хатго хаф га ичида улимга олиб келади. Улимнинг сабаб­
лари: ута огир анемия, лейкоз инфильтратлари таркдпгаи аъзоларнинг шикаст­
ланиши, усма кахексияси ва купинча иккиламчи инфекция булиши мумкин.

Сурункали миелолейкоз ва лнмфолейкозлар куйидаги узгаришлар билан 
характерлаиади. Сурункали миелолейкозда кондаги лейкоцитларнинг аксари- 
ятини ней грофиллар ташкил к,илнб, бунда ядронинг кескин чаша силжиши 
кузатилади. Ундан ташкари, конда миелоцитлар, промиелоцнтлар ва хатго 
миелобластлар учрайди, таёкчасимон ядроли нейтрофиллар с они камаяди. 
Купинча бир вактда хам эозинофиллар, хам базофилларнинг купайиши 
(эозинофил-базофиллар ассоциацияси) кузатилади. Касалликнинг бошлангйч 
даирида анемия деярли билинмаса хам, конда онда-сонда нормобластлар 
учрайди. Одатда тромбоцитлар сони кам булади. Асга-секпн нормоцитар, нор­
мохром анемия яккол намоён була боради. Лейкоцитлар сони кескин орта бош- 
лайди (агар лейкоцитлар сони I мкл конца 5000000 дан ор гиб кетса, улардан 
хатго тромблар, мае., унка, талоктомнрларида хосил булади). Хужайраларда 
ишкорий фосфатаза ферментининг фаоллиги сусайшии мумкин.

Демак, сурункали миелолейкозда, умуман айтганда фанулоци гоз, ней гро- 
филия, уларнинг одатда периферик коида булмайдиганеш шакллари учрайди.

Сурункали лимфолейкозцинг бошланишида бир кадар лимфоцитоз (40­
50%) кузатилиб, конда онда-сонда Гумпрехт таначалари -"соялари" (эзилиб 
кетган ядро) учрашн мумкин.

Касаллик авж олганда кескин лимфоцитоз (80% гача, огир шаклларида 
хатто 99% гача) кузатилади, шу билан бирга Гумпрехт таначалари хам куп 
учрайди. Касаллик бехатаркечаётган булса, лимфоцитларнинг куп кисми (80- 
85%)ни кичик ва урта катталикдагп лимфоцитлар, 5-10%нн х а  лролимфо- 
цитлар таш к ил этади. .

Касалликнинг огирлашган пайгида, канталаса (рецидив), катга улчамли 
пролимфоцитлар купайиб, уларнинг орасида лимфобласглар хам учраши 
мумкин. •

Сурункали лимфолейкозда одагда Т-лимфоцитлар сисз имасипинг, ассо- 
сан Т-лнмфоцитлар сонишшг купайиши билан ифодаланунчи шикасгланиш 
содир булади. Хужайраларда х'зеразалар ва ишкорий фосфаза ¡а ферменз ла- 
ршшпг фаоллиги ортади. Хужайра цнгоплазмасидз ¡'НК кун оулиб, бу



Хужайранинг етилмаганлигидан далолат беради.

Лейкемощ реакциялар
Баъзи касалликлар, мае., пневмониянинг огир турларида лейкоцитлар со­

ни асосан ёш хужайралар хисобига гоят купайиб, к,онда руй берган узгаришлар 
лейкозга хос узгаришларни эслатиши мумкин. Бундай узгаришлар лейкемоид 
реакция деб аталади.

Реакциянинг лейкоздан фар ки куйидагича. Унинг сабаби аник (мае., пнев- 
мококклар таъсирида). S  згаришлар усма даражасига етиб бормайди, метаста- 
злар - турли тукима-аъзоларда лейкемик инфильтратлар ривожланмайди. 
Реакция вактинча булиб, асосий касаллик бартараф була бошлагач йук,олиб 
боради. Купинча гранулоцитлар купаяди, бунинг сабаби, огир интоксикация 
таъсирида к,он яратувчи тук,имада лейкоцитларнииг етилишини секинлашу- 
видир.

АМ АЛИЙ KJÍCM

18 МАШГУЛОТ

Мавзу. Лейкоцитоз ва лейкопегая
Мацсад. Лейкоцитоз ва лейкопениянинг турлари ва механизмларини 

урганиш. Турли касалликларда коннинг лейкоцитар формуласини урганиш- 
нинг мо^иятини билиш.

1-вазифа. Лейкоцитознинг экспериментал модели хосил килинган куён 
к,онидаги лейкоцитларни санаШ.

Куён органимизда лейкоцитоз хосил килиш учуй, унинг териси остига 
бир х,афта давомида куён огирлигининг хар 1 кг/1 мл хдеобида бензол юбо­
рилади.

Лейкоцитларни санаш учун пробиркага сирка кислотасининг 3%ли 
эритмасидан 0,4 мл куйиб, капилляр ёрдамида 0,02 мл улчамда куён кони 
Кушилади ва аралаи гирилади. Сунг уни Горяевнинг хисоблаш камерасига 
томчилаб тулдирилади. 2-3 дакдка утгач, камера турининг 100 катга квадратида 
лейкоцитлар саналади. Сунг олинган натижа 50 га купайтирилиб лейкоцитлар 
сони аникланади.

2-вазифа. Куён к,онидан Романовский усулида суртма тайёрлаб, унд. J' гй- 
коцитар формулани аниклаш.

3-вазифа. Турли бем.орлар кон и дан тайёрланган к,он суртмаларида лей­
коцитлар сонини, лейкоцитар формулани аниклаш ва урганиш.

Лейкоцитларнииг сопи микроскоининг кйчик объективи ёрдамида 
саналади, лейкоцитар формулами санаш учун эса суртмага иммерсион мой 
томизилиб, иммсрсион объектив оркдли хисобланади.

Лейкоцитар формулани тучпш учун кон суртмасида 1 (X) та лейкоцит санаш



керак. Олинган сонлар 100 дан бир, яъни % билан ифодаланади.
К,ондан суртма тайёрланганда ундаги лейкоцитлар хажми ва солиштирма 

огирлигига кура нотекис жойланиши мумкин. Шуни назарда тутиб, яъни лей- 
коцитар формула саналганда камрок хато килиш учун суртма камера турини 
турли кисмга булиб, уларнинг хар бирида 25 тадан лейкоцит саналиши керак.

Лейкоцитар формула саналгандан сунг тугри хулоса килиш учун лейко- 
цитларнинг умумий сонини, хар бир турини ва кондаги (маълум хажм бирли- 
гидаги) мутлак сонини аниклаш лозим.

4-вазифа. Турли касалликларга хос булган лейкоцитар формулалар акс 
эттирилган жадвалларни тахлил килиб, хулоса килиш.

19 МАШГУЛОТ

Мавзу. Лейкозлар патофизйологияси.
Мацсад. Лейкоз хакидатушунча хосил килиб, конда уларга хос морфоло- 

гик узгаришларни, турларини ажрата билишни урганиш.
Машгулотнинг амалий кисми

Вазифа. Клиникалардан келтирилган турли хил лейкоз билан огриган бе~ 
морлар конидан тайёрланган суртмаларни микроскоп остида текшириш, жад- 
валлар ва диалозитивлар ёрдамида лейкознинг турларига хос морфологик уз­
гаришларни узлаштирйш ва уларнинг тасвирини дафтарда акс эттириш.

Машгулот вактида миелолейкоз хамда лимфолейкознинг сурункали ва 
уткир шакллари билан касалланган беморлар конидан тайёрланган суртма­
ларни микроскоп остида урганиб, айрим шу лейкозга хос хужайраларни яхши 
эслаб колиш учун чизиб олиш максадга мувофик-

2 Б О Б
КИЗИЛ К.ОН ПАТОЛОГИЯСИ

К,он тугрисида фикр юрйтилганда, аслйда гемоиммун система (ГИ С ) на­
зарда тутилиши керак. Бу система кон яратувчи (ишлаб чикарувчи) аъзолар- 
даги миелопоэз ва лимфопоэз тукималарини *амда томирлардаги к;он ва лим- 
фани уз ичига олади. У южг асосий вазифасй организмда гомеостазни саклашга 
каратилгандир. ГИС узлуксйз кайта тикланиш кобилиятига эга.

ГИСнинг ривожлаиишида куйидаги даврлар кузатилади. А ввало эмбрио- 
нал даврнинг 1-ва 2-ойларида эритроцит ва мегакариоцитлар яратилади. 3- 
ойида гранулоцитлар, 4-ойида лимфоцит ва плазматик хужайралар вужудга 
келади.

Эмйрионал даврнинг 5-ойида моноцит - макрофаглар хосил була бош­
лайди.

Эритроноэзда 3 данр кузатилнб, эритроцитлар а и вал мсгалобластик ва 
сунгра иормобластик турларда ривожланади. Эритроноэз 1-даврда сарик



копчада, 2-даврда эса жигарда мегалобластик турда булиб, бунда эритропоэ- 
тинга мойил хужайралардан х;осил булган эритробластдан мегалобласт ва ундан 
эса мегалоцит хосил булади. К,исман 2-даврда ва асосан 3-даврдан бошлаб (суяк 
кумиги ривожлангандан сунг, яъни миелоид даври бошлангач) эритропоэз 
нормобластик турда ва факат кумикда боради- Бунда эритробластлардан 
нормобластлар ва улардан нормал эритроцитлар (нормоцитлар) етилади.

Мег алоблас тик эритропоэз меъёрда факат эмбрион даврида кузатилиб, 
хаёт давомда эса айрим огир анемияларда яна кайта пцйдо булиши мумкин. 
Етилган эритроцитлар суяк кумигидаги синуслар деворидан дианедез усули 
билач кон томирларига тушади ва конда уз вазифаларини утайди.

Меъёрда эритроцитларнинг сони 4,5-5*1р12 /л га тенг, яъни 1 мкл конда 
4,5 дан 5 млн.гача, уртача хажми - 86 ,} мкм , калинлиги эса 2,1 мкм, гемогло- 
бшшинг микдори - 29 мк мкг ни ташкил этади.

Эритроцитнинг шакли дискснмон, шу туфайли хужайра сатх,и кенг булиб, 
мумкин кадар куп кислородни бирнктириш имкониятига эга. Эритроцитлар- 
нинг бундай шаклда булиши уларни талокда синуслар деворидан утишини осон- 
лаштиради.

Нормал шароитларда конда факат етилган, нормал эритроцитлар учрайди. 
Турли касалликларда эса, биринчи наибатда анемия -камконликда периферик
- махаллий конда эритроцитларнинг егнлмаган, турли куринишдаги шакллари 
пайдо булади. :

Коннинг куршшши (шакли)ни урганишда эритроцитларнинг буялиши, 
катта-кнчиклиги, шакли, цитоплазмасида ядро ёки турли киритмаларни тути- 
ши ва \.к. ларга эътибор бериладн.

Крида эритроцитларнинг одатда учрамайдиган шаклларининг пайдо бу­
лиши, уларнинг иатологик шакллари деб аталади.

Эритроцитларнинг патологик шакллари икки хил - регенератив ва деге­
нератка булади.

Регенерате гурлари
1. Эриг[х>б.тст - нисбатан Гшрнк хужайра булиб, узида гилдиракенмон 

ядро тутадн. 1],итоплазмасн энеиз, кук рангга буялади, чунки хужайра РНКга 
бой, аммо \а.чи гемоглобишш тутмайди.

2 . Пормчб:шст- бу хам тук буя.|увчи, купинча хужайранинг четига якин 
жоилашган ядроли эри троцит. Ядроснда ядрочалари булмайди. Цитоплазма­
сида РНК камайиб, ушшг урнини гемоглобин эгаллаб боради ва натижада ху- 
жайранинг цнтонлазмаси гемоиюбиннинг оз-кунлигш а караб турлича - би- 
иафша (полихроматофил) ёки кизил (оксифнл) рангга буялади.

‘.';у ■юб.'шег- ядро тупмл йирик хужайрадир. Ядроси нозик.турсимон 
на оч ки шл б)я.н .11;. Хужайра шакли \архил (купинча оналсимон), цитоплаз- 
масшсмог.'кннш миморш>1 к.ц к\к(базофил),бинафша(ишшхроматофпп) 
ёки КИЗИЛ (орю.ХрОМ-ОКСНфил) б).1ИП1И м;, МКШ1. .

1 у! и и а н л а н  с \ и 1 МС1 а . з о б л а с  м а р н и н г  паи,¿о б у л и ш и  ( м а е  , х а в ф л и  

к л м к о н л н к ' п )  п л '10.101 цк ¡кч е н е р а ц и я  р н  л а л о л а т  б е р а д и .

‘Ч



4. Ретикулоцит- бу ёш хужайра, цитоплазмасида ядроси булмайди, аммо 
унинг эритроцитлардан фарки цитоплазмасида ёгсимон моддалардан таркиб 
топган доначаларни саклашидир. Бу доначалар турсимон ретикулум шаклида 
жойлашгани туфайли хужайрани ретикулоцит деб аталган. Ретикулоцитлар 
эритропоэзнинг сунгги погоносидаги етилмаган хужайра хисобланиб, меъёрда 
Кизил коннинг 1 % ни ташкил этиши мумкин.

Ретикулоцитларнннг меъёрда купайиши ретикулоцитоз деб аталиб, бу 
эритроцитларнинг тикланиши-регенерациясидан далолат беради.

5. Полихроматофил эритроцитлар, одатда, кизил рангга (эозин буёги би­
лан) буялади. Уларнинг буялиш даражаси гемоглобин микдорига богликдир. 
Полихроматофиллар эритроцитларнинг етилмаган тури б^либ, гемоглобин 
микдори нисбатан кам булганлиги, етарли туйинмаганлиги туфайли бинафша 
рангга буялади, чунки хужайра айни вактда нам кислотали, хам ишкррий буёк- 
лар (полихром) билан буялади.

Полихроматофиллар меъёрда конда ретикулоцитлар каби 1 %  гача 
учрайди.

Эритроцитларпвнг дегеператив патологик шакллари
1. Анюоцитоз - эритроцитлар улчами, диамегрининг бир хил булмаслиги. 

Агар эритроцитларнинг кунДаланг улчами 8,5-9 мкм дан ортик булса, макро- 
цитоз деб аталади, у купинча витамин В 12 ва фолат кислотаси такчил анемия- 
камконликда Кузатилади. Агар эритроцитларнинг диаметри 6 мкм дан кам 
булса, микроцитоз деб аталади. Микроцитоз купинча дефицит-такчилликка 
боглик анемия ва талассемияда учрайди. Шуни айтиш керакки, унча яккол 
намоён булмаган анизоцитозанемиянинг деярли куптурларида учраши мумкин.

2. Пойкилоцитоз - эритроцитларнинг шаклан узгаришлари. Пойкилоцит- 
ларнинг куйидаги турлари тафовуг килинади:

Лептоцитлар (планоцитлар) - ясси хужайралар, уларнинг урта к,исми оч 
буялиб, четки кисми тук кизил халкага ухшаш ва купинча, темир так,чил анемия
- камконликда кузатилади. Бундай хужайралар гипохром эритроцитлар деб 
Хам аталиши мумкин.

Кодоцитлар (нйшонсимон эритроцитлар) нинг лептоцидлардан фарки 
хужайранинг уртасида тук буялган (физик-кимёвий хусусиятлари бузилган ге- 
моглобйндан таркиб топган) нукта куринади. Бундай хужайраларни талассе­
мияда учратиш мумкин.

Дрепаноцитлар - ^роксимон, яримойсимон эритроцитлар, гемоглобино- 
патиянинг тури булган $>рокеимон хужайрали анемйяда кузатилади.

Эллиптоцщлар-эллипссимон чузинчок эритроцитлар, уларда гемоглобин 
хужайранинг икки четига тупланади. Бундай хужайралар сурункали анемия- 
нингтури эллиптоцитозда, шунингдек Г-6-ДФГ, глютатион етишмовчилигига 
боглик анемияларда ва талассемияда учрайди.

Сфероцптлпр-сферик шаклдаги эритроцитлар, хужайранинг урта кисми 
тук буялади. Бу хужайралар изоиммун вабошка турли гемолитик анемияларда 
учрайди.



Стоматоцитлар - уртасида огнзга ухшаш чузик,, буялмаган буш жойли 
эритроцитлар, айрим ирсий гемолитик анемияда учрайди. .

Мегалоцйтлар - одатдаги эритроцитлардан 1,5-2 баравар катга, купинча 
овал шаклида, тук, буялган эритроцитлардир, витамин В |2 ва фолат кислотаси 
етишмовчилигига боглик, анемияда кузатилади.

Гейнц тацачаларини тутган эритроцитлар - бу цитоплазмаси махсус усул 
билан буялганда куркнадиган, денатурацияга учраган гемоглобиндан таркиб 
топган юмалок, кпрнтмали хужайралардир.

Улар айрим токсик - гемолитик анемияларда ва Г-6-ФДГ етишмовчили- 
гидаи келиб чикадиган анемияларда учрайди.

Жолли таначали эритроцитлар мегалобластик ва айрим токсик-гемоли­
тик анемияларда кузатилади, баъзи эритроцитлар (ёки мегалобластлар) да 
ядро буёги билан буялган битта ёки бир неча кичик таначалар булиб, улар 
ядронинг булакчасн ёкн колдиги хисобланади.

Кеботхалцалн эритроцитлар цитоплазмасида ядро буёги билан буялган, 
кар хил шаклдаги халкалн хужанралар булиб, купинча мегалобластик анемияда 
куринади. Айрим назариялар бупнча улар хужайра ядроси кобигининг колдиги 
Хисобланадл.

Сфсроцитлар (сфероиласглар) бир хин хужайраларда гемоглобинга би- 
рикмай колган темир аницлапиб, одатда темир алмашинувининг бузилишига 
боглик анемияда кузатилади.

Базофил .чиначхш эритроцитлар одатдаги усул билан (фиксация кили- 
ниб)буялган кон сургмаларидаги эритроцитларда кук рашта буялган доначалар 
шаклида куринади. Бу хил эритроцитларни’кургошиндан захарлангаида.мега- 
лобласт на хк. анемияларда учратшп мумкин.

Аннзохромия- хужайра цнтоплазмасфингнотекис буялиши. Айрим ане- 
мииларда, аинйкса турли гемотоксик закарлар таъсирида гемоглобин денату­
рацияга учраб, хужайранинг нотекис (мае., булутсимон) буялишига олиб кела- 
диган дегенерация бслгиси хисобланади.

AIIEM 11Я-КА МК, OHJIHK
Анемия (камконлик) деб, маълум хажм бирлнгидаги конда гемоглобин 

ва эритроцитлар микдоришшг камайиши ва сифатий узгаришига айтилади.

Ансыияниш' lypjiapu, классификациям - тасшфи
Анемия тугриенда аник тушуича) а ли булиш, уни аниклаш -диагностикаси 

ся беморларни самарали данолаш масалаларнни тугри амалга ошириш 
малг:,||цда уларнинг турли курсаткичларпга аеосланиб, ушбу бирламчи 
шеннфнн п . ; : .ч и к и .н а н .  У кунидаги прннцинлар) а амал кнлинган холда 
ту зи .и ан.

1. Этологии ва iia wiVHc jura кура:
1 . П ч с ucMi'i'p.u ик (кон и у м м и ш  нагн/касида юзага келадш.ш) анемия.

2. ( 'емо.ип ик ансми>{ - jp n  г р ш ц п .п р н н н г  ода’) ч:и ндан i.yn i c m i i .ih j



(парчаланиши)га учрашидан пайдо буладиган анемия.
3. Эритроиоэзнинг бузилишига боглик, анемиялар.

II. К,он ишлаб чих,арувчя тущма (органнинг) уида щатнашувчи (идора 
этишда бки бевосита иштирок этувчи) омилларяинг функционал 
дсшатига кура:

1. Гиперрегенератор анемия. Бунда эритропоэзкучайиб, суяк ва перифе­
рик конда ретикулоцитлар меъ&рдан ортик учрайди. Гиперрегенератор ане- 
мияда эритроцитлар тез вояга етади, мае., буни уткир постгеморрагик анемияда 
кузатиш мумкин ва у кон ишлаб чикарувчи тукиманинг фаоллигидан далолат 
беради.

2. Гипорегецератор анемия. Бунда эса эритроцитлар секин вояга етади, 
периферик Конда ретикулоцитлар сони меъердан кам булади. У шбу х,ол темир 
тацкис (Ре-дефицит) анемияда кузатилади.

3. Арегенератор анемия.Анемиянинг бу турида кон ишлаб чикарувчи 
тукималарда эритропоэз деярли тухтайди, периферик кон ва суяк кумигида 
ретикулоцитлар булмайди. Гипопластик анемияда эритропоэз билан бир 
каторда лейкопоэз ва тромбоцитопоэз хам сустлашиб, конда лейкоцитлар ва 
тромбоцитларнинг сони камаяди. Бундай х,олга нанцчтопении дейилади.

Ш. К,оншнгранг курсаткичига цараб:
1. Нормохром анемия. Маълумки, эритроцитларнинг буялиши уларнинг 

цитоплазмасидаги гемоглобин микдорига боглик. Шунга кура, нормохром 
анемияда периферик конда Нв ни меъерида тутган эритроцитлар манжуд 
булади. Бунда эритроцитлар сонннинг ва гемоглобин микдорининг баравар 
камайиши (мае., уткир постгеморрагик анемияда) кузатилади.

2. Гипохром анемия, коннинг ранг курсаткичи меъеридан (мае., темир 
танкис, Fe-дефецит анемияда) паст булади.

К^оннинг ранг курсаткичини пасайиши конда кичик улчамли (микро- 
цитлар) ва етилмаган эритроцитларнинг пайдо булишига боглик булиши 
мумкин.

3. Гиперхром анемия. Унда коннинг ранг курсаткичи меъеридан юкори 
(мае., перцициоз анемияда) булади. Гиперхромйя одатда к а п а  улчамли кизил 
Кон шаклли элементлари (макроцитлар); айникса мегалоцитлар х,исобига руй 
беради. .

IV. Эритропоэз турига хура:
1. Нормоблаетик эритропоэз'билан кечадиган анемиялар.
2. Мегалобластик эритропоэз билан кечадиган анемиялар.

V. Эритроцитларнинг катта-кичиклигша (упчамнга) кура:
1. Нормоцитаранемия (мае., уткир постгемиррагцк анемияда).
2 . Макрицнтар анемия (маг , ьнтамин Витанкие анемил ia)
3. Мнкроцнгар анемия (мае.. 1х--танкис анемия,тп).



ПОС1ТЕМОРРА1ИК АНЕМИЯ
Постгеморрагик анемия уткир ва сурункали кечиши мумкин. Уткир пост- 

геморрагик анемия турли сабабларга кура (травма - шикастланиш, операци- 
ялардан сунг, гемофилия ва х.к.да) бирдан куп кон йукотиш окибатида руй 
беради. Кон йукотилгандан сунг 24-48 соат давомида гемограммада деярли 
сезиларли узгариш кузатилмайди. Бунда факат коннинг умумий хажми 
камайиб, унинг улчов бирлигнда эса эритроцитлар сони, Нв микдори ва 
гемотакрит курсаткич меъёрда 'Зулиши мумкин. Кон суртмасида нормоцитоз, 
нормохромия кузатилади. Кейийчалик (2-3 кун утгач) йукотилган к,он х,а- 
жмининг урни тук,чмалардан утувчи суюк/тик, хисобига тулдирилиб, к,он сую- 
лади, унинг улчов бИрлигида эритроцитлар ва Нв микдори камаядн, лекин 
Коннинг ранг курсаткичи узгармайди. 3-4 кундан сунг конда ретикулоцитлар 
сони орта бориб, уларнинг купайиш чуккиси хафтанинг охирги кунларига тугри 
келади ва ана шунда коннинг ранг курсаткичи бир оз пасаяди. Уткир постге­
моррагик анемия гиперрегенератор анемияларга мисолдир. Бундай анемияда 
лейкоцитоз (нейтрофилия) ва тромбоцитоз вужудга келади.

Сурункали постгеморрагик анемия турли сурункали (мае., меъда ва ун 
икки бармок ичак яралари, а^лларда эса к,он кетиши билан кечадиган 
касалликларда содир булади. Уткир анемиядан фарки, биринчи нанбатда 
Коннинг ранг курсаткичи паст булишидир, чунки сурункали кон кетиши 
организмда аста-секин Ре нингетишмовчилигига олиб келади. Кон суртмасида 
гипохромия, пойкилоцитоанйзоцитоз, микроцитоз курилади. Лейкоцитлар 
сони кам, нисбий лимфощ1тоз кузатилади. Тромбоцйтлар сони меъёрда ёки 
бир оз кам булади.

ГЕМОЛШИК АНЕМИЯЛАР
Гемолитик анемия тугма ва орттирилган булади. Орттирилган анемияни 

пайдо к,иладиган омилларнинг баъзилари эритроцитларга бевосита таъсир 
килиб, уларни гемолизга учратса, бошкалари организмга киритилган ёки 
организмнинг узида хосил булган иммун табиатли воситалар оркали ана шу 
натижага олиб кел ди. Бунга "чакалокларнинг гемолитик касаллиги" мисол 
була олади. Касаллик она билан бола конида резус омиллар (мае., она конида 
резус-манфий, бола конида эса резус-мусбат) була туриб, турли сабабларга 
к^ра боланинг эритроцитлари она конига утиб колса, она организмида 
боласинииг эритроцитларига карши аититаналар ишланиб чикади. Узгар'-члар 
таъсирида болада гемолитик анемия келиб чик,иши мумкин. Ёки одам ,рга- 
низмига (реципиентга) к,он гурух,и тугри келмаган бошк,а одам (донор)нинг 
кони куйилганда хам гемолитик анемия пайдо булади. Бундай анемиялар 
изоиммун гемолитик анемиялар турига киради.

Агар эритроцитлар кгасига жойлашиб олган дори моддалар ёки эритро- 
цитларншм уз табиий хусуеиятларни йукотиб (мае., вируслар таъсирида) 
зи;|дт еш а айланиб колимш, уларга карши аититаиаларнинг хосил булиши 
гетсроиммуи анемияга о.шП ксладикп, бу хам ииронардида гемолитик анемия-

о.ч



НИШ' бир туридир. •
Аутоиммун х,олатларда эритроцитларни гемолизга учратувчи аутоанти- 

таналар хосил булиши мумкин. Бундан келиб чнккан анемия аутоиммун гемо­
литик анемия деб аталади.

ИРСИЙ-ТУГМА ГЕМОЛИТИК АНЕМИЯЛАР
Улар 3 турга булинади:
1. Мембранонатия.
2. Энзимопатия.
3. Гемоглобинопатия
Ирсий анемиялар ривожланиш сабаблари ва механизмларнга кура, 

гемолитик анемиялар гурухига киритилади, аммо улар асосан эри гропоэзнинг 
бузилиши заминида вужудга келади.

Ирсий анемияларда гемолиз бевосита крнда ёки хужайралар (макрофаг) 
ларда юз бериши мумкин. Маълумки, эрифоцитларнинг икки ёклама ботик 
булиши, эластиклиги, шаклининг узгартириши ватузилиинши саклапш аввало 
унинг цитоскелетининг тузилишига богликдир.

Цитоскелет тузилншини тургун холда сакловчи омил спек грин деб ата­
лади. Цитоскелетнинг асосий роли эритроцитнинг уз шаклини у згартира олиш 
кобилиятини таъминлаб, аслй тузилишини саклаб колишдадир.

Дисксимон эричроцитлар талокда унинг синусларидан утади. A raj) эритро - 
цитлар диске имон шаклда булатуриб уни узгартираолнш кобилияти сакланса, 
унда улар талок синусининг деворидан осонлик билан утади. Шаклини узгар- 
тира олиш кобилиятини йукртгад эритроцитлар синус деворидан утолмайди 
ва кизил пул митинг трабекулалари яцинида узунасига жойлашган фагоцитлар 
уларни камраб олно емиради ва гемолизга учратади.

Эритроцитлар узларшшнг одатдаги 100-120 кунлик хаёти давомида аста- 
секин уз шаклларини узгартира олиш кобилиятларини йук,ота бориб, сферик 
шаклга ута бошлайди ва натижада талок синусларидан утишлари кийин лашади, 
купрок фагоцитозга, гемолиз! а учрайди.

Гемолитик. анемияларда эритроцитлар хаётининг кискариши ва натижада 
анемия келиб чик,иши механизмлари, аввало, уларнинг шаклини максадга 
мувофик равишда узгартириш кобилиятини йукоткшларига богликдир.

Ирсий гемолитик анемияларда, агар турли сабабларга кура эрич роцитлар 
тургунлашган булса, улар турли эндоген ва экзо1-ен омиллар таъсирида коннинг 
узидаёк, гемолизга учраши мумкин.

Мембраноиятия. Бу анемияда АТФ-аза, фосфолипидлар на холестери- 
ннинг етишмаслиги туфайли мембранасининг утказувчанлиги ортиб, K/Na 
насоси бузилади. Натижада \ужайрада Na ва унинг ортидан сув тупланади, 
хужайра шишиб шакли узгаради (сфсрик. шаклга утиб колади). Бундай 
эритроцитлар, яъни сфе[юциглар уз шаклларини узгаршриш кобилиятини 
йукотиб, талокдаги синуслардан тикилиб утади, макрофаглар томонидан пар­
чаланиб, гемолизга учрайди ва анемия юзага келади.



Мембранопатияда эритроцитларнинг осмотик тургунлиги пасайгаНлиги 
сабабли гемолиз конда хам юз бериши мумкйн.

Мембранопатияга Минковский-Шаффар мйкросфероцитар анемиясини 
мисол к,илиш мумкин. Бу анемияда коннинг ранг курсаткичи Деярли ^згар- 
майди. Эритроцитлар сферик шаклда булиб, уларнинг урта кисми хам тук буял- 
ган. Ретикулоцитлар ва лейкоцитлар сони деярли меъёрда булиб, огир кечга- 
нида, мае., гемолиз кучайган вактларида улар купайиши мумкин. Эритроцит­
ларнинг осмотик резистентлйги, яънй чидамлилигй пасаяди ва бу хам гемо- 
лизга сабабчи булади.

Эпзвмопатия. Энзимопатйяга эритроцит мембранасида глюкоза-6-фос- 
фат дегидрогеназа фермента еТишмаслигига боглик анемияни мисол сифатида 
келтириш мумкин. Бунда НАДФнинг НАДФ-Н га айланиши секинлашиб, 
кайтарилган глутатионнинг хосил булиши бузилади. Натижада турли дорилар 
таъсирида хосил буладиган пероксид бйрикмалар эритроцитлар кобигини 
шикастлаб, уларни гемолизга учратади.

Гемоглобвпопатвя. ̂ роксимон, яримойсимон хужайрали анемия. Бу ане­
мия гемоглобиннинг бирламчи тузилйшада дефект-нуксон борлигй туфайли 
юзага келади. Беморнйнг конида Нв-Б аниклйниб, бундай гемоглобин молеку- 
ласидаги Нв занжирларйдан бирида 6-гидрофйл глутамин кислотаси зфничи 
валин эгаллаганлйги, гемоглобиннинг гйпоксияга чидамлйлигинйнг сусайиши 
гемолизга сабаб булади.

Беморда агар турли сабабларга к^ра, мае., упка, юрак иши етишмовчилигй 
ёки баландликка кутарилиш ва Х.К. туфайли гипоксия руй берса, гемоглобин 
кристалл холатига айланиб, эрйтроцитлар шакли урокеймон б^либ к,олади. 
Бундай эритроцитлар, бирйнчидан, талок, синусларидан ута олмай гемолизга 
учрайди, иккинчидан, улар майда кон томирларида агрегатлар - туплама хосил 
килиб, тромбозгахам сабаб булади ва турли аъзо, т^к,ймаЛарга Кой кам бори- 
шига, хавфли окибагларга олиб келади.

Бу тур анемияда бемор конида махсус усул билан тайёрланган к,он сурт- 
масида уроксимон эритроцитларни к^риш мумкйн. Огир Холларда уларни оддий 
суртмаларда хам ку, иш мумкйн. К,онда к,исман анизоцитОз, пойкилоцитоз 
кузатилиши мумкин. РеФикулоцитлар сони эса к^паяди.

ТАЛАССВМИЯ
Талассемия гемоглобиннинг полипептид Занжирлари синтезинйнг Сузи- 

лишига боглик, булиб, а-занжирининг синГези бузилганда а-талассемия, р- 
занжирининг синтези бузилса Р-талассемия юзага келади. Талассемияда эри­
троцитлар аъзолардаги (талок, жигар, ва б.) макрофагларда гемолизга уч­
райди.

Гемшштик анемияларда куИинча кондаги эритроцитлар билан гемогло- 
биилар бир тарзда камаяди, к,оннинг ранг курсаткичи деярли узгармайди.

Талассемияда одатда гипохромия кузатилади, суяк к^мигида полихрома- 
тофнл нормобластлар ва’си/1ср0бл:1стлар сони купаяди. Буялган кон суртма-



сида анизоцитоз, пойкилоцитоз, гипохромия ва нишонсимон эритроцитларни 
куриш мумкин. Эритроцитларнинг диаметри одатдагидан кичик, ретикулоцит- 
лар сони купайиб, конда нормобластлар хам учраши мумкин. Лейкоцитлар 
сони меъёридан бйр оз купрок, булади.

ТОКСИК-ГЕМОЛИТИК АНЕМИЯ
Одатда дар суткада 0,8% эритроцитлар гемолизга учрайди. К,он яратувчи 

тук,ималар йукотилган эритроцитлар урнини янги досил булганлари дисобига 
коплаб туради. Агар турли ички ва ташки сабабларга кура организмда гемолиз 
даддан ташкари кучайса, гемолитик анемия келиб чикаДи. Токсик-гемолитик 
анемия-анемияларнинг бир тури булиб, дар хил гемолитик токсик моддалар 
(мае. фенилгидразин, баъзи тузлар, сапонин ва бошкдлар) таъсирида юзага 
келади. Бундай гемолитик токейк моддалар эритроцитларни дам периферик 
конда, дам к,он яратувчй т^кималарда гемолизга учратиб тезликда огир 
анемияга олиб келади. Мисол учун, куён организмига фенилгидразин юбо- 
рилса, 24 соат $ггар-угМас конда эритроцитлар сони ва Нв микдорининг камай- 
ишини, эритроцитларнинг патоЛогик шаклларининг пайдо булишини кузатиш 
мумкин.

Токсик-гемолитик анемйянинг ̂ зига хос хусусиятларидан бири шундаки, 
эритроцитларнинг гемолизга учрашидан ташкари, токсинлар таъсирида 
гемопоэтик (кон яратувчй) т^кима шикастланиб, айник,са огир долларда 
мегалобластик турдаги эритропоэз юзага келиши дам мумкин. Бундай долларда 
цонда макроцитлар, мегалоцйтлар ва датто мегалобластлар учраб, коннинг 
ранг курсаткичй юкори булади.

Шундай килиб, токсик-гемолитик анемияда коннинг шаклномаси дегене- 
ратив-регенератив булиши мумкин. Яъни ретикулоцитоз, полихроматофилия, 
нормобластлар билан бир кдторда анизоцитоз, пойкилоцитоз ва мегалоцйтлар 
дамда мегалобластларни к^риш мумкин.

Агар конда эритроцитларнинг регенератор шакллари куп булса, коннинг 
ранг курсаткичй пасаяди.

Айтилганлардан ташкари, фенилгидразин билан задарланган кубнда ней- 
трофилия, базофилйя дам кузатилади.

ПЕР1ШЦИОЭ ЁКИ МЕГАЛОБЛАСТИК АНЕМИЯ

Пернициоз анемия организмда витамин Вгг (цианкоболамин) ва фолат 
кислотаси с гишмовчилигида, умуман эритрон систеМаси издан чик,к,анда пайдо 
буладиган анемиядир. Суяк кумигйда эритропоэзни эритропоэтинлар рагбат- 
лантиради. Х,ужайранинг нормобластик турида етилииш нуклеин кислотала- 
рининг алМашинувига богливдир. Бунингучун витамин В & ва фолат кислотаси 
зарурдир. Агар айтилганлар етишмаса (йки уларни узлаштириб, саклаб 
булмаса), ДНК ва РНКларнинг синтези иасаййб, нормобластик эритропоэз 
тухтайди ва эритропоэзнинг эмбрионга хос булган содда мегалобластик тури 
ючага келади.- Мегалобластик гурда эритроцитларнинг жуда сскин етилиб ,



Хосил булган хужайралар к,иск;а муддат яшаб, органнзмда турли тузима ва 
аъзоларда экстрамедуляр деб аталадиган к,он яратувчи учок,ларнинг пайдо 
булншига к,арамай, анемия кун сайпп авжланиб, огирлашиб боради ва них,оят, 
улимга олиб келиши мумкин. Шунинг учун бу анемия иернициоз (\алок этувчи) 
ёки хавфли анемия деб аталган.

Юкррида к,айд к,илинган гемопоэгик омилларнинг етишмаслнги уларшшг 
турли сабаб ва касалликлар туфайли меъда-ичак сисгемасида парчалапиб 
кетиши, конга сурнлмаслиги ва х.к.га боглик, булиши \ам мумкин. Маълумки, 
витамин В |2 органнзмда гушт, пишлок,, суг, жнгар, буйрак, ва бошкд шу каби 
овк,ат мах,сулотларида ок,силга бириккан холда к,абул цилинадн. Меъдада про- 
теолитик фермент таъсирида витамин Б 12 оксилдан ажралиб, уни нарчала- 
ншидак сам овчи  (Кастл томонидан ички омял деб аталган) гастромукопро- 
теин ердамида ичакка утади, суш к,онга сурилади. Агар меъдада ички омил 
етишмаса ёки мутлакбулмаса, витамин к,онга сурилмайди. Шунга кура, витамин 
В^етишмовчнлигинннт сабаби куппнчамеъдашиллик,пардасининг атрофия- 
си lia i ижаснда I ICI, пепсин ва айник,са, Кастлнинг ички омили - гастромуко- 
нрогенн синтезининг етиишаслигидадир. Касалликнинг келиб чик,ишн иммун 
узгаришларга хам боглик; булиши мумкин.

Витамин В 12 етишмовчилиги уни ичакдан сурнлишининг бузнлишига 
(мае., спру-чиллашир, болаларнинг целнакия деб номланувчи касаллигига) 
боглик, булиши мумкин. Ьундай дол гижжа касалликларида паразитларнинг 
витаминларнп истетмол к ил ш пи натижасида хам юзбериши мумкин.

Иернициоз анемияда витамин Вц ва фолат кислотами етишмаслигидан 
ои^ат х,а зм килувчи аъзолар шиллик, цавати эпигелийида атрофик-яллигланнш 
жараёнлари (глоссит, стоматит, эзофагит, ахилик гастрит, энтерит) ривож- 
ланади, натижада меъданинг секретор фаолияти, ичакнинг суршн крбилияти 
сусайиб ва нихоят, йук,ола бориб, аитаминлартак,чиллиги кучаяди.

Витамин В J2 етишмаслигидан органнзмда метилмалон кислота ва ундан 
х.оснл булган к,а\рабо кислота тунлаиади. Улардан ташкари нерв хужайра- 
ларида тузилнши узгарган ёг кнслоталари синтез к,нлина бошлайди. Айтилган 
моддалар миелиннинг хосил булншига салбнй таъсир курсатиб, нерв система- 
снда турли дегенератив узгаришларга олиб келадики,беморлардатурли асабий 
бузнлишлар рун беради.

Лнемянннг ички омилга боглик, Оулмаган турларнда (ичак, гижжа касал- 
ликлари, хомиладорлик ва б.да) тнлда, меьдада ва нерв сисгемасида юк,орида 
айтилган узгаршнлар одатда кузатнлмайда, лекин к,ондаги уиаришлар юк,орида 
к,айдэгшп аиларгаухшаш булади. III) пинг учун бундам аиемняларнерннциозга 
ухшаш анемиялар деб аталадн.

Геммограммада эритроцш.'.ар сони ва гемоглобин микдорн жуда кам, 
¡sOHHitnr p.iüi хурсаткичи нормадан юцори буладн, чунки мегаобластик эри- 
Tponoü'зда арптроцитларннг у рта хажмп кап а  булиб, уларда гемоглобин кун- 
рокдир.

К,ошшнг шаклнома^нда nuu рон.итнз, попкиноми тоз,анизоци тоз,базофил 
д. т а ч а л а р г , и ап арнтрпциглар, Жол ш таначалари, Кабо халк,аларнбор эри-



троцитларни ва мегалобластларни курит мумкин. Мегалобластлар булганлиги 
учун цитоплазмаси кизил тусда, купчилиги оксифил, чунки мегалобластик 
эритропоэзда хужайраларда гемоглобинни синтез килиш эрга бошлаиади. 
Реткулоцитлар сони нормага як,ин ёки бир мунча кам, витамн В ]2 етишмаса 
лейколоэз хам суст булади. Шунинг учун лейкоцитлар сони камайиб, лейко­
пения кузатилади. Бунда айник,са нейтрофиллар сони камаяди (нейтропения), 
улар ядросинииг унгга силжиши кузатилади, яъни ядросида сегментлари 
купрок бул1 ан нейтрофиллар асосий урин тутади. Шу билан бирга, эознно- 
филлар, моноциглар сони хам камайиб, нисбнй лимфоцитоз кузатилади. Демак, 
иернициоз, яъни витамн В12 ва фолат кислотаси етишмаслигидан пайдо була- 
диган анемиянинг механизми эритропоэзнинг буэилишига боглик, коннинг ранг 
курсаткичига ка раб, гиперхром, эритропоэзнинг турига караб, мегалобластик, 
кон яратувчи тукима фаолиятига нисбатан гипорегенератор (унумсиз, сусткаш 
регенерация) анемия булиб, конда эритроцитларнинг дег енератив патологик 
шакллариниинг пайдо булиши билан ифодаланади.

ТЕМИР ТА1ЩИС АНЕМИЯ
Бу анемия организмда темир етишмаслиги ёки кон яратувчи тукимада 

темирни гемоглобин синтези учун узлаштириш жараёнининг бузилиши билан 
ифодаланади. Эритроцитлар сони деярли камаймаслиги мумкин, шунинг учун 
хам бу анемиянинг асосий белгиларидан бири, гипохромиядир.

Эритроцитларга темир кушилишининг камайиши гем ва глобинлар 
синтезининг пасайишига олиб келади. Бунда гемоглобин хдмда унинг занжир- 
лари хосил булиши бузилиб эритроцитларда мавжуд ферментлар - каталаза, 
глутатионпероксидаза ва х-к. фаоллиги сусаяди, натижада эритроцитларнинг 
гемолизга ундовчи моддалар-оксидантларга нисбаган сезгирлиги ортиб улар- 
нинг яшаш даври кискаради ва гемолизга учрайди.

Fe-такчил анемияга купинча сурункали кон йукотишлар сабаб булади. 
Темирнинг организмда етишмаслиги унингтурли меъда-ичак касалликларида 
ичакда етарли сурилмаслигига хам боглик булиши мумкин. Сабабларндан яна 
бири темирнинг одатдагидан купрок сарф килиниши, мае., хомиладорларда 
лактация даврида, чакалокпарда агар онасининг конида Fe етишмаса, боланинг 
усиш даврида организмда темир туплами етарли булмаса, Fe-танкис анемия 
юзага келиши мумкин.

Айрим холларда бу хил анемияга конда темирни узига вактинча бирик- 
тириб ташувчи оксил-трансферриннинг етишмаслиги сабаб булиб, у одатда 
ирсий, тугма нуксоидир. Бунда темир купрок сийдик билан йукотилиб шунга 
кура трансфсрриншшг камайиши буйрак касалликлари, айникса етишмовчи- 
лигида хам кузатилиши мумкин. Fe-танкис анемиянинг белгиларидан бири - 
конда па турли аъзолардаги макрофагларда темирнинг кам булишидир.

Аммо айрим холларда Fe-танкис анемиянинг сабаби организмдаги 
темирнинг микдори билан эмас, балки унинг порфиринлар ва гем синтезини 
и\ллабтуруичи махсус ферментлар фаочлишнинг пасайишига боглик булиши 
хам мумкин. [>ундай турдаги анемняларга - темир рефрак тор, темирхрестик



анемия деб аталади. Анемиянииг бу турлари тугма ёки турли за\арли моддалар 
таъсирида о р п  ирилган булиб, конда ва аъзолардаги макрофагларда гемосиде- 
риннинг, шу билан бирга еуяк кумигида эритробластларда темирнинг куп 
булиши билан ажралиб туради. Т емир тутувчи эритробластлар сидеробластлар 
деб аталади, шунга кура бундай анемия купинча сидеробластик анемия деб 
аталади.

Гемог рамма урганилганда биринчи навбатда гемоглобиннинг кескин ка- 
майгашшги кул ’а ташланэди, коннинг ранг курсаткичи 0,6 гача ва ундан хам 
кам булиши мумкин. К,он суртмасида гипохромия, пойкилоцитоз, анизоцитоз, 
микроцнтоз кузатилади. Ретикулоцитлар сони нормага як,ин булиб, кон 
йукотилган даврлардагина бир оз купайиши мумкин. Суяк кумигида эритронд 
элементлар куп, лекин хужайраларнинг гемоглобинга туйиниши етарли 
булмайди. Лейкоцитлар ва тромбоцитлар сони камайиши мумкин.

АПЛАСТИК АНЕМИЯ

Апластик ёки гипопласгик ансмияда к,он яратувчй тукимада булинувчи 
хужайраларшшг фаолпяти иасайпб, нанцитопения, яъни кон хужамраларининг 
камайиши кузатилади. ’

Анемиянииг сабабдари бензол, СС14, левомицетин, бугадион, сульфани- 
ламидлар, ридиацнон таъсир ва Х-К. булиши мумкин.

Анемия куйидаги механизмлар туфайлп келиб чикиши мумкин:
1) дори моддаларнипг булинаётгап хужайраларда модда алмашинувига 

Таъсир килиб уларнинг купайпшини тормозлаши;
2 ) булинувчи хужайраларда дориларнинг таъсирини камайтирувчи 

ферментларшшг нуксонп борлиги туфайли;
3) кон яра i>нчн тукималардаги усаётган ёш хужайраларга карши таъсир 

курсатувчи, уларга нисбаган иммунологик жараённи амалга оширувчи 
амтитаналар хосил булиши натижасида на х к.;

4) анемия ниш' ирсий шакллари х,ам мавжуд, уларнинг асосий сабабларидан 
бирн узак хужайра сонининг камлигидир.

Гипопласгик ансмияда эритроцитлар сони ua 11в микдори жуда кам булади, 
аммо коннинг pain курсаткичй узгармаслиги мумкин. К,он суртмаларида эса, 
нормоциюз, нормохромия куза гил'ади. Касаллик лейкопения билан давом 
эгади на организмнинг узиии турли биологик омиллардан химоя килиш 
кобилияги пасаяди. Ьу ансмияда тромбоцнтларсонихам кам булиши мумкинки, 
бу кон кеч пили а олиб келади.

АМАЛИЙ К.ИСМ

20 МАП11УЛОТ
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анемияларнниг турларини бир-биридан фарк,лашни урганши. -

Вазифа. Жадваллар, диапозитивлар, клиникалардан келтирилган ва 
мустак,ил тайсрланган к,он суртмалари ёрдамида эритроцитларнинг турли 
патологик шаклларини аниклаб, гурухларга булиш, уларни расми ва ифодасини 
экс эттириш.

21 М АШ УЛОТ

Мавзу. Анемия, унинг турлари.
Мздсад. Анемияни анимаш, диагиози (ташх,иси) ни куйиш учун лозим 

булган амалий гематологик усулларни узлаштириш.
Вазифа. Ге мол т и к  гаъсирга эга булган фенилгидразин юбориб токеик- 

гемолитик анемия х,осил к,илинган к,уён к,онида цуйидаги курсаткичларни 
аншушп.

1. Эритроцитларли санаш.
Бунинг учун цуёшшиг к,улогидаги четки венаендан к,сш олшшб, уни махсус 

пробиркада ош гузшшнг 1% ли эритмаси билан 200  марта суюлтириб 
эритроцитларини Горяев *исоблаш камерасида саналади (80 та к ичик кнадрат- 
ларда саналган эритроцнтларни 10000 ¡а куиайтириб, умумий сони аник,ла- 
иади).

2. Гемоглобин микдорини аник^чаш.
Гемоглобин колориметрик (суюкликлар рангини к,иёслаш) усули билан 

аникланади.
Бунинг учун Сали гемоглобинометршшнг махсус иробиркасига пастки 

белгиси ("0,2" ёки "12") гача 0,ШНС1 к,уйилади. Сунг кислотага махсус пинет­
ка ёрдамида 0,2 мл крн к,ушиб аралаштирилгач, 4 дак,ик,а кутил ади. Бу вак,т 
давомида эри'фоцитлар тула гемолизга учраб, улардан ажралиб чик,к,аи гемо­
глобин НС1 билан жигарракг бирикма *осил килади.

Кении пробиркадагисуюкдик.цаас'га-секин (еуюмикнинг ранги стандарт 
нробиркалардаги суюмик, раншга тенглашгунча) таёк,ча билан аралаштири- 
либ, унга дистилланган сув цушилади ва пробиркада курсатилган белгиларга 
Кыраб, Пн микдори ашидшнади.

Нв микдори г% (ёки г/л) ёх,уд Сали таьсняси буйича % лар билан ифода- 
ланиши мумкин. '

Сали 16,67% 1 емо! лобиннн -100% деболган,
демак, 1г% Нв - 6% гатенг.
3. К,оннинг ранг курсаткичи (РК)ни ан и м ат .
^оннинг ранг курсаткичи деганда, нормал курса! кичлирга так,к,ослакган 

л,ар бир эртроци |д а т  гсмиглобишшнг ургача микдорини тушуниладн.
Меъёрда 1 мм-' конда эритроцитлар миодорк - 5(МХХ)00, гомоглоблннинг 

микдори эса -16,67 г%.
Д ар к,андай лкп.ёрни к>реа1М1чнп 1 ().'>'/« деб  хисоблуш  м)мкш1.



Демак, Р = (РК) =
Нв 16,67г% 100%

=  1
Эр. 5000000 100%

Мае., беморда Нв -1 0  г%
Эр. сони - 3000000.
Энди, бемор к,они курсаткичларини меъёрий кон курсаткичлари билан 

Киёслаб тенглама тузилади:

10 г% 16,67 г% 10 * 5000000Р1(РК) =
3000000 5000000 3000000 • 16,67

ёки 10 • 503 1 0 -3
1.

30 • 16,67 30 • 1 
Демак, коннинг курсаткичини куйидаги формула буйича аниклаш мумкин:

(РК) = --------------------------------- -------
Эритроцитлар сонининг (млн.
кисобида биринчи 2 та раками)

Синаш учун мисоллар:

1. Н в - 8 г%
Эр. - 2400000 
р ! - ?
буйича кандай 
анемия?

2. Нв - 8 г%
Эр. - 4000000 
И - ?
буйича кандай 
анемия?

3. Нв - 6 г%
Эр. -1200000 
К - ?
буйича кандай 
анемия?

4. К,он суртмасини Романовский усулида буяш.
Бу куйидаги тартибда олиб борилади:
1. Предмет ойначасига янги олинган контомчиситомизилиб.бутомчидан 

силлик киррали ойна ёрдамида юпка суртма тайёрланади ва хона хароратида 
куриталади. .

2. К,уритилган суртма котирилади. Бунинг учун суртмага бир неча томчи 
метил спирти томизиб, 3 дакика, ёки Никифоров бирикмаси томизилиб, 5-10 
дакика кутилади.

3. К,отирилган суртма азур-эозин буёги билан (аввал уни дистилланган 
сув билан суюлтириб - *ар бир мл дистилланган сувга 1-2 томчи буёк к^'ниб) 
20-30 дакика буялади.

4. Буялган суртма нейтрал реакцияли сув билан ювилиб, куритилади ва 
микроскопда иммерсион Сг томизиб, 90 объектив ёрдамидя курилади.

5. Ретикулоцнтларни буяш.
Ретикулоцитларнинг цитоплазмасидаги долачалар таркибида ёг модда- 

лари бу.’и ани сабабли кон сургмаси одни и усул билан буялса, суртмапи котириш 
вактнда (снирг ёки и<|»нр ччг'.сприц;!) доиачалар эриб, нуколнО кстади. Шунинг 
учун рпикутцитлар . 1.11 и лоначаларнисаклаб колиш максадидл кон сургмаси

'  их»



суправитал -х.аётий усул билан (яъни фиксация цилинмасдан) буялади.
Бунинг учун предмет ойначасида аввал маълум (яхшиси ёгда эрувчи, ялти- 

рок, крезил кук деб аталган) буёк,шшг этил спиртидаги 1 % ли эритмасидан сурт- 
ма тайёрланади. Буёк сниртда тайёрланганлиги сабабли бир зумда курийди. 
Сунгра буёк, суртмаси устига янги олинган к,он томчисидан суртма тайёрлаб, 
предмет ойначасинн дар^ол нам камерага (мае., ичига хуллангап фнлыр к,огози 
Куйилган Петри идиишни) жойлаштириб 10 дак,ик,а кутилади. Суртмадаги буёк; 
камерадаги иамлик таъсирида плазмада эрийди ва ретикулоцитларнинг дона- 
чалариии кук рангга буяйди. Бунда етилган эритроцитлар буялмайди, лекин 
цредмет ойнаси кук булганлиги туфайди улар яшил рангда куринади.

Ретикулоцитлар соиини билиш учун суртмада 1 ООО та эритроцит санапиб, 
уларнинг орасида к,анча ретикулоцит у чраганини ало.\ида аник^анади ва тенг- 
лама тузилади. Мае., 1000 та эритроцит орасида учраган ретикулоцитларнинг 
сони 43 та.

Бунда 1000 та эритроцитни 100%; ,
43 та реТикулоцитни эса X деб олинади.

43 -100
1 о о Г '  ’ '

Демак, ретикулоцитлар сони 4,3%.
Меъёрда ОД-0,2%, сунгги маълумотларга кура 1 % гача булиши мумкин. 

Машгулот давомида курсатилган вазифалар бажарилиб, к,он суртмасининг 
шаклномаси урганилгач, кубнда кузатилаётган анемияга ба\о бериб, хулоса 
к,илинади.

К,уйида булим мавзуига дойр жадвал берилган.
4-жадаал

Крншшг меъёрий курсаткичлари *

Курсаткичлар Жинси Меъёрдаги микдори

Гемоглобин - эрк. 130 -160  г/л
аёл 120-140  г/л

Эритроцитлар эрк. 4-5 • 1012 л
аёл 3,9 - 4,7 • 1012 л

К,оннинг рант курсаткичи 0,87-1,05
Ретикулоцитлар 1 0 ,2 - 0 ,1%
Тромбоцитлар 180 - 320 • 10* л
Лейкоцитлар • 4 - 9 • 109 л (урт. 6 - 8)

Метамиелоцнтлар 0 - 1 %
Таёк,часимон ядролнлар 1 - 6 % (уртача 2 - 4% )
Бупш ядролнлар (еи.ядроли) 47 - 72% (урт. 55 - 63%)

Эозинофиллар 1 - 5%  (уртача 2 - 4% )
Базофиллар 0 - 1%
Лнмфоцитлар 19 - 37% (>¡.-1 25 - 30%)
Моноцитлар 3 - 11% ы т  4 - 8 % )



МАВЗУГА ОИД САВОЛЛАР
1. К,оннинг умумий микдорий узгаришлари. Гипер- ва гиноволемия, 

уларнинг турлари,сабаблари ва окибатлари.
2. Кон суртмасини Романовский усули билан буяш.
3. Организмда гемопоэзнинг бошкарилиши ва унинг патологияда бузили- 

шини айтинг.
4. Анемия. Анемиянинг асосий куринишлари хаки да тушунча беринг
5. Эритроцитларнинг патолэгик шаклларини изохланг,
6. Ретикулоцитлар, уларни буяш усуллари, клиник-лаборатория ахамиятн 

нимадан иборат?
7. К,оннинг ранг курсаткичи, уни аниклаш принципи, клиник-лаборатория 

ахамияти.
8 . Анемияларни тасниф килиш нринциплари кандай?
9. Постгеморрагик анемия, сабаблари, турлари ва коннинг шаклномасида 

уларга хос узгаришлар.
10. Анемияларда компенсатор узгариш (механизм)лар.
11. Гемолитик анемия, сабаблари, турлари ва коннинг шаклномасида 

уларга хос узг аришлар.
12. Анемиянинг ирсий турл;.ри.
13. Токсик-гемолитик анемия, сабаблари, келиб чикиш механизмлари, 

коннинг шаклномасидаги узгаришлар.
14. Темир танк,ис анемия, сабаблари, механизмлари, коннинг шаклнома­

сидаги уларга хос узгаришлар.
15. Витамин В )2 танк,ис анемия, сабаблари, патогенези, коннинг шаклно­

масида уларга хос узгаришлар.
16. Ленкоцитлар ва уларнинг меъёрий курсаткичлари (сони, шаклномаси).
17. Лейкоцитларни урганишнинг клиник-лаборатория ахамияти.
18. Лейкоцитлар физиологиясини тушунтириб беринг.
19. Лейкоцитоз, унинг келиб чикиш механизмлари.
20. Лейкоцитознинг турлари.
21. Ядро силжишлари.
22. М утлак-абплют ва нисбий лейкоцитоз.
23. Лейкоцитознинг нормада ва натологиядаги ахамияти кандай?
24. Лейкопения, келиб чикиш механизмлари.
25. Лейкопенияннинг сабаблари ва уларнинг натологиядаги ахамияти.
26. Лейкозлар.
27. Лейкозларнинг этиологияси ва патогенези.
28. Лейкозларнинг таснифи. Ут*кир ва сурункали лейкозлар.
29. Миелолейкозда коннинг шаклномаси.
30. Лимфолейкозда коннинг шаклномаси.
31. Лейксмоид рсак ция, сабаблари ва унинг лейкозлар \амда лейкоцитоз- 

дан фарки-
32. 'Гажриба (эксперимент^,'! кандай килиб анемия хосил килиш мумкин?
33. Гажриба (л х и ер и м ет  )да кандай килнб лейкоцитоз хосил килиш 

мумкин?

ЦК



34. Тажрибада кандай килиб лейкопения косил килиш мумкин?
35. Тажрибада кандай килиб эозинофилия косил килиш мумкин?

3 БОБ
К,ОН АЙЛАНИШ  С И С ГЕМ А С И Н И Н Г 

ПАТОФИЗИОЛОГИЯСИ

Маълумки, нормал кон айланиши физиологик шароитининг таъминла- 
ниши юракнинг циклик - навбатма-навбат кискариши каби фаолиятига бог- 
ликдир.

Юракнинг бу хил фаолияти факат унинг узигагина хос булган узаро 
узлуксиз боглик 4 хусусиятига - автоматизм, кузгалувчанлик, у гказувчанлик 
ва кискарувчанликка асосланади.

Ушбу хуеусиятлар туфайли юракнинг ритмик фаолияти амалга ошади. 
Автоматизм синус тугунида импульсларнинг бир маромда косил булишини, 
утказувчанлик эсабу импульслар таъсирида юзберадиган кузгалувчанликни 
бир текисда таркалиишни ва шу тарзда юракнинг ритмик кискаришини 
таъминлайди. Юракнинг утказувчи систсмаси синус тугуни, A V -тугуни, Гис 
ва Пуркинье тутамларидан ташкил тот ан. Меъёрда синус тугуни ритмнинг 
етакчнси хисобланиб, юксак автомата» хусусиятига эгаки, у бир да к; и кала 
энг кун (60-80 марта) импульс ишлаб чимради. Шу сабабли унинг автоматизми 
биринчи навбатда, A V -тугуни эса яккинчи навбатда (40-60) ва нихоят, Гис 
тутами учинчи навбатдаги (20-30) ритм етакчилари деб аталади. Юракнинг у 
бки бу хусусиятининг кар кандай бузилишилари jh-узидан унинг ритмик 
фаолиятининг бузилишига олиб келади.

А ртътялар (ритмнинг бузилиши) асосан юракнинг органик шикастла- 
ниши натижасида найдо булади. Аммо клиника амалиё гида эса, аксарият, юрак 
ритмининг бузилиши унда органик узгаришларнинг бор-йуклигини аниклаб 
б^лмас хрлатларда хам учраши мумкин.

Бу колатлар аритмияларнинг ривожланишида экстракардиал омиллар- 
нинг роли борлигидан далолат беради. Аритмияларнинг сабаблари турлича 
булиб, уларга юрак-томир системасинииг турли касалликларидан ташкари куй- 
идагилар: интоксикация (яъни захдрланиш), инфекция, анемия - камконликлар, 
усмалар, эндокрин, нерв систсмаси касалликлари хам кирадн.

Демак, притмияларни этиолог ияси (келиб чик,иш сабаблари)га кура, по- 
л и э т и о л о г и к  касалликлар каторига киритиш мумкин.

Аритмияларнинг рнвожланиш механизм«, яъни патогснези хал и кар 
томонлама тулик аникланмаган ва баксли холдадир. Шу билан бирга, хозир 
юрак аригмняларинннг кслиб чикишида элсктролитлар алмашннувининг 
бузилниш капа рол1. уинашига зур оътибор Оерилмокда. Рнтмиингбузилиши 
баъзн катноиларнинг купайиши ёки етишмаслиги туфайли ючага келади. 
Арнтмиялар, куниича, электролитлардан бнрортнеининг концентряцняси 
узгарнб, айни пактдабошкаларининг микдори хам Оузилганд.ч рун беради. Мае.,
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калий микдорншшг узгариши миокард утказувчанлигини хам, коринчалардаги 
утказувчанликнн хам бузилиишга сабаб булади.

Аритмияларнинг электрофизиологияси х,ар томонлама яхши урганил- 
маган па охиригача аиик,ланмаган. Бу ,\акда турли назариялар, гипотеза ва 
тасаввурлар мавжуддир. Улардаи иккнтаси анча кеиг таркалган ва нисбатан 
тан олиш ан.

Биринчи назария буйича хосил булгаи нормал импульс уз йулида у ёки бу 
сабаб (мае., дистрофик яллиглаииш, инфаркт ва \.к.) га кура утказувчанлиги 
сусайган миокард учогига дуч келади на нормал имиульс уни рефрактер даврида 
учратади. Демак, имиульс уни кузгатиш учун ушбу учокни айланиб утиши 
лозим, бу эса ретроград, яъни к,айта тарк,алишдир. Имиульс ушбу сохадан 
утгунига кадар бутун миокард деполяризации (к,утбсизланиш)га ва реполяри­
зация (к,айта кутбланишга) уч])айди, юрак мушаклари эса ушбу шикастланган 
учокдан чнк,иб келунчи импульега реакция билан жавобкилибвак,тиданаввало 
к,иск,аради. Натижада миокпрднинг айлаима харакат к,илунчи импульега нис­
батан к,айта кузгалиши юз беради.

Иккинчи гииотезага кура, аритмияларнинг келиб чик,ишида утказувчи 
система хужайраларшмнг автоматизми кучайиб, импульс ишлаб чикарувчи 
эктоинк.яъннузииинг асл жойисинус'гугупидаитаии^аридаучок^ариннгпайдо 
булиши асосий урин тутади.

Ундан ташкари, баъзи холларда аригмиялар фаоллик курсатадигаи йуллар 
орк,али, яъни патологик утказунчанликнинг пайдо булиши натижасида хам 
юзага келади.

Амалиётда аритмияларлинг келиб чик,ишида юракнинг асосий хусуси- 
ятларндан к, а и бири бузил ганлнгига к,араб уларни гурухларга булиш одат булиб 
кдпган ва бундай принцип кунрок кулланнлади. Унга кура, юрак автоматизми, 
кузгалувчанлиги ва утказувчанлигининг бузилишлари натижасида келиб 
чицадиган аритмиялар фарклаиади. Улар эса уз навбатида бир неча турга ажра- 
тилади. Чунончи, юрак автоматизмининг,яъни меъёрда импульс ишлаб чица- 
рувчи синус тугунининг бевосита бузнлишига боглик, синус аритмиялари ва 
импульс ишлаб чик.ариши мумкин булгану, аммо меъёрда бу к,обилиятини кур- 
сатмайдиган эктопик уч0к,(утказувчанликсистемасишшгхужайралари)даим- 
пульелар ишлаб чикарилшци туфайли юз берадиган эктоник аритмиялар фарк,- 
ланади.

Юрак автоматизминннг ритм етакчиси - синус тугунининг бузилиши 
туфайли юзага келадиган аритмиялар уз навбатида механизмларша, куриниш- 
ларига ва х-к.га кура яна куйидаги турларга ажратилади:

1) синус тахикардияси;
2) синус браднкардиясн;
3) синус арьтмияси;
4) синус тугуииниш кучеизланиш синдроми;
5) синус тугунн фаолиятннингчухташи (фалажланиши).

Синус гихчкардиясида импульс мр унинг тугунида бир хил ин тервал



(ораликда) ёки бир маромда купрок ишлаб чикарилииж туфайли юрак тез 
уради. Этиологик ва патогенетик нуктаи назаридан синус тахикардиясининг 
куйидаги:

1) юрак-томир системасининг органик шнкастланишига боглик;
2) хароратнинг баланд булишига боглик;
3) марказий ва вегетатив нерв системалари фаолиятининг ̂ олатига боглик, 

булган-нейроген;
4) дори-дармонлар таъсирига боглик булган хиллари фарк/инади. Синус 

тахикардияли беморларнинг шикоятлари биринчи навбатда юракнинг тез 
уриши хусусида булади. Бунда юракнинг уриш сони дакикасига 110-150 мартага 
етиши мумкин. Синус тахикардияси Э К Г  ёрдамида х,ам уз тасдигини топади ва 
унга Р-Р интервалининг киск,ариши хосдир.

Синус тахикардиясининг узок давом этиши марказий ва коронар (тожто- 
мир) гемодинамиканинг шу кадар бузилишига олиб келадики, бу Э К Г  да Т- 
■гиши ва Т- сегменти амплитудаларининг пасайиши ёки Т нинг салбий булишида 
ифодаланади. •

Синус тахикардиясини даволаш, аввало унинг сабабларини, яъни асосий 
касалликларни бартараф килишга каратилиши керак.

Синус брадикардияси - синус тугупи авгоматизм'ининг пасайиши туфайли 
юрак уриши сонининг камайишидир. Унда юрак кискариши сони бир да цикада 
бОдан кам булади. Соглом одамларда одагда совук об-хаво таъсирида руй бе- 
ради. У  мунгазам спорт билан шугулланувчи кишилардаучрайди. Патологияда 
мия усмалари, менингит, мияга кон куйилганда, миокард инфарктида, сут 
кислоталари конга тушганда пайдо булади. Синус брадикардияси, купинча, 
синус тугупи автоматизмига адашган - сайёр нерв таъсирининг кучапиши 
асосида руй беради. Беморлар аксари шикоят килмайдилар, бунда гемодина­
мика деярлн узгармайди, аммо Э К Г  да эса Р-Р интервалинингузайишини куриш 
мумкин.

Синус аритмиясн - синус тугунпдан чикадпган имнульсларнинг нотекис, 
Остартпбианбмтлашипи нагижасида юзага келадп. Купинча бундай аритмияда 
бсмор пшкояI килмлйдн, аммо ЭК1' да Р-Р интсрвалинннг турлпча - го* 
кискаргап. го\ узайган булиши бу \олатни тасднкдайди.

И И я я я я

Нормал ЭКГ Р-Р кискарган

И И Я Я



Синус тугушшииг кучевахштш сицщюми
Бу куйидаги узгаришлар билан кечади: ■
1) синус брадикардияси 'rypi ун бу/шб, бунда жисмоний юкламалар ва атро­

пин таьсири юрак уриши сонини куиантирмайди;
2) брадикардня синдроми, яъни тургун браднкардияда аарокензмал тахи- 

кардняшшг хуружлари иайдо булади;
3) эктоник рнтмлар (A V -тугуиининг ва хилпилловчи аритмнилар)нинг 

хуружлари ьужуд1 а келади.
Авж олувчи синус брадикардияси, нароксизмал тахикардия хуружла- 

риничгтез ва кетма-кет иайдобулиш холатларндабеморни хирургнкусулбилан 
даволаш тисня цилинадп (сунъий ритм етакчисини юракка гикиб куйилади).

Синус тугуни шнкастлашанда A V -тугунли ритм ривожланади, уни фак,ат 
Э К Г  ердамида "Р" тишининг салбий тескари булиши билан таедшушнади. Ун- 
дан ташкари, АУ-тугунли рнзмда юрак кисцаришинииг сони дак,ик,асига 41) 
данортнк.булмайдн. A V -тугунли ригмншн узигахосдаволашусулнйук.аввало, 
уни пандо килган касаллнкларни бартараф килиш ва белгиларига караб у йки 
бу дорн-длрмонларин куллашлозим.

ЮРАК К,УЗГАЛУН 4AHJU¡1 Ш1ИН1'БУЗШИШИ
НАТИЖАСИДА ЮЗАГА КШ Щ Щ ГАН АРИТМИЯПАР
Буларга -жстрасисголля, наружен змал тахикардия, хилпилловчи аритмия 

на х-К.лар кпради •
Э^сграсиспхпнялар
Эчсгрпснсюлня - бу юракишн паабатдан олднн кискаришидир. У эктоник 

автоматизм учоцлари фаоллш ишшг кучайиши еки механизмига кура, яъни 
к,у згалиш гулкпииниш' юрак мушапна цайта киришн туфайли юз бернши мум- 
кип. Экстраснстолнининг сабаблари чурлнча ьа уларни асосан нкки-функци- 
оиал хамда оргаиик i урухларга ажратнлади. Суигги вактларда экстрасистол ня 
сотом одамларда хам учраши ва у барча экстрасистолияларшшг учдан бирини 
ташкил л  иши анимат ан. Пайдо бу яиш жойнга кура экстрасистолияларнинг 
булмача, тугунча ва кирпича турлари фаркланади. Пайдо булиш сонига кура 
эса камдан-кам еки бир дакик,ада бир марта хосил булиб кунрок, (дакикада 10 
ва ундин ортпк марта) такрорланадиган хамда кетма-кет ва тез юзата келадиган 
турларн тафонут к,илииади. Вуларшшг барчаси acocan Э К Г  ердамида аникла- 
надн на тасдикланади. Шунп \ам цайд этиш керакки, богланиш интервали ва 
компенсатор паузанинг иайдо булиши х,амма экстрасистолияларга хос хусу- 
СИТГЦИр. ,

ini, jut.nui интервали деб су|п ги меч.ёрий синус ритмининг экстрасието- 
лкя1 .i кадар булган орллнк, - даиртушунплади. Комнеисагор науза эса наи- 
батдагн норма л. ныш синус iyi уыгд-чн чпкадиган импульслар юракни рсфрак- 
•юрфазада учра’и апп учун ушин кискарцпнши содирэтолмай йуколибкетиши 
\а: i.ua диастола данршишг у запиши i \ фа» ли ЭКГда навбатдаги мез.ёрий юрак



циклининг пайдо булмай к,олишидир. Ундан ташк,ари Э К Г  да Р нинг мутла* 
бузилииш, чунончи унинг кенгайиши ва бир-бирига тескари, к,арама-к,арши 
йуналган Р ва Т, Б ва Т икки тишлардан иборат куринишлари аникданади. 
Бундай узгаришлар факдт цоринча экстрасистолиясига хос булиб, бошк,ала- 
рида эса бу хил узгаришлар юз бермайди.

Экстрасисголия клиник жиадтдан юракнинг гуё тухтаб ёки к,отиб к,олиши, 
ёКУД “думало«, ошиши", томоцнинг гуё тик,илиб крлгандай туюлиши ва х,.к. 
субъектив х,иссиётлар билан намоён булади. Объектив жих,атдан (Э К Г  даги 
узгаришларданташкари) пульснинг узгариши (мае., нотекис уриши), мутлакр 
аиикланмай к,олиши, аускультативтекширишда эса юрак ва унингтомирларида 
узгаришлар (биринчи тоннинг кучайиши ёки карсак урганга ухшаш тоннинг 
пайдо булиши) ва \.к. билан ифодаланади.

Пароксизмал тахикардия
У  юрак ритмининг гоят тезлашуви, тусатдан пайдо булиб, тусатдан 

йук,оладиган хуружлар билан намоён булади. Хуруж вак,тида юракнинг 
к,иск,ариш сони дак,ик,ас»га 160 дан 220 тага етиши мумкин.

Пароксизмал тахикардия аслида гуру\ли экстрасистолиядан иборат булиб, 
асосан, юрак к,иск,арищлари сонининг гоя г оргиши билан аритмиининг бошкд 
турларидан фарк, ^илади. Ушшг х,ам экстрасисголия каби булмача, А  V  ва 
к,оринча турлари фаркланади. Клиник жих,атдан пароксизмал тахикардиянинг 
огирлик даражаси хуружларнинг такрорланнши, давом этиши х;амда юрак 
уришининг сонига богликдир.

Пароксизмал тахикардиянинг х,аёт учун энг хавфли ок,ибатларидан бири 
бу артериал босимнинг ута кескин иасайиб кетиши, кардиоген шо книнг пайдо 
булиши ва коронар етишмовчиликнииг борган сари авж олишидир.

Экстрасистолик аритмия
Экстрасистолик аритмия ревматизм, юрак миокардининг инфаркта, юрак 

склерози-кардиосклероздан, юракнинг ишемик касалликларидан яна бири- 
стенокардия ва т у  кабиларда учрайдн.

И

Булмача эксграсистолинси. ,
Бунга цуйидагилар хосдир:
1. Юрак комплексининг навбатдан ташк,ари х,осид булиши.
2. Р - тишшшнг сакланшпи ва унинг Т-тишча устига тушиб к,олиши.
3. К,оринча комплекси - ниш' нормал х,олда к.олиши.
4. Т - Р диастолик паузанинг узайиши.

Атриовенгрикуляр эксгрисистолалар
Атринентрикуляр акстрасистолаларншн асосий белгилари:



1. СЖБ - комплекси навбатдан ташк,ари хосил булади.
2. Р - тишча узгаради.
3. Р - тишча QRS комплекс олдида хамда ортида келади.
4. Диастолик пауза узаяди.

К,оринчалар экстрасистоласи 
Белгилари:
1. К,оринча комплексининг навбатдан ташцари хоСил булиши.
2. Р - тишчанинг йуколиши.
3. ОЯБ - комплексининг деформацияси - шакли узгариши, унинг куввати 

ва давомийлигининг узгариши.
4. Т  - тишчанинг узгариши.

Чап коринча экстрасистоласи 
Белгилари:
1. III стандарт усулда Я тишча баланд.
2. II стандарт усулда в тишча чукур.
3. #нг кукрак усулларида (V ], Уз) Я тишча баланд.
4. Чап кукрак усулларида (У,*, У5, У„) Б тишча чукур.

I

III

Э



Унг цоринча экстрасистоласи
Белгилари:
1.1 стандарт усулда R тишча баланд.
2. III стандарт усулда S тишча чукур.
3. Унг кукрак усулларида (V j, V2, V3) S тишча чукур.
4. Чан кукрак усулларида (V 4, V5, Vs) R  тишча баланд.
Юрак турли к,исмлари цузгалишларидан, яъни эктопик учоклар пайдо 

булишидан политоп (поли-куп) экстрасистолалар х,осил булади. Нормал синус 
импульслар билан эктоиик импульслар галма-гал келиши аллоритмия деб 
юритилади.

Экстрасистол а пинг битта нормал импульсдан кейин келиши бнгемения 
дейилади.

J \ r —

Экстрасистоланинг икки нормал импульсдан кейин келиши трнгемювдя 
деб аталади.

Экстрас исто л ан 1шг уч нормал импульсдан кейин келиши квадригемшшя 
ва экстрасистоланинг кун такрорланйш» гуруцли экстрасистола дейилади.

БЛО КАД АЛА Р (КА М  АЛ, К^Ш РО ВЛ А Р)
Юрак утказуичашшк функция»! (фаолияти)никг бузилиши блокадалар 

(к,амал, к,амров) деб агалади. Юракнинг импульс утказувчанлш и бузилиши 
утказуачи системанинг турли кисмларида руй бериши мумкин ва шунга кура 
блокаданинг куйидаги турлари фаркланади:

1. Сииоаурикуляр - блокада - камали. У  айрим х,олларда юракнинг битта 
коринчаси к,искаришининг (Q RS) тушиб к,олиши ва диастола даври икки 
баравар узайиши билан ифодаланади.
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2. Булмачалар ичидаги блокада - к,амал. Бу блскаданинг клиник белгилари 
йук,ЭКГ да Р тишча шакли, хам давомийлигининг узайиши билан ифодаланади, 
яъни Р тишча меъёрдагидан (0,1 сек.) узаяди.

— -------- ' ' ' — ^ ^ —

3. Атриовентрикуляр камров булмачадан цоринчага имнульелар утиши 
бузилганда юзага келади. У  уч даражага булинади.

I  даражали блокада - камров. Унинг клиник белгилари булмай, факдт 
Э К Г  орцали Р-С? оралицнинг 0,3-0,4 секунддан купрок узайиши билан 
аникланади.

----- ^ ------ ~ ^ ^

I I  даражали атриовентрикуляр блокада - цамровлар. Буларда Ашофф - 
Тавар тугунчаси ва Гис тутами оркали булмачадан коринчаларга импульс 
утиши к,ийинлаша бориб Р-С> оралик, узаяверади ва натижада имнульелардан 
бири булмачалардан коринчаларга етиб бормайди, яъни ЭКГда QRS комплекс 
кайд кдгсинмайди. Шундан сунг яна утказувчанлик кайта тикланиб, имнульелар 
нормал ута бошлайди, лекин яна бир неча мудцатдан сунг утказувчанлик такрор 
бузилади, Р-<3 оралик, узая бориб Р тишчадан кейин узун диастола х,осил булади. 
Бу диастола Самойлов-Венкебахдаври деб аталади.

Бу хил камалда булмачалардан коринчаларга имнульелардан иккинчиси 
ёки учиНчиси утади. Э К Г  да Ртишчаларсони коринча комплекси сонидан 
куп булиб, улар уртасидаги муносабат куйидаги нисбатларда: 2:1,3:1, ва *.к. 
булади. Буни тулик, булмаган юрак блокадалари - цамаллари деб юритилади.

Юрак утказувчанлиги бузилганда беморнинг боши айланиши, к^зи 
тиниши, хушдан кетиши каби клиник белгилар пайдо булади.

---------------- —

Самойлов-Венкебах даври
///наряжали блокада - цамаллар. Бунда булмачалардан коринчаларга \еч 

кандай импульс утмайди. Синус тугунчаси эса факат булмачалар учунгина 
Куз1 атиш маркази сифатида хизмат к,иладп. Коринчалар факат 2-3 даражали 
хусусин антомач мк марка пар хисобша дацикасига 30-40 мартагача кнск,ариши 
мумкин. Буни буткул блчкаци - калмлн деб юртнладп. Унга куйндагилар



хосдир:
1. Еулмачаларнинг Р тишчаси ва к,ориичалар комнлексларн хар бири узича 

уз ритмида кайд этиладн.
2. Коринчалар комплексининг сони булмачалар комплекси сонидан 

камрок, булади.
3. Агар ритм Ашофф-Тавар тугунчасидан ёки Гис тутамидан бошланса, 

комплекс уз шакли, куринишини ^згартирмайди. Агар юракнинг к,узгалиши 
утказувчи системанинг пастки к,исмларидан бошланса, комплекс уз 1иакли ва 
куринишини узгартиради, чунки бунда к,оринчаларнинг кузгалиши кучли 
бузилади. Ушбу кдмал тургун кундаланг блокадалар деб аталади.

Бу хил к,амалларда юрак к,иск,аришларининг сони узок, пак,т давомида 
дак,ик,асига 30-40 агрофида булса хам, хеч кдндай клиник белгилар кузатил- 
майди. Беморларни текширилганда уларнинг томир уриши сони камайган бу­
либ, бу холат маълум даврда такрорланиб туради.

ХИ ЛП И ЛЛО ВЧИ  АРИ ТМ И Я
Хилгшлловчй (мерцательная) аритмия тулик, ёки мутлак, (абсолют) арит­

мия деб аталади. У  айни вактда юрак мускул к,аватининг кдгтик кузгалиши 
хамда утказувчанликнинг бузилишидан найдо булади. Шуидай холатда синус 
тугунчаси ритмни бошцариш функциясини йукотади. С$нг юрак мускул 
к,аватида к^пгина эктоник кузгалиш учоклари пайдо булиб, юрак к,иск,ариш- 
лари сони 200-250 тагача етади.

Х,илпилловчи аритмия Ашофф-Тавар тугунчасининг утказувчанлик 
хусусиэтига караб 3 турга булинади:

1. Т ахиаритмик хилпилловчи аритм ияда юрак коринчалар» \ 20-160 тагача 
кисцаради.

2. Брадиаритмик хилпилловчи аритмияда юрак ритми дакик,ада 60 тадан 
ошмайди.

3. Нормасистолик хилпилловчи аритмияда эса юрак цоринчалари дак,и- 
када 60-80 марта к,иск,аради.

Э К Г  да хилпилловчи аритмияга хос белгилар:
1. Р  тишча йуколади.
2. Булмачалар фибрилляцияси (пириллаши) туфайли тулкинсимои 

чизиклар хосил булади ва у Г хдрфм билан белгиланади.
3. Коринчалар комплекси турли вак,т ораликларида хосил булиб уларнинг 

шакли узг.-'рмайди.

Юрак булмачалариттг тяграшя
Юрак булмлчаларшшнг титрапш (трепетание предсердий) юрак ритми 

бузилишларининг огиртурли хилпкллоичп аритмияга ухшайди. Бунда Пулма-



чалар к,иск,аруни 250-300 тагача кутарилиб, имнульелардан айримларигина 
коринчаларга утади ва баъзи холларда эса коринчалар рытми х,ам бузилади.

лар коринча комплексидан дан олдин келади ва уларнинг сони Ашофф- 
'Гавар тугунчасининг утказувчанлигига боглиедир. Ашофф-Тавар тугунида 
утказувчанлик бузилса, юрак кискаришларииинг ритми хам бузилади.

К,оринчаларнт1Г  титрашн ва хрлпиялаша
Крринчалар титрашн (трепетание) ва хилпиллаши (мерцание) юрак рит- 

мннннг ошрбузилншидандарак беради ва бухолат юракнингтезда тухташига 
(улнмга) олиб келади. Юракнинг титрашн ва х,илпиллаши юрак мускул 
к.аьатинннг огнр зарирлашшшдан далолат бериб, куйидаги касалликларда: 
юрак ннфаркти, кардиосклероз, юракииг огир нуксонлари ва бошкаларда 
юзага келади.

Ритмниш бу хилдаги бузилиши окибагида бемор хушидан кетиб, ранги 
ок.ариб кетади. Томир урнши ва кон босимини аниклаббулмайдн.

Бу холат Э К Г  да таргиоеаз, шаклн узгарган комнлекслар хосил бу- 
лишн билан ифодаланади

АМ А Л И Й  ьдисм

22 М АШ ГУЛО Т \------------- |

Машу. Юрак аптоматмзмипинг бузилиши.
Мацсад. Юрак автоматызмннинг бузилиши сабабларн, ривожланиш 

механизмлари, уларнинг турлари ва содир буладиган узгаришларнн урганиш.
1 налифн. Ьак.атпн ме ьёрда! н юрак ритмики кнмографга ёзиб олиб, сунг 

унда физиологик эритматаъсирида синустахикарднясини хосил килиш ваёзнб 
олши. 1

Зонд ёрдамида баканинг орка мияси бузилади, кейин уни Конгейм 
тахтачаеига чалканча ёткичнб, кукрак кафасини очнладн. Сунг юрагини 
пардасидан ажраз иб олиб, киск.нч орцшш юрак уршшшн кимографда ёзуичша 
у.:анад11. Кимограф маьлум тезликда юргнзилиб, юракнинг нормал механик 
кш к.фнши ёзаладп. Шундан к..ч.ии фтнологнк эритманн иентиб, юракка 
шмизнладн 1ы ¡(-рак кискаршшшшн тс гчашушнш кимографда ёзиб олинади.

2-вишфй. Ьак.ашнн норм...; юрак рптмини кимо|рафга саиб олиб сунг 
> нда Яш и ч'т таьенрида синус брадикардтачши хосил килиш на езиб олши.

Энди нсигилма! ан ij.ii ¿почт ш ¿ритма билан шракнн юнпб, кейнн

Бу холат Э К Г  да нормал Р тишчалар урнига баланд, тулкинсимон чизик-



бак,анинг ут пуфаги хам ажратиб олинади ва чинни идишга солиб кайчи билан 
майдаланади. Кейин утни физиологик эритмада суюлтирилиб 2-3 томчисини 
юракка томизилади, брадикардия пайдо булгач кимографда ёзиб олинади.

3-вазифа. Ок, каламушнинг гериси остига 1 мл улчамда адреналин 
эритмаси юбориб синус тахикардиясини хосил к,илиш ва уни векгоркардио- 
скопда куриш.

Каламушнинг к,орин бушлигига гексенал эритмасини (14 мг/100 г улчам­
да) киритилиб, уйкуга киргандан сунг уни тахтачага боглаб, мажус элекфодлар 
стандартли узатишга мулжаллаб такилади. Кейин тёри остига адреналин 
эритмасини юбориш натижасида риножланадиган тахикардияни вектрокар- 
диоскопда кузатилади.

23 М АЛП УЛО Т

Мавзу. Юрак кузгалувчанлигининг бузилишлари, экстрасйстолнялар.
Махсад. Юрак кузгалувчанлигининг бузилиши сабаблари, ривожланиш 

механизмлари, уларнинг турлари ва содир буладиган узгаришларни урганиш.
1-вазифа. Иссик физиологик эритма таъсирида бака юрагида экстрасис- 

толик ва хилпилловчи аритмияни хосил килиш хамда кимографга Сзиб олиш.
Х,аракатсизлантирилган бак,анинг кукрак к,афаси очилиб, юрагини 

перикарддан ажратилади ва юрак харакаиши бзувчига уланади. Меъёрий юрак 
кимограммаси ёзиб олингач, юракка 3-4 томчи иссик, физиологик эрнтмадан 
томизилади, юракда хилпилловчи аритмнянинг пайдо булиши кимог рафда 
кузатилади.

2-вазифа. Импульсли электр токи таъсирида бака юрагида экстрасис- 
толия хосил килиш ва кимографга ёзиб олиш.

Тажрибага тайСрланган бака юрагига 5-10 импульс/сек давомида электр 
токи билан таъсир этиб хосил килпнган коринча экстрасистоласи, ксйпн пайдо 
буладиган компенсатор паузани кимографга йзиб олинади ва урганилади.

3-вазифа. Эксфасистолияларнинг турли хилларини ЭКГтасмасида куриш 
ва мухокама килиш.

Турли юрак касаллигига дучор булган беморларнинг Э К Г  ларини тахлил 
килипади ва изохланади.

24 М АШ ГУЛО Т

Мавзу. Юрак утказунчаплш иншн бузилишлари, юрак блокадалари 
(камрови - камаллари).

Мацсад. Юрак утказунчаплш ииимг бузилиш сабаблари. ривожланиш 
мсчанизм.чарп, уларнинг турлари на содир буладиган узгаришларни урганиш.



1-вашфа. Бака юрагига Оганиуснинг I и II лигатурасини куйиб синоари- 
куляр ва ноту лик аривентрикулир блокада (камров) хосил килиш ва уни кимо- 
графда ёзиб олиш. >

Бак,аии одатдагидек тайорлао, аввало меьерий кимограмма ёзиб олинадн, 
сунгра кавак веналари ва булмача орасига ипак билан Станиусшшг I лигатурасн 
куйилиб хосил килиш ан блокада -(камров) ёзиб олинади- Кейин булмача билан 
к,оринча ур гасига Оганиуснинг К липпураси куйилади, бунда ни билан секин- 
ас га тортиб тулик ка мал хосил килинади.

2-тзифа. Ок каламушшшг корим бушлигига ацетилхолин зритмаенни 
к а т . улчамда юборилиб, хар хил куршнкпдети юрак камалларини хосил килиш 
ва уларии векторкардиоскопда ;шнл,лаш >;амдз урганиш.

Ок каламушнинг терпен остита ге к оси ал ёки тионентал эритмасини (10­
15 мг/100г) юборнб, наркоз холагшш хосш. силин гач, уни тахтачага чалканча 
t  гцнзиб богланади ва электродларнн коидага биноан жойлаштириб, всктор- 
кардиоскинда векторкардиограммаси урганш/ади.

Сунг физишю( ик эрп шада vpm нлган ацетилхолинни корни бушлигига 1 
мл улчамда юборнлндн. Бир неча дамка утгач, хосил килинган камровлар 
(анвал енноаурнкулнр, кешш ач pu )нет рт:уляр Еацоринча) турлари кузати- 
ладн.

3-шзифа. Турли бсморларнпкг Э К Г  гасмасша ёзиб олинган камалларини 
ургашнн ва изохлаш.

Клиникпдаги турли ха п цам;ь'1.<>арн булган беморларнинг Э К Г  гасмасини 
урганнладн ва изохланади.

М АВЗУГА ОИД CA BO JJJ1A P  j

1. Юрак цороклари (нуксонларн). Порок турлари, уларда кон айлани- 
шииннг асосий куринишларп.

2. Митраль тешиги торанганда (стенозда) гемодинамиканинг бузилиши 
на компенсация механизмлари нимадан иборат?

3. Митраль клапан - цопкоадар етншмовчилигида гемодинамиканингбузи- 
лииш ва компенсация механизмлари.

4. Аорта клаланлари нуксонларнда гемодинамиканинг бузилишларн ва 
мосланиш механизмлари.

5. Х,ар хил порокларда компенсация механизмлари.
6 . Юрак иши етишмоачилигидаги комиенсацйяниуг кардиал омиллари.
7. Юрак шин етишмончшшгида комненсациянинг экстракардиал омил-

Ь. Миокард пшергрофияси, гурлари, ривожланиш механизмлари.
4. Юрак иши стншмоичнлигн, сабаблари, турлари, механизми вауларнинг 

гасни фи.
10. К,он айланшн декомпенсацией, таснифи, сабаби, келиб чикиш 

механизмларини изо.утш.



11. К,он айланиш декомпенсациясида гемодинамика курсаткичларишшг 
узгаришлари нималардан иборат?

12. Юрак мушагида моддаалмашинувинингбузилиши назижасидатоноген 
дилятаннянинг миоген дилятациягл утиш механизмлари.

13. Юрак ишиетишмовчшшгидамоддаларалмашинувининг бузилишлари.
14. Юрак ниш етишмовчилигида х,ансираш, кукариш ва шиш пайдо булиши 

механизмлари.
15. Юрак ниш етишмовчилигида шиш келиб чнк,ишининг механизмлари.
16. Миокардда модда алмашинуиининг бузилишлари.
17. Юрак аритмиялари, турлари, аритмияларда к,он аиланишшпшг 

бузилишлари.
18. Юрак автоматизмииинг бузилишлари. Тахи-брадикардия, сииусли 

аритмия, келиб чик,иш механизмлари, ок,ибатлари. ЭКГ' даги узгаришларни 
айгиб беринг.

19. Экстраеистолиялар, сабаблари, турлари, о^нбаглари. Э К Г  даги 
узгаришлар.

2(1. Юрак к,амали (блокадалар), сабаблари, турлари, ЭКГдаги узгаришлар, 
ок,ибатлари.

21. Атриоиентрикуляр утказувчаиликшшг бузилиши, турлари, ЭКГдаги 
узгаришлар.

22. Пароксизма« тахикардия ва хилпилловчи аритмия. Патогенезмни ва 
к,ои айланишига гаъсирини тушуй триб беринг.

23. К,он томирлари тонусини бошк,ариш иа уларнинг узгариши. Гино- ва 
гипертензии х,олатлар.

24. Гипертензия х,олатлари. Симитоматик гипертензия ва уларнинг 
механизми.

25. Гипертензия холатлари келиб чикишида буйрак ва симнатоадренал 
системаларнингахамилти.

26. Г'инергоиия (хафак,он)касаллш11. Гипертония касаллш шишг асосий 
натогенстик омиллари нималардан иборат?

27. Гипотензии холатлар. Бирламчи на иккнламчи пшотеизии х,олазлари.
28. Уткир к,он-томир етишмовчилпги - коллапс, сабаблари, турлари, 

механизми.
29. Шок ^олатлари. Тушунча, турлари, келиб чикиш сабаблари на меха­

низмлари. •
30. Травматик шок данрларншшг патогенези на таисифн.

4 БО Б
Н АФАС СИСГЕМ АСИ1Ш ПГ ПАТОФИЗИОЛОГИЯСИ

Ташцч ннфас штифимюлогиясига цоир баъж шсалаипр
"¡шик,п ,иф;>с- буупкада руй берадигаи жараеннарнингумумии гушупчасп 

булиб, ак’осан конда кислородва карбона г ангидридгазллри миморшш муаиян



муътадил таъминлаш ходисасидир. Бу бир-бирига хар томонлама боглик хамда 
бошкарилишида бир-бирига карам булган куйидаги асосий жараёнларни, яъни:

- альвеоляр - вентиляцйяни;
- альвеолалар-капиллярлар мембранаси оркали молекуляр Ог ва СО2 нинг 

диффузиясини;
- упка капиллярлари оркали кон билан таъминланиш -перфузиясини уз 

ичига олади.
Нафас олиш узунчок, миядч жойлашган дорзал ва вентрал ядролар хамда 

Варолиев купригининг олд кисмида жойлашган пневмотоксик ядролар, яъни 
нафас олиш марказлари хисобланмиш тузилмалар оркали бошкарилади. Бу 
марказ фаолияти аввало СОг ва Ог концентрацияси, томирлар ички босими, 
бош мия кобигининг холати, упка ва нафас мускулларининг харакатчанлиги 
ва кк га  бевосита богливдир.

Ташки нафас биологик-физиологик нуктаи назардан икки йул билан 
бажарилади.

1. Узгариш ёки "кайта богланиш" принципа буйича. Бунда кондаги газлар 
нормал босимининг^згариши хеморецепторларни кузгатади, нафас марказига 
импульелар келади ва улар кайта ишланиб, тегйшлй эфферент ймпульеларнинг 
нафас мускулларига келиши натижасида альвеоляр вентиляция узгаради.

2. 'Тазабланиш", "к^згалиш" ("по возмущению"), яъни хис-хаяжон прйч- 
ципи буйича. Бу эса конда газлар таркибинийг узгаришига боглик эмас. Мае., 
жисмоний мекнатни бошлашдан олдин нафас олиш тезлашади, чункй бунда 
харакат марказлари ва марказйй нерв системасйнинг фаоллашуви натижасида 
импульелар нафас марказйнй хам кузгатади. Улар, асосан, руй берадиган уз- 
гаришларнинг олдини олишга й^налгандир. Бу хар икки йуЛ бир - бирини тул- 
дириб, организмга керакли Ог ни етказиб беришга табийй каратилгандир.

Ташки нафас бузилиши натижасида нафас фаолиятиянинг етишмовчи- 
лиги келиб чикади, яъни организм хохтинч турган, хох жисмоний иш килаётган 
холатда булсин, кондаги газлар таркибининг м^ьтадиллмгини таъминлайди.

Ривожланиш механизмига кура ташки нафас етмшмоВчйлиги куйидаги 
турларга ажратилади,

Альвеоляр вентяляциянинг бузилиши
Вентиляция бузилйшининг ривожланиш механизмига кура икки турдаги 

нафас етишмовчилигй тафовут этилайи:
1) ташки нафас фаолйятининг обструктив етишмовчилйги. У  юкори ча- 

фас йулларйнинг торайиши ва хавони утиш харакатига каршиликни кучайи- 
шидан келиб чикади;

2) ташки нафас фаолиятининг рестриктив етишмовчилиги эса упкадаги 
нафас олиш майдоиииинг кискариши ёкй кенгайиши -чузилиши камайган 
пайтда руй беради. Мае., упканинг бир булаги олйб ташланганда, усма, $пка 
эмфиземаси, яллигланиш на унинг окйбатида бириктирувчи тукиманинг усиб 
кстиши каби ходисаларда кузатилади. Упкадаги умумий кон айланишининг 
камайиши юрак цискарупчанлик хусусиятининг иасайишида, тугма ва ортти-



рилган юрак нуксон (норок )ларида, томирлар фаолиятининг уткир етишмов- 
чилигида, упка артерияси эмболияси ва *.к.да пайдо булади.

1. Упканингумумий ва регионал (махдллий) венгиляцияси-перфузия му- 
носабатларининг бузилиши натижасида гипокапнци ёки гипоксемия х,амда ги- 
перканния холатлари юз беради.

2. Уикада, газлар диффузияси умуцан 0,3-2 ммк калинликдаги пардалар: 
сурфактант, альвеоланинг эиитслиал кавати, интерстициал бушлик,, канил- 
лярларнинг базал мембранаси х,амда эндотелиал кавати на ни\оят, эритро­
цитлар мембранаси оркали амалга ошади, Бу омил ва тузилмалар узгарганда 
газларнинг диффузия даражаси, йулларй узгаради.

Ташки нафас бошкарилувининг турлича бузилишлари - нафас олишнинг 
нормал тартиби (ритми), чукурлиги ва тезлигининг бузилишигч эуиноэ дей- 
иладн.

Купчилик касаллцкларда нафас марказига рефлектор, гуморал ва бошка 
йуллар таъсири натижасида нафас о л и ш н и н г  тартиби, чук,урлиги ва тезлиги 
узгаради. Бу *ам компенсаЦиянинг, х,ам нафас етишмовчилигининг белгилари 
булиши мумкин.

Врадилноэ - вакт бирлигида кам нафас олиш. Бу холат нафас марказига 
патоген омиллар узок, таъсир этиши, огир гипоксия ва наркотик моддалар 
таъсиридан эзилиши окйбатида пайдо булади. Ривожланиш механизмлари 
асосини нафас марказига келадиган импульелар харакатининг у згариши, нафас 
маркази нейронлари фаолиятининг бирламчи бузилиши камда турли рефлек­
тор ме^анизмлар Ташкил этади.

Тахипноэ - т.ез ва гозаки иафас олиш. Бу иситма, пневмония (эотилжам) 
да, уикада кои димлаиганда, кукрак, корин бушлигида огрик пайдо булганда 
кузатилади. _

Тахипноэнииг ривожланиши нафас маркази фаолиятининг кайта к,ури- 
лиши - узгариши билан изох,лааа̂ н.

Гнаертюэ - чукур в а тез нафас олиш. Жисмоиий меадат, кучли рухий 
(эмоциоиал) *олатлар иа х.к. да юз беради.

Апноэ-нафаст^хташй. Асосан гипоксия, интоксикация ва мия ншкаст- 
лаиганда учрайди. Нафас олиш маркази ни кеч рататлаатирилишидан юзага 
келади.

Йутал ва акса уриш рефлектор акт булиб, юкори иафас йулларидаги ре­
цептор зоналар китикланганда.руй беради, нафас ритми на чукурлиги киска 
муддатли таъсир курсатиши мумыш.

Диспноэ - ^ансираш.дарсиллаш - каио етишмаслигини сезган холда 
нафасиинг нотекие тезланишига олиб келувчи таъсирлар натижасида пайдо 
буладиган узгаришдир. Патогеиези етарли ургин ил маган. Нафас марказини 
Кузгатувчи таъенротлар соншшиг купайиши еки нафас маркази хужайрала- 
рини уларга нисбатан сезгирлиги ортишиииш' натижасм булиши мумкин.

Нафасниш патолотк ( “даврнй") турлари
"Апнезия", Таснинг нафаси", “Даприй нафас тупари" на хк. деб



номланувчи, аслида эса бош мия марказий идора этнш системасида у ёки бу 
сабабларга кура махаллий кон айланишининг бузилиши, кон куйилиши, 
гипоксия, турли интоксикациялар, коматоз холатлар ва б. натижасида ода гдаги 
нафаснинг бир дакщалик паузаси ("тухташи -дам олиши"), юзаки - чукурли- 
гининг тезлиги хамда эгрисининг баланд - настлш и билан мсъёридан фаркли 
турларшшнг пайдо булишпдир.

1. Апнейзис - хаво олиш жараёнининг узок, муддат туриб ёки инспиратор 
ушланиб к,одшии, яъни чукур кучли нафас олиш. Апнейзиснинг келиб чи- 
мшишм инспиратор, постинспиратор па экспиратор иейронлар фаолиятининг 
синхрон ишлашининг бузилишлари билан тушунтирилади.

2. Гасппнг нафаси - бу агонал нафас олшп ёки клиник улимдан аввалги 
даврдагп нафас булиб, бемор худди сувдап чикиб колгаи балик каби "ямлаб" 
нафас ола бошлайди. У нингмехамизми асосида инспирация ва экспирациялар 
орасидаги интервал - ораликнииг ва нафас марказининг афферент та ьсирларни 
к,абул к,илмаслиги асосий урин тутса керак.

3. Даврий нафас. Уларнинг механизмлари нисбатан кам урганилган. 
Марказий нерв системасининг органик ва функционал узгаришлари, хар хил 
даражадаги шикастланишларнинг оциба гидир. К,уйидаги турлари фаркланади:

Чейн-Стоке туридаги лавры) нафас, асосан, мияда гипоксия ривожлан- 
ганлигининг бслгиси булиб, мия, юрак касаллнклари, уремия, юкори баланд- 
ликка кутарилиш ва хк. да руй беради. Унинг эгриси куйидаги куринишига 
эга:

------ ч ф ---------------------------

Биот типидагидаврий нафас, купинча менингит, энцефалит каби касал- 
ликларда учрайди. Унинг эгриси куйядаги куринишга эга:

— ш — т — т —
Даврий нафасларнинг пайдобулишида нафас марказишшгтабнинтаъсир 

эгувчи - кузгатувчилариёки омилларга нисбатан сезувчанлш иннш сусайиши, 
узгариши мухим ахамиятга эга.

Гипоксия
Гипоксия - типик патологик жараён булиб, деярли барча касалликларда у 

ёки бу даражада рииожланиб, тукима хужайралари етарли даражада кислород 
билан таъминланмаслиги ёки тукималарнинг кислородга чуйинмаслиги "ати- 
жасида келиб чикади. Гипоксия жуда куп хил иатологик жараёнларда лндо 
булади на турли касалликларнинг па тогенезида асосий урин л аллаидп.

Келиб чик,иш сабаблари ва рнножланиш механичмларша кура гппо- 
кснянпнг куйидаги турлари фаркланади:

Гиноксик гшк» спи ( зкзоген гипоксия) - олипаОтган хаво чаркибида кис­
лород нарпиал босимннш кам булиши (мае., тог касаллнгнда. учти  аппарат- 
ларида\аиога к*тарил! 'айда).! айрптабпин \архил газ.чараралашчаснтаьспрч 
ва и.да содир (п.чади.

Г I  .



Нафас ти/шлаги гш/окснягазларалманишупининг етишмаслигидан, яъни 
вентиляция, диффузия ка перфузия жараёиларинннг бузилиши натижасида 
юз бс ради.

Х,ар иккала патолог ик холатда хам артериал кон томирда кислород мик,- 
доришшг камайииш ( г и п о к с с м и я ) хамда p c m o iлобинннш кислород! а етарли 
туйинмаслигн кузатилади.

Юрак-цон томнр (циркулятор) типидаги гипоксия. У  махаллий иа умумий 
кон айланишининг бузилиши окибатнда иайдо булади. Бу хил гипоксияда ар- 
тери;и1 кон томирларида кислород микдорн хам, гемо! лобшшинг кислородга 
туйинииш хам меъёрцагидек булади. Гипоксия эса томирларда к,оннннг окиш 
тезлиги сскннлашувидан содир булади. Артерия ва веналардаш конда кисло- 
родниш' микдорий фарки ортади.

К,он (гемик) типидагигипоксия ¿шет^ща па гемоглобиннинг хусусиятлари 
узгарганда вужудга келади. Гипоксияннш келиб чикишнга кондаги кислород 
сигиминингкамайишисабаб булади. Б у тур шгюксия гипокссмия билан кечади.

Туцит типидаги гипоксия, acocan, икки холатга боглик булиши мумкин:
а) тукималар кислород ютишннпнг бузилиши хисобш а, яъни хар хил 

ингибиторлар таьсирида биологик оксидланишнинг бузилиши, мембраналар 
шикастлапиши ва хк. га; .

б) нафас занжнрнда оксидланиш - фосфорланиш жараСнларишшг 
бузилишига. Бунда кислородни кабул килиш ортади, лекии хосил буладиган 
энергиянинг кун кисми нссиклнккка айнапади, натижада макроэргик - фосфат 
бирикмалариинг хосил булиши камаядн.

Аралаш тиидаги гииоксиялар. Уларнииг сабаблари, механизмлари бир- 
бирнга ухшаш. Буни куйидаги мисолларда куриш мумкин.

Тог касаллипг
Тог касаллнги, умумаи.бир неча узгаришларнинг мажмуи булиб, киши 

баландликка ку гарнлганда руй беради. Касаллик киши юкирнга кутарнлган 
сари рипожланиб боради. 1>уида атмосфера босими пасаниб, ундаги, яъни 
альвеоляр хапотаркнбидагикнелороднннг камайииш гемоглобпннпнг кисло­
родга туйишииинп сусайтиради па натижада узига хос гииоксик гипоксия руй 
беради. ■

2000 м балаидликда органнзмда деярли бнрор узгариш осзилмайдп. Факат 
бир озтомир уринш (пульс) тезлаиинин, я ыш тахикардия юз бериши мумкин.

3000 дан 5000 м гача булган баландликка кутарилпшда пульс кучайиб, 
кон босими кутарилади. нафас олиш те гчашади. 0000 м балаидликда эса \айт 
учун хаш|>лн хочат юзага келади. Бунда пульс* (томир-уришн) камаяди, кон 
босими настлашади, нафас олиш (куиннча Чсйн-Стокс.тиии)даги бузилишлар 
содир булади. Кении марказни нерв енстемасн сунади, чункн 8 ()(Н) м ли 
баландлик нафас учуй чс1 ара \iu'o6. тнади. Бунда томир урпши (пульс.) ипсимон 
(шу туфайли коллапс юз бериши мумкин) иа нн.\оят, нафас олиннпшгсупйиш 
ку sa i iina'iii. 40(10м í¡ааандннкдазса \аг г уч\ и ;ичik,хаиф тугнлади: томир уриши 
на кон П(.иимш1!1 а'!ик.:1а<>'(к..зм;н'г(и, нафас и ими терминал v).iar;;a бу.шб.



марказий нерв системасининг хаёт учун энг зарур марказлари фаолияти деярли 
тухтайди-фалажланади.

а м а л и й  кдесм

25 М А Ш ГУЛ О Т

Мавзу. Ташк,и нафас системасининг патофизиологияси.
Мщсад. Ташкд нафаснинг бузилиши сабаблари, турлари, ривожланиш 

механизмлари, курсаткичлари, оцибатларини бшшш ва узлаштириш.
Вазифа. Х,авода карбонат ангидриднинг яарциал босими юк,ори булган 

шароитда уни сичк,оннннг нафас олишига, хатти - харакатига ва хаётининг давом 
этишига таъсирини кузатиш.

Оц сичк,онни шиша идишга жойлаб, унинг нафас олиш сони саналади ва 
хатги-харакатини баённомада к.айд этилади.

Тажриба давомида Кипп аппарати ёрдамида бажариладиган реакция 
оркали хайвон жойлаштирилган идишда куйидаги шароиТ хосил к,илннади:

СаСОз + НС1 = СаС12+ Н^О + С.02, шу асосда олинган карбонат ангидридни 
вак'1'н-вак,ти билан (1; 2; 3; 4; 5 сек. давомида) хайвон жойлаштирилган идишга 
цушнб турилади ва унинг нафас олиш тезлиги, хатти-харакатлари, улиш вак,ти 
аниманади Тажриба натижаларинн куйидаги жадвалда акс эттйриладк.

. 5 -жадвал
Натижаларни акс этшрувчи жадвал

Вак,ти Нафас олиш сони 
(бир дак,.)

С(1ЧК,ОН1ШНГ
хатти-харакати

Улиш вацти 
(дак,.)

Тажрибадан
аввал

1 сек.
2 сек.
3 сек.
4 сек.
5 сек.

26 М А Ш ГУЛ О Т

М авзу. 1 1шо::п!янинг турлари. Тог касаллиги.
Мак,сад. Гилоксии, унинг сийабдари, турлари, ривожланиш механизмлари 

васифбатлари хак,ида маьлумот. Тушупчнларни узлаштириш ва тог касаллиги 
мисолида пшоксиянинг турини ургаш.ш.



Вазяфа. Ок сичк,он организмида тог касаллиги моделини хосил килиш ва 
белгиларики кузатиш.

Ок сичконйи махсус, усти шиша крикок билан зич ёпйладиган, тагида эса 
махсус ж^мракларй бор металл курсили камерага жойлаштириб, унинг нафас 
олиш сонини хисобланади, хатти-адракати урганилади. Кейин шиша копкок 
вазелин йрдамида зич ёпиб, курсйча остидаги жумраклар оркали Комовский 
насоси ёрдамида хайвои жойлаштирилган каМерадаги хавони с^риб ола 
бошланади. Насосга бир йула симобли манометр уланган б^либ, у оркали 
камера ичидаги атмосфера босимининг кайси баландликка тугри келишини 
аииклаш мумкин. Шундай килиб, хайвон аста-секин 1,2,3 ва х.к. км "баланд­
ликка к^тарилади". ?£ар хил баландликда ^зига хос юз берган узгаришларни 
кузатиб Туриляди. Натижаларни баённомага куйидаги жадвал тартибида 
ёзилиб, машгулот охирида хулоса чикарилади.

6-жадвал
Натижаларни акс этгариш жадвали

Балаидлик Кислород 
. микдори

Нафас олиш 
сони (бир дак.)

Хайвоннинг
Колати

0 21%
2000 м
3000 м
4000м
ва к-к.

М А ВЗУГА  О ВД  САВО ЛЛАР
1. Нафас олиш жараёнининг боскичлари ва уларнинг бузилиши.
2. Нафас олишни бошкариш ва унинг кар хил патологик коЛатлардаги 

бузилишлари.
3. Упка вентиляциясннинг бузйлишларй ва уларнинг иатогенезй.
4. Коннинг кислород сигйми ва унинг кар хил гипоксик колатлардаги 

узгаришларини айтинг.
5. Нафас олиш аъзоларй касалликларннинг келйб чикиш сабабларини 

тушунтиринг.
6. Х^нсираш, сабаблари, келиб чикиш механизмлари, турлари.
7. Даврий нафас олйш типларй, сабаблари ва патогенези. '
8. Юкори нафас олиш йуллари касалликларида нафас олиш механизми- 

нинг бузилишларини изокланг. •
9. Пасайган атмосфера босими нафас системасига кандай таъсир курса- 

тади?
10. СО2 юкори наркиал босимининг нафасга таъсири.
11. У пка касалликларида нафас олишнингбузилиш тавеифи, келиб чикиш



механизмлари.
12. Гшюксик холатларниш турлари ва уларнинг патогенези.
1.1 Гипоксия, пшоксемия, улка касалликларинннг келиб чикиш механизм­

лари. ’
14. Гиноксияда аьзолар фаолиятининг бузилиши ва компенсатор моела- 

нши мехапизмлариин зушунз ирииг.

5 БОБ
Ж И ГА Р ПАТОФИЗИОЛОГИЯСИ

Маьмумки, жигар инсон ва су тэмизувчн хайвонлар органнзмида гоят му- 
хнм ва кун K,iippami назифаларни бажаради,-acocan организм гомеостазини 
таьмпнлаиди на лознм булгаада уни ростлаб туради.

Жш арнипг acoeiui фаол.ип и opi аншмда содир буладиган барча моддалар 
апмнпннунида марказий уринни тутшп, оьк.атхазм к,»лн1н учун зарур булган 
у i lin иш чао чнкарлш на ажратиш, шунингдек унинг таркибпда хар хил модда 
анмаыинуш! махсулотлари i л умладан, оргааизмга киритилгап дори-дармон- 
ллршшг иарчалашинндан ':оеил булган захарлн моддалар) ни хам ажратнб 
ЧИКарИШДИр. .

Лна uij хуеусшпларн oj)k,..¡ih :*iii ар х,имоишш,яыш хосил булган захарли 
мод^аларни зараретлантнрпб, иеитраллаб, организмдан безарар чимриб 
10014)11111 билан Оирга, фагоцитоз рсакцияларнда файл цагшшшб, узнга хос 
анn iKiKCijK .¡молимгни хам им,Dim ошираци.

Жигар зомпрлар таранглнпнш саадашда, кон хосил килиш жараённда 
( jMopiioii.ui д.ырд.п! бошлаб), улумлн зртропоэзниш делрлнхаммажараённда, 
мае., темир, м.нликоболаммн na б. зар\р омилларни сак.паш, тежам билан 
сарфлаш, т у  билан биргл "кртцчи" ёки;>камгарма (резерв) конни саклаб, 
керак булгапда сафарбар килиш i.aóa мучим назифаларни хам бажаради.

Контш г пниши ва нвишга карат система омиллариии х^сил этшн, 
еаклаш, т у  орцалн шаклли .»лемен тлар, шунишдск кеш питии ва х к.ни 
еитетик гаьминловчп на умуман, еннтезловчи аъзо сифатида фаол урин 
ryi .1.111 •

/kina¡> карбоисуилар алмашинуьида алохида, денрии асосии уринни 
лаллаиди Улар K,yiiii;iai нллрдлн пбора i .

Жш арца гликогенпи синтез килшн, туплаш, иккинчи томондан зеа зарур 
ôÿjii апдз i лнколиз жараёнлари амалга ошиб туради. Жигарда карбонсувлар- 
I1IHIT xa¡> хил турлари, мае... raaat юза глюкозага аилантирилпб, уидаи кейин 
гчикогеп синтез i иллпади. .

Ундан lamivipii, жшараа Лншсуь оулмаган мо^алардан (мае., ёглар, 
a luiioKiii .01.. 'ia\cpiorjiapn,j:iii) каид \nciui этшн -глимшеогенез ва еут 
>,ислоы> пдан гникогемш ic.aiVraxociri л  иш - рсеипте f ки.нип на х.к. жараёнзар
Л..1М I 'I 'I ’ ¡'III

л .пар r . i p d i i / i o a  i\tчшшушит загчннлаш на пдора кнлшн учун 
i ■ I ■, j.i оул! .mi фермент снпемаеш a j. а.

I



Одатда, жигар шикастланганда, унда у ёки бу патологик жараён ривож- 
ланиб, карбонсувлар алмашинувининг бузилиши натижасида гепатоцитлар - 
жигар хужайраларида гликоген синтези сусаяди ва айни вактда унинг парча- 
ланиши кучаяди, шу туфайли организмнииг энергия манбаи булган цанднинг 
карбонсув булмаган моддалардан (айницеа аминокислоталардан) хосил булиши 
купрок, урин ола бошлайди. Аммо улар етарлй булмаслиги туфайли гепатоген 
-жигарга боглик булган гипогликемия ривожлана борадики, агар унинг олди 
олинмаса, ута огир коматоз холат юзага келади. Бу холат ривожланганда 
зудлик билан зарур чора - тадбирлар кулланмаса организм халок булади.

Шуни к,айд килиш керакки, агар жигарда гликоген микдори камайиб кетса, 
унинг зарарсизлантириш кобилиити сусаяди. Бунда айникса гликогендан глю- 
курон кислотаси хосил булишининг кийинлашуви жигар касалликларида мухим 
урин тутади.

Жигарда фосфорли лииидаар хосил булади ва парчаланади. Жигарнинг 
ёгларни парчаланиши, л(азм цнлтишн, уздаштирилиши, алмашинуви ва уз- 
гаришларидаги ролр жуда катта ва деярли хал этувчи мохиятга эга. Унда ёг 
кислоталарининг хосил булиб парчалакнши, кетон таначалари ва липопроте- 
идлар, фосфолшшдпар ва х-к. хосил булавериши хаётий ахамиятга эга. Жигар 
шикастланганда эса ана шу ёг * лилоидлар алмашинувининг курсаткичлари 
тубдан узгарзди. Чунончи, фосфолипидларнинг кам хосил булиши, ёг кислот- 
лар оксидланишининг сусайиши, эндоген ёгларнинг жигаргз, шунингдек бошка 
паренхиматоз аьзоларга тупланиб колиши ва хк. содир булади. Жигардаги 
патологик жараёнлар хамиша конда умумий холестериннинг купайиши (ай­
никса холестерин синтез» ва оксидланишининг бузилиши сабабли) хамда ал- 
машинувининг бузилиши билан кечади ва шу тарифа у турли патологик жара- 
ёнга сабаб булади, уларга щаройт яратади. Механик сарикликдаги баъзи уз­
гаришлар фацат холестериннинг ут таркибидан конга утишига эмас, балки 
унинг синтез цилшшцмга хам боглик,- Узок, давом этадиган, мае., алиментар 
гиперхолестеринемня жигарнинг к,ондан холестеринни ажратиб олиб, ретику- 
лоэндотелиоцитларда сак,лаш - туллаш кобилиятининг бузилшиига хам бог- 
ливдир.

Жигар оцсиллар алшишнущща \ам роль уй найди, чунончи унда амино- 
кислоталарнинг парчаланиши ва кайта курилиши (дезаминланиш, амннокис- 
лоталарнинг парчаланиши ва кайта аминланиш) каби жараёнлар суръати 
бошка тукима, аьзоларга нисбатаи тез ва узш а хос хусусиятга эга.

Сийдикчил (карбамид) - моченина (одамда) факат жигарда хосил булади.
Зардоб оксиллари - альбуминлар, а- ва (5-глобулинлар, фибриноген, про- 

акцелереин ва проконвертин каби мухим урип тутувчи махсус оксиллар хам 
факат жигарда хосил булади.

Жигар шикастланганда оксиллар алмашинувининг бузилиши умумлаш- 
тириб айтилганда куйидаги узгаришлар билан тансифланади:

1. Оксилларшшг умумий микдори камаяди - гшюнротеинемия вапшоаль- 
буминемия.

2. Зардоб оксиллари турлари - фракцняларининг ччебати бузилади, яъни



диспротеинемия кузатилади.
3. Фибриноген, протромбин ва бошкд махсус оксиллар хосил булишининг 

бузилиши туфайли коннинг ивиш хусусиятн бузилади.
4. Сийдикчил - мочевинанинг хосил булиши камаяди ("тухташи" мумкин). 

Ана шу узгаришлар туфайли коп да аммиак, умуман колдик азот, узлаштирил- 
маган аминокислоталар ва х.к. микдори ортади (аминоацедемия, гйнеразоте- 
мия).

5. Жигар тукимасида жам- ярма (тежам ёки резерв) хисобланувчи оксил- 
лар микдорининг камайиши туфайли кон ва жигар тукимасидаги оксиллар 
микдори уртасидаги мувозанат бузилади, натижада буларнинг барчаси огир 
Узгаришлар ва хавфли окибатларга олиб келади.

Маълумки, айриМ витаминлар ва гормонларнинг ейнтезланиши -алмаши- 
нувида жигар етакчи урин тутади.

Бу жараёнларнинг бузилиши авитаминозга ва организмда гормонал 
механизмларнинг бузилишига сабаб булади. Жигар паренхимаси шикастлан- 
ганда цианкоболамин, никотин кислота ва пантотен кислота, ретинол ва \.к. 
камайиб кетади. Жигар ут ажратиш вазифасининг сусайиши эса ёгда эрийдиган 
витаминларнинг сурилиши ва узлаштиршшшининг бузилишига сабаб булади. 
Бундан ташкари, жигар касаллт..<ларида айрим витаминларнинг кофермент- 
ларга айланиши ва бу туфайли моддалар алмашинувининг бузилишлари 
алохида ахамият касб этади. Жигарда гормонлар (айникса тироксин, инсулин, 
кортикостероидлар, андрогенлар, эстрогенлар ва \.к.) парчаланишининг 
бузилиши уларнинг кондаги микдорини узгаришига ва эндокрин системанинг 
патологиясига олиб келади.

Жигарнинг химоявий фаолияти гоят ахамиятга эга. Айтиб утилганйдек, 
узининг анатомик, морфологик ва физиблогик жойлашуви ва турли вазифа- 
ларни бажаришига кура, жигар деярли барча экзоген ва эндоген зах;арли мод­
далар, махсулотлар, бирикмаларни зарарсизлантириш - антитоксик кобилиятга 
эга. Жигарнинг ̂ имоявий фаолияти, аввало, унда узига хос кечадиган кимёвий 
жараёнлар туфайли амалга ошади. Булардан эиг му^имлари - ацетилланиш, 
метилланиш, окендланиш.тикланиш, жуфт бирикмаларни хосил хилин; ва*.к. 
(биринчи навбатд;! глюкурон кислотасИ, гликокол, цистеин ва сульфат 
кислоталари воситасида) амалга ошириладн. Ана шу жараёнларнинг бузилиши 
жигарнинг химояний фаолйятини бузилишига олиб келади. Бунда аммиак, 
фенол, скатол ва х.к. за^арли махсулотлар тунланиб, организмда аутоинток­
сикация содир булади.

Ут ажралиши кииинлашганда, яъни жигарнинг экскретор вазифаси иузил- 
ганда хам организмда захарли моддалар тунланиб, ана шу холатиинг юзага 
келишига сабаб булади. .

Жигарнинг мухим ташки - секретор фаолиятидан бирн ут - сафродосил 
килиш ва ажратишдир. Одам орпжизмида бир кун даномида урт а хисобда 500­
700 мл ут - са(|>ро суюклиги хосил булади. Ут гаркибида к,ятор моддалар - 
билирубин, чптсси'рин, ут кислоталари, кальций, гормонлар аташинунининг 
маусулоглари 11:1 \.к. Гщр.



Ут иигментлариниш хосил булиш жараёни, асосан, жигардаги мононук- 
леар фагоцитар система (М ФС) хужайраларига богликдир. Чунончи, эритро­
цит л ар нарчаланганда - гемолизга учраганда улардан гемоглобин ажралиб 
чикади, мононуклеар фагоцитар система хужайраларида эса к,атор узгаришлар 
натижасида гемоглрбиндан билирубин хосил булади. Мазкур билирубин яъни 
"тугри булмаган" - глюкуронид билан бирикмаган билирубин конга утадн. 
Бундай билирубин оке ил билан богланган булиб, к,он оркали жигарга боради 
ва у ерда оке и л дан ажралиб ппокурон кислота билан богланади иа "тугри" 
билирубин (прямой билирубин) бирикмага айланади. Бу билирубин уттарки- 
бида кайта ичакка у гад и, ичакда бир киемч уробилинга, бошка к,исми эса стср- 
кобилинга айланади. Уробилиногеннинг бир к,исмн копка венаси оркали жи­
гарга кайта тушади ва яна билирубинга айланади ёки парчаланади. Дсмак, 
энтерогептал деб аталувчи жараён давом этаверади. Ичакда хосил булган 
стеркобилиннинг бир киемн геморроидал веналарга сурилиб, буирак оркали 
сийдик билан чикарилади. К,опка венаси оркали ичакдан жигарга утган 
уробилиногеннннг бир кием и сийдик билан чикарилиши мумкин, колгани 
а\латга утиб, унга узига хос ранг беради.

Ана шу жараёнларнингу ёкибу даражада (уринда) бузилиши "сариклик" 
деб аталувчи холатгаолиб келади. Сариклик деб, тери ва шиллик пардаларнинг 
сариктусга кириши билан кечадиган симп гомокомплекс - белгилар мажмуига 
айтилади.

Келиб чикиши ва ривожланиш механизмларига кура сарикликнинг 
Куйидаги турлари тафовут килинади:

1. Гемолитик сариклик ("жигардан юкорида пайдо булуачи").
2. Парснхиматоз сариклик ("жигарда юз берувчи"), мае., Боткин касал- 

лигида ёки вирусли эпидемик гепатитда.
3.Механик (обтурацион) сариклик ("жигардан пастда юз берувчи").
Механик сарюушк ут нули ёпилиб у ёки бу сабабга кура эзиJiиб колганда

пайдо булади. Бунда ут ичакка кисман ёки м утл а ко тушмайди, шунинг учун 
ахлат рангсиз булади, ёгларнинг хазм булиши, сурилиши бузилади. Х,осил 
булган ут, ут йулларида ва нихоят, ут капиллнрларида димланнб улардан лимфа 
бушликлари оркали конга утади. Крнгаут билан утган "тугри билирубин" оксил 
билан бирикмаганлигн сабабЛи осонлик билан сийдикка утади, яъни беморда 
билирубииурия кузатилади ва шу сабабли сийдик ннхоятда тук "пиво" рангига 
киради. Ут таркибида ут кислоталарининг конга утишига холемчи дейилади. 
Билирубиннинг конга у тиши сариклик белгисини берса, ут кислоталарининг 
утиши уз навбатида холемик симитомокомилексни вужудга келт и ради.

Маълумки, ут кислоталари организмга захарловчи таъсир зтади, ва анва- 
ло, асаб системасша, яъни дастлаб кузгагувчи, сунг сусайтирувчи оми ч сифа- 
тида таъсир курсатиб, турли клиник белгилар хамда холатларни юзага келти- 
ради. Беморларда дастлаб кузгалувчанлик, бадан к.ичишнши, уйк.усиишк, (■сй- 
инрокбехоллик, уйкучанлик ва хк- узгаришлар пайдо булади.

Сарикликда, айник,са унинг парснхиматоз ва механик турларида юракто- 
мирсистемасидахам анчагина узгаришлар, чунончи, гипотонии, брадикардия,



хатто аритмиянинг бошка турлари юз беради. Брадикардия периферии нерв 
учларини ут кислотаси кучли к,итик,лаши окибатида руй беради. Бундан 
ташкари, ут кислоталари сезувчи нерв учларига таъсир этиб, кичишишни, к,он 
ивишининг бузилишини, томирлар кенгайиши ва уларнинг утказувчанлиги 
бузилиши каби патологик ^згаришларни пайдо килади. Бунда аъзо ёки 
тукимада майда кон куйилишлари - петехйялар кузатилади.

Паренхиматоз ёки жигар сариклипг. Бу турдагй сарикликнинг сабаблари 
инфекцион омиллар, гепатит кугатувчи вируслар, сепсис холати, ич терла- 
маси, турли захарланишлар (мае., к$зикорин, алкоголь, хлороформ, маргимуш 
ва айрим дорилардан захарланиш), холестаз ва бошк,а айрим паренхиматоз 
сарик/тик ферментларнинг ирсий етишмовчилигидир. ■

Жигар хужайраларининг шикасТланиши натижасида "тугри билирубин" 
ут капиллярларидан кон томирларй - синусоид хамда капилларларга утади. 
Кокда "тугри билирубин1' ва у билан бирга "тугри б^лмаган" билирубин микдори 
хам ошиб кетади. Суштисининг сабаби билирубиннй "тугрига" айлантируВчи 
ферментатив жараёнларнинг зарарланишидир (мае., глюкуронилтрансфераза 
фаоллигининг сусайиши). Сийдикда "тугри билирубин", ут кислоталари, куплаб 
уробилин хамда стеркобилин колдиклари учрайди.

К,онда ут кислота тузларининг мавжудлиги холемик синдромни (тери 
к,ичиши, брадикардия, артериал босимнияг пасайиши ва х-К.) ни пайдо килади.

Утнинг ичакка кам микдорда тушиши (гипохолия) овцатхазм килишнинг 
бузилишига олиб келади. Бундан ташкари, гепатоцитларнинг яллигланиши 
натижасида жигарнинг хабт учун зарур булган деярли барча фаолиятилари 
бузилади. , .

Гемолитик сариз0ик. Бу тур сарикдик эритроцитлар гемолизининг у ёки 
бу сабабларга кура кучайиши ва шу туфайли билирубиннинг куплаб хосил 
булиб, конга утиши натижасида вужудга келади.

Гемолитик сартушкни кон шаклли элементлари (эритроцитлар)ни пар- 
чаловчи захарлар (мае., фенилгидразин, илон завари, маргимуш ва хк.) ёки 
эритроцитлар хамда гемоглобиннинг тугма аноМалиялари - нуКсонлари, бошка 
гурухга мансуб конни куйиш ва х к. келтириб чикаради. Жигар табийики, гемо­
лиз натижасида куп микдорда хосил булган бйлирубинни глюкурон кислотаси 
билан бирикма хосил килиш ва ажратишга улугурмайди. Бундай сарикликнинг 
юзага келйшида жигар секретер цобилиятининг сусайиши хам урйн тутади.

"Нотугри билирубин" захарли хисобланади, чунки унинг куп микдорда 
хосил булиши ва тунланищи жигар хужайраларини шикастлайди, унпн • ут 
Хосил килиш кобилиягини сусайтиради.

Гемолитик саримнкда кон таркибида "нотугри билирубин" микдори 
купаяди, аммо у сийдикка угмайди, ичакда эса "тугри билирубин" куп микдорда 
ажралиб, уробнлиноген ва стеркобилинга айланади ва сийдик хамда ахлат 
оркалн чикприлади (якуний жадпалга каранг).

Жигар касалликларининг келиб чикИши - этиологияси, ривожланиш 
механизмлари.диагнози хамда данолаш масалаларини махсус шаклланган соха
- гена пики нм хргакади.



Жигар касалликларини пайдо килувчи сабаблари ва патоген агентларнинг 
организмга кириш йулларн куп ва хилма-хилдир. Ана шу масалаларни назарга 
олган долда, фикр хамда мулохазаларнинг гоят куп булишига карамай, куйидаги 
тасаввурларни тавсия этиш мумкин.

Жигар касалликларини этиологик нуктаи назардан куйидаги томонларини 
кайд этиш лозим.

1. Одатда ичакда аъзоларга захарли таъсир этиши мумкин булган модда- 
ларнинг куплаб хосил булиши ва уларнинг жигар томонидан нейгралланшининг 
бузилиши.

2. Захарлар хамда инфекцион - юк,умли омиллар (вируслар, бактериялар, 
паразитлар, кургошин, хлороформ, СС^, фосфор, симоб ва хк.)нинг экзоген 
ва эндоген йуллар оркали организмга кириши.

3. Патоген омилларнинг ут ва лимфа йуллари оркали тушишини хам 
назарда тутмок лозим.

Жигар касалликларига патоморфологик - патофизиологик нуктаи 
назардан ёндошганда уларни 3 гурухга булиш мумкин:

1. Жигарнинг атрофик - дистрофик (ёгли, ок,силли, аралаш ва х к .) 
^згаришлари. .

2. Жигарнинг яллигланиши.
3. Циррозлар.
Хозирги вактда гепйтнт деганда, жигар паренхимаси ва мезенхимасида 

яллигланишга хос булган ̂ згаришларнинг мавжудлиги билан белгиланадиган 
касалликлар тушунилади. Аммо шунн кайд этиш лозимки, жигар патологи- 
ясида, купинча, муайян вактда хам дистрофик, хам яллигланиш жараёнлари 
мавжуд булади.

Жигар патологиясининг кечишига к^ра уткир ва сурункали шакллари аж- 
ратилади.

Жигарнинг сурункали шикасТланишИ уз вактида аникланмаса ва тегишли 
чоралар курилмаса, у ок,ибатда циррозга олиб келади. Афсуски, шу кунга кадар 
жигарни тиклаш усули ва дори-дармонлар ишлаб чикилмаган. Аммо бу сохада 
таклиф ва фикрлар анча к̂ п.

Патоморфологик жихатдан жигар циррозининг уч тури: портал, постне* 
кротик ва билиар циррозлар фаркланади.

Жигар циррози жигар паренхимасининг кайта курилиши, булаклари 
тузилйшининг бузилиши ва бириктирувчи т^цима билан копланиши некроз 
хамда тикланиши - регенерацияси туфайли соета булакчалар хосил булишидан 
иборатдйр.

АМ АЛИЙ ^И С М

27 М АШ ГУЛО Т

Мавзу. Жигарнинг ут хосил килиш ва ажратиш фаолиятининг бузилиши.



Мщсад. Тажрибада жигарнинг ут хосил к,илиш ва ажратиш жараёни бу- 
зилганда утшшг оргапизмга таъсириии урганиш.

1-вазифа. Утшшг оргапизмга захарли таъсириии кузатиш.
Бунинг учун бацашшг лимфа коичасша 1,5-2,0 MJl улчамда кррамол утидан 

юборилади ва машгулот даномида бак,анииг\олати кузатилади.
Ут юборилгаидаи 15-20дак,ик,ау тгач.баканиигфаоллиги.харакатларини 

идора этиб, мослаштириш кобиялияти текширилади. Бунда бак,анй чалцанча 
ётк,изпб, уни асл холатга ута олиши ски.олмаслиги кузатилади, сунгра бак,ашшг 
огршда нисбатан сезувчанлиги текшнрнлади. Бак,а нанжасига бир леча бор 
игна санчиб таъсир курсатилади.

2-вазнфа. Утнинг бак,а харакат рефлекецга таъсириии урганиш. Бак,аии 
харахатсизЛанТириб, кейин штатив га иастки жагидан осиб куйилади. ОСк,ла- 
ршш 0,2N ли 1!С1 (хлорид кислота)га солипади ва кислота таъсирига нисбатан 
Харакат жараёнларинииг вак,ти х,.к. узгаришлар (Тюрк буйича) аникланади. 
Тажриба бир неча марта к,айа арши ач, реакциянинг уртача латент даврп аник,- 
ланади. Сунгра бак,ашшг лимфа гик кончаем га 1,5-2,0 мл улчамда ут юборилади. 
15-20да1лик,адан иулг кислота узтаъсириии курсатабошлайди. Утюборилган- 
дан кейин рефлекснинг л а гент даьрп апшупанади.

3-вазифа. Утшшг гашци нафасга таъсириии урганиш. Бунинг учун таж- 
рибадан аввал кимографгабаканингдастлабки нафаси йзиболинади (Энгель- 
ыан ричаги ёрдамида). Сунг териси ост ига 2 мл улчамда ут юборилади ва бир 
неча иак,т утгач, уни нафас олиши ёзиб олинади.

Олин:ах натнжалар баенномада ёзилнб, хулоса чик,арнлади.

28 М АШ  Г  У  Л О Т

М ану. Ж пгарппнг экснсримсш ал у жир захарли шикастланишн моделида 
модда алмашипуиидаги баын фаолшп инииг бузилишларини урганиш.

Мацс<щ:
а) тажрибада жигарнинг клиник шароитда учрайдигаи токенк шикастла- 

И1ШШНИ, уни турли агентлар (алкоголь, к,ишлок, хужалигида хамда турмушда 
кулланиладигаи хлор, фосфор тутувчи моддалар ва б. захарли моддалар) таъ- 
сирида иайдо булиши ва уларнинг клиник гепатологиядаги мо\иятини намойиш 
этиш;

б) хайвон органнзмига ССЦ юбориб \оеил кишшган жш ар дистрофияси 
на иллигланшнп мнеолида жпгарнши модда алмашинувидаги ьазифаларннинг 
бучплнншни урганиш.

Вазнфа. Жш а, ;( уткнр захарли иллшлашан качамушнинг жигар тук,и- 
масида гликогеш.п аа кин чардобииа |}-лиионротеидлар микдорини аниадаш.

. 'I ажрнбага хайионнп 7-10 куц гывал I апёрлаш керак (бу хакдаталабаларга 
алборот берилган оулнши шар(). Ж ш  .¡нише уткнр ямшглнннши гири остига

Ш



2-3 марта CCI4 юбориб хосил килинади. Модна Хайвон огирлипшинг хар 100 г 
га 0,45 мл улчам хисобида юборилади. 7-8 кундан кейин хайвон тажрибага 
тайёр хисоблаиади. Каламушни дастлаб нормал (интакт) - соглом каламуш 
билан киёсланади, сунг уларни бир вактда суйиб, юкбрида кайд этилган 
курсаткичларни аниклашучун асосий манбалар - кон. жигар тукимаси ва к.к. 
ни (тегишли тадбирларни куллаб) ажратнб олиги, текширши-аннклаш лозим.

Бунда талабаларни 4 гурухга булиб, уларга аник вазифаларни белгилаб 
бериш максадга мувофикдир.

К,он зардобида умумий оксил (рефрактометрик) ва липопротеидлар, 
жигар т^кимасида эса гликоген ва х.к.нинг микдорини аникланади.

Машгулот охирида олинган натижалар кмёсий бахоланйб,хуЛоса кили- 
ниши шарт.

Жигар i f  кимасида гликогенни аниклаш. Гликогенни антрон реактиви ёки 
бошка усулда (хар бир усулнинг узига тегишли кулланмаси берилади) аниклаш. 
Гликогенни жигар тукимасидан экстракция килиш оркали аниклаш.

Бунинг учун:
1) кимёвий пробиркага 30%ли КО Н  дан 3 мл улчамда куйилади;
2) тажрибавий хайвон жигари муз солинган Петри косачасига куйилиб, 

фильтр когоз билан тозаланади;
3) 0,5-1,0 г хисобида жигар парчаси улчаб олиниб, КО Н куйплган про­

биркага солинади ва кайнаб турган "сув хаммомида" жигар тула парчалангунча 
(гидролизлангунча), яъни гликогенли эритма хосил булгунга кадар 20-30 
дакика тутилади. У  ндан сунг гликогенни чуктириш ва тозалаш жараёни амапга 
оширилади. Бунда совутилган гидролизагли пробиркага 4 мл улчамда 96° ли 
спирт -этанол солиниб, шиша таёкча билан яхшилаб аралаштирилгач, "сув 
хаммомида" 30-40 дакика кайнатилади. Кейин ушбу пробиркани дакикасига 
2600-3000 марта айланадиган центрнфугада 15 дакика ушланади. Устида хосил 
булган суюкликни тукиб ташлаб, чукмага яна 96° ли этанол спиртдан 3 мл 
микдорда куйилади ва яхшилаб аралаштйриб кайнатилади, с^нг центрифугада 
такрор айлантирилади. Пробиркада хосил булган чукмаии дистилланган сув да 
эритиб, 50-200 мл ли колбага солинади ва яхшилаб аралаштириладй. Сунг 
колбадаги эрйтмадан 1 мл олиб кимёвий пробиркага солинади. Бошка кимёвий 
пробиркага эса 1 мл микдордаги глюкотанинг стандарт эригмаси солинади. 
Иккала пробиркага 1,0 мл.дан дистилланган сув куйнлади.

Шундан кейин иробиркаларнинг хар бнрига 6,0 мл дан антрон реактиви 
куйилиб irmua таёкча ёрдамида яхшилаб арялаштирилади. Иккала пробир- 
калар 10 дакика "сув хаммомига" куйилади, сунг совутиб, ФЭКда уларнинг 
рангли рсакциялорк аникланади. Бу стандарт ва синон - контроль каршисида 
на юраткилинади (фильтр - кизил, чап барабан, 10 мл ли кювета ишлатилади).

Хнсоб:
,, 0,05 мг • Е (синама-нроба) • А • БI ли ко гс п г "о да -------------- .--------- ------

' ' Е с т а н д а р т -  1000 • 1. И

Bvii'ia 0,05 мг - I мл стандарт 'jfiiiT4;nai ¡1 г :« *ко1.:, kw': .fioyti.



1000 г га утказиш учун:

Б  -  __________________олинган жигар микдори,'
Бунда I, II - глюкоза экстракциясининг гликогенга нисбатан коэффициент 

омили, куйидагига тенг: > ч
0,05 » Е СШ1аы;, « 100 • 300 !_ Есш.ама

Е ст • 1000 • I, II ; I, II • Ест
К,он зардобида р-липонротеидлар микдорини аниклаш.
Усул р-липопротеидларнинг гепарин ва кальций хлорид билан эримай- 

диган бирикма - комплекс хосил кдяишига ас»сланган.

7-жадвал
Сарикдикнинг дифференциал - фарвди» ажратияган 

диагностикаси учун керакли айрим курсаткичлар

Курсаткичлар Паренхиматоз
сарицлик

Механик
еариклик

Гемолитик
сариклик

К,онда:
Тугри билирубин •! + + -
Нотугри билирубин + + +
Сийдикда: 1

Уробилиноген + - +
Билирубин + + -
Галактоза синамаси + 1 - . -
Квик синамаси + ■ ' - -
Чуктирувчи синамалар . + . - -
Геморрагик синдром + ; +
Холемия ва холемик *

симптомокомплекс + + ■ -
Овцат чазм к,илишнинг ! -

бузилиши + +■ -

Кимёвий нробиркага 0,025 М СаС12 дан 2,0 м улчамда солинади, унга 0,2 
мл улчамда тскширилаётган зардобдаи куйилиб. Ф ЭК  да (5 мл ли кювета, 
фильтр - кичил) иробпркалардаги сукжлик,лар экстинкцияси (Е|) аниманади. 
Сунгсуюкликлариркбиркага к,айта куйилиб уларга 0,04 мл улчамдаги гепарин 
солинади ва 5 дак,ик,адан кейин яка Ф Лч да аввалги шарт буйича текширилиб, 
экстинцня такрор (Ен ) аниаданадн.



Шундан сунг Р-липопротеидлар микдори куйидаги формула буйича 
цисобланади:

р-лигюпротеид = £ц - E i х 1165. •
1165 раками бу линопротеидларни мг га айлантириш учун хисоблаш 

натижасида топил ган эмпирик коэффициент.
Одамда меъёрдаги Р-липопротеидлар - 400-800 мг% хисобида. Уларнинг 

микдори ёшга, жинсга, ирсиятга ва х.к. га богликдир.

М А ВЗУ ГА  ОИД САВОЛЛАР
. 1. Жигарнинг тузилиши, кон айланиши ва фаолиятлари.

2. Тажрибада жигар фаолияти етишмовчилигини косил килиш усулларн 
ва уларнинг клиника учун акамияти.

3. Жигар фаолияти егишмовчйлигида карбоисув алмашинувининг бузи­
лиши.

4. Жигар фаолияти етишмовчилигида бг алмашинувининг бузилиши.
5. Жигар фаолияти бузшшшида оксил алмашинувининг бузилиши.
6. Жигарнинг зарарсизлантириш фаолияти бузилишнинг асосий куриниш- 

ларини изодланг. .
7. Жигар * кужайра етишмовчилмги куримишларининг патогенези.
8. Гепатнтлар, уларнинг келиб чикиш сабаблари па патогенези.
9. Циррозлар, уларнинг келиб чикиш сабаблари ва патогенези.
10. Портал гипертензия, унинг патогенези ва асоратларини айтинг.
И . Жигар циррозида асцит ривожланишининг механизмини айтинг.
12. Ут нигментларининг организмда айлакищи.
13. Утнинг таркиби ва унинг физиологнк таъсиршш тушунтнринг.
14. Холемик симнтомокомллекснинг кблиб чикиш механизми.
15. Механик саршупжда жигар функциясининг бузилиши.
16. Гемолитик сарикликнинг келиб чикиш сабаблари ва ривожланиши.
17. Паренхиматоз сарикликда жигар функциясининг бузилиши.
18. Жигар зкстирпациясининг асоратлари.

6 БО Б
БУ Й РА К  ПАТО ФИЗИО ЛО ГИЯСИ

Сийдик цосил бултш  механизма т  ун та • бузилиши
Сийдик хосил булиш жараени икки боскичга булииадн. Бирламчи сийдик 

х;осил булиш боскичи кон илазмасишшг буйрак контокчаларнда ультрафиль- 
трацияланишидан иборатдир. Ну босцичда буйрак коагокча аииаратидаги 
капилляр (килтомпр) кои томирларндан acocan зардоб, яъни оксиллари йук. 
кимёвий таркибига кура плазмага жуда якин булган суюклнк - бирламчи 
(провизор) сийдик фильтрланади (еншб угади).

К,оннинг контокчаларда ензиб утншннинг асосий шарчи уларда кон 
айланшшжииг у:шга хослши ва ажшкеа, артериола капилляр томи,>ларда



гидростатик босимнинг онкотик босимдан юкори булишидир. Фильтрация 
даражаси эса кон ва капилляр томирлардаги хамда Шумлянский капсуласидаги 
гидростатик - онкотик босимларнинг кескин фаркпанишига богликдир.

Контокчалар - капчллярларидаги кон босими умумий артериал босимнинг 
60% ини ташкил этади, яъни симоб устунининг 70-80 мм га тенг, онкотик 
босим эса симоб устунининг 25-30 мм га тенг булади. Шу сабабли хам 
коптокчаларда гидростатик босим симоб устунининг 40-45 мм га кадар юкори 
булиб, контокчалар мембранаси оркали суюкликнинг фильтрациясини 
таъминлаш имкониятига эгадир.

Буйрак кон томирлари - капиллярлари т^рининг узига хос тузилиши хам 
уларда гидростатик босимнинг юкори булишини таъминлайди. Буйрак кон 
келтирувчи артериясининг аортадан тугри чикиши, узи калта, лекин кундаланг 
кесимининг нисбатан катта булиши хам ушбу жараённинг амалга ошишида 
мухим ахамиятга эга. К,он олиб келувчи артерия кундаланг кесимининг кон 
олиб кетувчи артерияникига нисбатан катталиги эса фильтрация учун янада 
кулайлик яратади.

Демак, кон олиб келувчи артериянинг кенгайиши ёки кон олиб кетувчи 
артериянингторайиши фильтрация жараёнини те злаштиради.БуЙракнингана 
шу анатомик-гистологик ва физиологик хусусиятлари туфайли бир кеча- 
кундуз давомида фильтрация натижасида урта хисобда 180 л бирламчи сийдик 
хосил булиб, унинг деярли 178-178,5 литрй каналчалардаги мураккаб жараён- 
лар туфайли кайта сурилади.

Сийдик хосил б^лишининг иккинчи боскичи - бу ковукда сийдик хосил 
булишидир. Аммо бундан аввал хосил булган бирламчи сийдик Шумлянский 
капсуласидан нефронларнинг каналчалар системасига ^тгандан сунг гоят 
мураккаб узгаришларга дуч келадики, натижада охирги-иккиламчи ёки ковук 
сийдиги хосил булади.

Бу жараён механизми каналчалардаги рсабсорбция (кайта сурилиш) оддий 
диффузиядан тортиб то танлаб сурилишгача ва каналчалар секрециясига 
асосланади.

Бирламчи сийдик каналчалар оркали утаётганда организм учун зарур 
булган модцалар - глюкоза, натрий, хлоридлар, сув ва х.к. кайта сурилади. Сий- 
дикчил - мочевина, сийдик кислотаси, аммиак, магний, кальций, фосфатлар, 
сульфатлар, кстон таначаларининг деярли барчаси сийдик таркибида ажрала- 
ди. Ушбу жараёнлар туфайли бу хил моддалар хам суюклик хажмида к^пайиб, 
сийдик куюклашади, яъни концентрацняси ортади.

Каналчалар анпаратининг хар бир к,исмида узига хос кайта сурилиш, 
секретор ва х.к. рсакциялар юз беради. Чумончи, глюкозанинг кайта сурилиши 
каналчалариинг проксимал кисмида, ионлар, хлоридлар ва сувни асосий кис- 
мншшг сурилиши эса уларнинг пастки - дистал кисмларида амалга ошади.

<1>п.'11,'|рац11яланунчн барча таркнбий кисмлар - компонентларнииг кайта 
сурилишини д.тиборга о.шП, амернка.школим Ксишн "Оусагали" (поротные) 
шунга кура "п>корп,нас I Оусчи али" па "бусагасич" моддаларии лафонут этишни 
тавеня лым 1>\ м:п.л\м ларажада ама/шй а.чачпягга эга. Ьусагалп модцалар

1.’>К



(мае., глюкоза, хлоридлар) агар уларнинг крндаги концентрацияси буеага имко- 
нияти, яъни унинг катталигидан кичик булса, каналчаларда тула кайта сури- 
лади. Ана шундаулар иккиламчи еийдиктаркибида учрамайди. Демак, бусагали 
моддаларнинг кайта сурилиши х,ам фаол йул билан, хам сует, яъни диффузия 
оркапи амалга ошади.

Куйи ёки паст бусагали моддалар (карбамид, мочевина -сийдикчил, еийдик 
кислотаси, эндоген сульфатлар, фоефатлар ва х,.к.) диффузия йули билан кам 
микдорда яна донга утади. Бусагасиз моддалар, мае., креатинин эса умуман 
конга сурилмайди ва диффузияланмайди хам. Сотом каналчаларда сув фаол 
Кайта сурилади. Одам буйраги х;ар цандлй холатда хам еупнинг деярли 80- 
85%ини мажбуран кайта суради, чунки бу глюкоза хамда электролитларнинг 
факатеувда эриган холатда кайта сурилишига богликдир. Каналчаларда долган 
суюклик эса изотоник хисобланади. Каналчаларнинг диетал кмемида сув 
сурилиши гипоталамус -гипофизнинг антидиуретик гормони таъсирида амалга 
ошади, уни еувнинг номажбурин бошкарилиш оркали амалга ошган кайта 
сурилиши деб хам айтилади. Шу туфайли еийдик концентрацияси -куюцлиги 
деярли 30-40 марта ошади.

Мана шундай жараён хдмда реакциялар натижасида концентрацнялангаи- 
куюклашган еийдик х,осил булиб, уларнинг солиштирма огирлиги плазма- 
никига нисбатан (оксилларни хисобга олмаганда) юкори-гинергоникдир.

Шундай килиб, еийдик \осил килиш жараёни асосан буйракнинг икки 
тузилма - функционал кобилиятига, яъни буйракнинг фильтрлаш ва унинг 
натижасида бирламчи еийдик хосил булишига хамда унинг каналчаларида руй 
берадиган узгаришлари туфайли концентрациялаш кобилиятларига богликдир. 
Натижада модда алмашинувининг турли махсулотлари (уларнинг аксарияти 
организмга кераксиз за\арловчи таъсирли долдикмоддалардир) организмдан 
чикарилади. Чнкариладиган асосий моддалар кичик хажмдагн суюклик 
таркибида концентрацияланган - ку*оклашган холда иккиламчи еийдик 
сифатида ажралади.

Меъёрда еийдик (суткалик еийдик) нинг асосий таркибий кнемини куйи­
даги электролитлар ва азотли чикинди моддалар ташкил кнлади (жадвалга к-)-

Меъёрда одам организмидан урта хисобда 25-30 г мочешша ташкарига 
чикарилади ва бу еийдикдаги азотнинг асосий кисмини ташкил этади.

Сийдик ажралиши - диурезнинг бузилиши, узгаришлари хар хил кури- 
нишда - аолиурия, олигурия, анурия сифатида; буйракнинг конценз рациялаш 
кобилиятининг бузилиши эса - изостенурия, гииостенурия ва гиперстенурия 
тарзида кечади. Патофизиологик нуктаи назардан уларнинг куринишлари 
куйидаги ча.

Полиурия - сийдикнинг кунлаб ажралиши. Бу кун суюклик истеъмол 
Килганда,ташк,п ва ички мухитнинг физик - кимёвий омиллари таъсир этганда, 
мае., а гроф-му^и ч нинг ̂ арорати насайганда, хар хил еийдик хайдовчи моддалар 
кабул килинганда, айрим касалликлар, чунончи кандли диабет, кандсиз диабет 
ва х,.к.да кузатилади. Буйракнинг концентрациялаш кобилияти бузилI анда а̂м 
полиурия юзага келади.



8-жадвал
Сийдикнинг меъёрий таркнбий к^рсаткнчлари

Моддалар номи . Аввалги система 
б^йича

СИ системаси 
буйича

Калий 1-3 г ‘ . 25-75 ммоль
Натрий 2-6 г 170-260 ммоль
Фосфор 0,8-1,5 г 26-50 ммоль
Кальций 100-300 мг 2,5-7,5 ммоль
Мочевина (карбамид, 

сийдикчил)
20-33 г 250-400 ммоль

Сийдик кислотаси 0,4-1,0 г 2,5-6,0 ммоль
Креатинин 1,6-3,0 г 13,2-26,5 ммоль
Оксалатлар . 15-50 мг 170-560 ммоль

Олигурия - сийдик ажралишиникг камайииш, у буйракка алокадор ва ало­
кадор булмаган сабаблар натижасида вужудга келади.

Буйракка алок,адор булмаган сабаблар - офик, пайдо к,иладиган рефлекс- 
лар, огир рухий шикастланишлар, мия усмаси ва яллигланишида, организмнлнг 
сувсизланиши натижасида хам ривожланада. Бундан ташцари, бошк,а турли 
холатлар, шишлар ривожланишида хам кузатилади.

Буйракка алокадор сабаблари - уткир гломерулонефрит (унинг бошлангич 
даврида) ва нефросклеройда филЬтрациянинг буЗилишидир.

Анурия - бу сийдик ажралишииииг мутлак тухташи б^либ, келиб чикиш 
сабаби, жойи ва механизмига кура куйидаги турлари ажратилади:

1) рефлектор;
2) буйракка боглик (ренал);
3) буйракдан юкоридаги узгаришларга боглик - преренал, яъни томир- 

ларнинг сик,илиши ёки эзилиши* тромбози, эмболияси ва хк. туфайли;
4) субренал - буйракдан кейинги;
5) экстраренгш - буйракка боглик, булмаган бузилишлар натижасида келиб 

чик,адиган патология ва б. .
Гипостснурия - буйракнинг концентрациялаш Цобилиятининг сусайиши 

туфайли к,абул килинаётган сув ва оксил моддалар микдори хам сифатига 
нисбатан солиштирма огирлиги паст булган (1012-1014) сийдикнинг ау р либ 
чикишидир. Изостенурия - буйрак концентрациялаш кобилиятининг мутлак 
йуколиши сабабли ажралиб чнкаётган иккиламчи сийдикнинг солиштирма 
огирлигини бирламчи синдик, яъни плачманинг солиштирма огирлиги ( 1010­
1012) дан деярли фарк килмаслиги.

Буйракнинг функционал холатинн текширишнинг баъзи усуллари - 
синамалари (иробалар), анвало, буйракнинг фильтрлаш ва концентрациялаш 
каби асосий кобилиятларини аниклашга каратилгандир. Бу бораца таклиф 
этнлган гекшприш усуллари гоя г куп, аммо уларнинг асосий мачмунн буйрак-



нинг анашу икки мухим к,обилияти хакнда мумкин кддар аник, ва холис ахборот 
беришдан иборат. Улар хозиргача уз цймматини йук,отмаган.

СиЯдиснинг патологт тяркибий фсмлари
Буйрак касалликлари, аксарият, меъёрий сийдикда мутлак,о учрамайдиган 

(айримлари жуда кам мйкдорда буладиган) хар хил моддалар, конгломератлар 
(аралашмалар) нинг пайдо булиши билан кечади. Уларнинг мавжудлиги, 
микдори ва ажралиш давомийлигйни аниклаш клиник амалист учун жуда кагта 
ахамиятга моликдир.

Улардан асосийлари куйидагилар:
1. Альбуминурия(протеинурия) - сийдик таркибида ок,сил булиши. Про- 

теинуриянинг келнб чик,иш механизмы гоят мураккабдир. Унинг биринчи 
сабаби коптокчалар капиллярлари утказувчанлигининг ортиши (мае., неф- 
ритда сийдик билан асосан молекуляр массаси паст ок,силлар; аввачо апьбу- 
минлар ажратшшши) дир. Иккинчи сабаби эса, каналчапар шикастланганда 
ферментатив жараёнларнинг бузилиши туфайли бирламчи сийдик билан 
чикувчи ок,силлар к,айта сурилишининг бузилишидир. Бу механизм руй 
берганда айникса куп ок,сил йук,отнлади (мас.,нефротик синдромда) ва бу 
гипопротеинемияга, шунннгдек организмда шиш хосил б^лишига сабабчидир. 
Айрйм тахминларга кура, протеинурия патологияда ок,силнинг каналчалардан 
секреция цилинишн ёки парчаланган эпителий хужайралари оксилининг 
сийдикка к^шилшиига боглиадир. Шу билан бирга,альбуминуриянинг айрим 
турлари, мае., жисмоний харакат вак,тида, совук, сувда чумилганда (ёки душ 
кабул килинганда), хайз вацтида» хоМиладорликнинг охиргн учинчи ойлигида, 
ёш болаларда (мае., ортостатик альбуминурия) физиологик хисобланади. 
Барча холларда альбуминурия буйрак ички к,он айланишининг бузилиши 
Хисобига ривожланади. Альбуминурия бошк,а катор касалликларда хам: юрак 
иши етишмовчилигида буйракда к,он димланиши хисобига, миокардитда, 
юкумли касалликлар ва х.к. да ривожланиши мумкин.

2. Гематурия - сийдик таркибида унча ̂ згармаган янги эритроцитларнинг 
пайдо булиши. Гематурия уткир диффуз гломерулонефриТ, буйрак инфаркти, 
буйрак ̂ смаси, буйрак сили, буйрак захми, тОш касаллиги, жа^охатланишларда 
кузатилади. Гематурия цовук^инг шикасгланиши, сийдик йуллари ва буйрак 
жомининг турли шикастланишларида хам руй бериши мумкин.

3. Гемоглобинурия-сийдиктаркйбидагемоглобинбулиши. Бу эритроцит­
ларнинг парчаланиши вг. гемоглобиннинг ажралиши билан кечадиган хар 
к,андай хола+ларда юзага келади. ,

4. Цилиндрурия - хужайраларнинг шикастланишидан хосил булган оксил 
табнатли моддаларнинг синдик оркали ажралиши:

а) гиалинли цилиндр гомоген, ойнасимон тузилишда булиб, буйрак 
касалликлари, иситма ва х к. да пайдо булади;

б) эпителидл цилиндр-буйрлк кшалчаларининг эпителий хужайралари- 
дан ташкил тонгаи,'буйрак паренхнмасшншг шикастЛаиишнда пайдо булади;

в) доначали цилиндр /(»начали куршшшга эга. Гг томчмлари ни лейко-



цитлар ёки бошк,а хужайраларнииг нарчаланиш ма\сулоти булиб, доначаларга 
тулган булади.

Сийдик таркибида цилиндрларнинг пайдо булиши буйрак эпителийсининг 
дистрофик узгаришларидан далолат беради.

А М А Л И Й  К.ИСМ

29 М А Ш ГУЛ О Т

Мавзу. Сийдик хосил булиши ва ажралишининг бузилишлари.
Мацсад. Буйрак патологиясининг сабаблари ва ривожланиш механизм­

лари хамда унинг сийдик ажратши фаолиятинннг типик бузилишлардаги 
холагшш синамалар ёрдамида урганиш.

1-вншфа. Буйракнинг суюлтирчш ̂ обилиятшш тскишриш усули. Бу усул- 
11И бажараш учун текширилупчи ашхсга унинг оч \олатида (нахорга) кун сув 
(яъни унг а 1500 мл еуюк,лик, - сув ёки суюк, чой) ичирилиб, хар 30 дак,ик,ада 
сийдиги йигилади. Агар ч екпшрилувчииинг буйраклари нормал ишлаётган бул- 
са, баринчи 4 соат мобайнида юборилган барча (юклама) сув сийдик (1500 мл 
дан кам булмаган) оркали ажралиб чикарнладн. Шу билан бирга, сийдикнинг 
солиштирма огирлиги жуда паст (айрамларида хатто 1002 гача) булади. Аммо 
Фольгардт ва Фарлар гавсия этган бу тскшириш усули албатта физиологик 
эмас, чунки шикастланган буйракка ортик,ча, кушимча юклама тушиб, 
касалликнн кучайтириб юбораши мумкин. Лекин зарур холларда бундай 
с«шамана угказншга гугри колада.

2~визифа. Концентрациялаш цоОя/ищтшш гскшириш усули. Бу усулни 
олиб бориш учун текширилувчн нишига кун давомида фак,ат КУРУК овк,ат 
берилади, яъна суюхлик,ни истеъмол килиш жуда чекланиб, асосан оксилга 
бой озик, моддалар буюрилада. Синалувчининг сийдиги кундуз хар 2 соатда 
(еки 4 соатда), тунги сийдиги эса эртасига эр га билан бир марта йигилади. Хар 
бир йигилган сийдикнинг микдори у л чаниб, солиштирма огирлиги аншдшнади, 
Нормал концентрациялаш кобилиятига л а булган буйракдан ажралиб чиккан 
сийдикнинг суткалик микдори 200 мл I а як,ин, унинг солиштирма огирлиги эса 
юкори (гнперстенурня) булади, хар хил вакгда йигилган сийдикнинг солиш- 
тарма огирлиги бир-биридан кескин фарк, килади. Меъёрда ажраластган 
сийдикнинг микдори ва солиштирма огирлиги кон таркибига, бу эса овкатла- 
нншга боглнкдир. Агар одам кун суп ичса, сийдик куп ажралиб, солиштирма 
О! ирлиги паст булади ва аксинчз, сув кабул килиш чекланганда сийдик кам 
а-краЛ!:'‘>, солиштирма огирлиги юкори булади. Демак, сув чекланган вакгда 
буйрак организмдан чакарилаши зарур булган чикинди моддаларни кам 
микдордаги сийдик билан ажрапшш мумкин экаи. Агар синалувчи шахе 
буйрагинанг концентрациялаш кобшшмти етарли булмаса, сув чекланган 
булишига кирамай солиштирма огирлм и паст сийдик ажраладива унинг айрим



вактда йигилганларининг кам фарки камрок булади. Аммо бу усул кам физио­
логик кисобланмайди, чунки шикастлангаи буйракка кушимча огирлаштирувчи 
таъсир курсатиши, организмнинг аутоинтоксикациясини кучайтириш экти- 
моли бор.

Мавжуд синама - текширишлар ичида Зимницкий усули анча кенг 
таркалган усуллардандир.

3-ваэифа. Зимницкий усул идя буйракнинг функционал цобилиятини 
текшириш. Бу синама учун текширилувчи шахснинг овкатланиши ва сув 
истеъмол килиши одатдагича булиб, унинг бир кеча-кундуз давомида ажрата- 
диган сийдигини кар 3 соатда алокида 8 та шиша банкага йигйлади. Кейин кар 
бир банкадаги сийдик микдори алокида улчаниб, солиштирма огирлиги 
аникланади. Сунг олинган курсаткичларга асосланиб алокида суткалик- 
кундузги ва тунги диурез аникланади. Сийдикнннг сутка давомидаги уртача 
солиштирма огирлиги аниманиб, солишгирма огирликнииг тебранишини 
эътиборга олган колда буйракнинг кобн лиятилари кацида мулоказа юри гилади.

Соглом одам сийдигн солиштирма огирлигининг тебраниши кар бир 
алокида олинган шиша банкаларда ЮМдан 1025 гача булади. Умумий диурез 
эса истеъмол килинган суюкдик, микдорига деярли тугри келиши керак. 
Умумий диурезнинг 2/3 кисмини кундузги, 1/3 кисмини туш и диурез ташкил 
килиши керак.

Бу текшириш усули буйракнинг купгина шикас'тланишларида куллани- 
лади. Х,ар бир шиша идишдаги сийдикнннг солиштирма огирлиги ва микдори 
улчанади. Кундузги ва тунги диурез аникланади камда аникланган мочевина - 
сийдикчил микдорига эътибор бери л ад и.

Ушбу синаманн утказиш якунида текшириш усулларининг курсаткич- 
ларига к,араб буйракнинг фаолияти какида мулоказа юритиш ва хулоса чикд- 
риш, бунда айник,са, гипостенурия, изостснурия, никтурия, организмда азот 
алмашинувининг- чикииди максулотлари мИкдори,тури ва улардан закарланиш 
(аутоинтоксикация)™ алохида эътибор бериш зарур. Сийдикнннг солиштирма 
огирлигига к,араб мочевина мйкдорини аниклаш мумкин.

Сийдикнннг солиштирма огирлиги курсаткичининг охирги икки ракдмини 
Куйидаги эмпирик коэффициент - 2,3 га кунайтнреак, у колда сийдикдаги (1 л 
да) кдгтик модцаларнинг микдори хаки да маълумот олиш мумкин. Сийдикдаги 
каттик, моддаларнинг 2/3 кисмини органик. 1/3 кисмини анорганик моддалар 
ташкил килади. Opi аник моддаларнинг 3/4 кисми мочевинадир.

Мае., сийдикнннг уртача солиштирма огирлиги - 1012

м „  2 3 12*2,3 *2,3 , 'Мочешши - 2,3 х —- х —  = — = 13,8 г/л.’ з 4 К) • 3«4
Сугкалик диурез - 2 л. Дсмак, 13,8 х 2 = 27.6 г, яыш Пир ксча-кундузги 

сийдикдл 27.6 г мочешша чнадрнл! ан. Бу мпсодда полнурнянипг компенсатор 
акамиятга л и иканлипиа л.гибор Псрнш чарур.

Сип,(пк микдорини на солишгирма огнрлшинннг 5'¡гаршилпри гийдчкда



патологик таркибий (меъёрда учрамайдиган ёки кам учрайдиган) кием модда- 
ларининг пайдо булиши уткир ва сурункали буйрак касалликларига хос экан- 
лиги, уларнинг патогенездаги мох,иятиалох,ида караб чицилиши керак.

30 М А Ш ГУЛ О Т

Мавзу. Буйрак каеадликларида сийдик таркибий кисмининг узгариши ва 
унда нормада учрамайдигаи кушимчаларнинг пайдо булиш сабаблари, меха- 
кизмлари. !

Мак,сад. Буйрак фаолиятини унинг турли курсаткичларини нормада ва 
патологияда текшириш оркали узлаштириш ва уларнинг натижаларини 
патофизиологик нуктаи назардан мукокама килиш.

Вазифа. Тажрибада сулема (Щ С ^ ) таъсирида нефроз косил килинган ит 
сийдиги таркибидаги оксилпи аниклаш.

Эслатма: тажриба итда утказилади. Машгулотдан аввал х,айвонда сулемали 
нефроз хосил килинади. Бунинг учун итнинг гериси остига (.уаиион огирлиги- 
нинг кар бир кг га 1,5 мг хиеобида) [^С12 юборилади. Текшириладиган сийдик 
игнинг ковугидан бевосита, махсус фистула оркали олинади.

Снйдихда оцсилш шшцлаш усуллари
Сийдик таркибида оксилни аниклаш учун сийдик тиник (лозим булса 

фильтрламади) на мууит кислотали (зарур булса сирка кислотасининг кучеиз 
эригмаси куншладм) булиши керак.

Сульфосалицил кислотаси билан текшириш. Пробиркага 4-5 мл сийдик 
цуйлб.уш а 20% ли сульфосалицил кислотасндан 8-10 томчи томизмлади. Агар 
сийдик таркибида оксил булса, унинг тиншуШги йуколади. Бунда оксил 
микдорига к, а раб ок чукма косил булади, чунки кислота таъсирида сийдикдаги 
ок,с.иллар коагуляцияга учрайди. А 1 ар таркибида альбумозлар еаклангаи булса 
кам, сийдик лпралашиши мумкин. Ьу \олда аниклаш учунсиидикни спиртовка 
устида к,и здирилади. Агар сийдик альбумозлар уисобпга хиралашгаи булса, 
яна тшшклашади, агар оксил х,исобига булса, аксинча, дагал чукма косил 
кнладм. Реакниянинг сезгнрлиги - 0,015% га теш- булиб, энг сезгир усул 
кисобламади.

Аж>г кислотаси билан уекншрчш (Геллертажрибаси). Пробирка тубига 
(деворт а тегиз.маи) азот кислогасшшпг кучли (33-50%) эритмасидан 1 мл 
солшшб, усчига иробирканнигдопори оркали тахминан 1 мл сийдик куйилади 
(кислота иа сийдик 2 к,атлам булиши керак). Бунда агар сийдик таркибида 
ицгил булса, кислота билан сш'̂ пк ор.-шигида ок л,алца косил булади.

¿\.(1.,Ц1.;;1Н1ьг ссзгнрлш и • 11,33%.
Юкорндагилар енфатий усуллар булиб, улар оркали г.ийдикда оксилнинг 

бор ё йукдигм аниклан;!,!,:!.
Сийдикдаги оксил микдориникушшаги усул билан кам аниклаш мумкин.
Роберт-С гопышкон усул и. Агар сийдик таркибида оксил микдори 0,33%

1-1-1



га тенг булса, азот кислотаси билан аникдаганда хрсил буладиган ок, х,алк,з 
эпк,а булиб, факат 2-дакик,анинг охирида куринади. Агар халка тез ва калин 
,осил булса, бу сийдикдаги ок,сил микдорининг 0,33% дан куп эканлигидан 
¡алолат беради. Бундай х,олда сийдик х,ар хил даража (2,4,8,16,32 ва \.к.)да 
уюлтирилади, улардаги сийдик азот кислотаси ёрдамида аникланиб, к,айси 
[аражада суюлгирилган сийдикнннгоксил микдори 0,33 %  га тенглигини аник- 
[анади. Кейин 0,33% ни суюлтирнш даражасига купайтириб, сийдикдаги оксил 
шкдорини аникланади.

Машгулог якунида уткир ва сурункали нефритда, нефротик синдромда 
льбуминурия ва умуман, простеинурия.шнг патогенези куриб чикилади ва 
¡ахоланади.

М А ВЗУ ГА  О Щ  САВО ЛЛАР
1. Буйракнинг асосий функциялари нималардан ибора т?
2. Организмда гомеостазни сакдашда буйракнинг тутган урни.
3. Сийдик \осил килиш ва унинг патологияда узгариши.
4. Буйрак касалликларини аник/шшда кулланиладиган усулларни айтинг.
5. Буйрак клиренси, унинг аниклаш принципи ва клиникадаги ахамияти.
6. Полиурия, олигурия ва анурия, уларнинг сабаблари, келиб чикиш 

механизмлари.
7. Буйракнинг концентрациялаш кобилиятининг бузилиши ва унинг 

>к,ибатлари.
8. Протеинурия, сабаблари, келиб чикиш механизмлари ва ок,ибатлари.
9. Гематурия, унинг сабаблари ва ок,ибати.
10. Цилиндрурия, унинг сабаблари.
11. Гликозурия, келиб чикиш механизми. Буйрак гликозуриясини бошка 

'урдаги гликозуриялардан фарк,ини тушунтиринг.
12. Буйрак касалликларида шиш пайдо булиши механизмлари.
13. Буйрак етишмовчилигида артериал кон босимининг кутарилиш 

«еханизми.
14. Буйрак касалликларининг этиологияси ва патогенези.
15. Уткир ва сурункали буйрак етишмовчилиги, уларнинг фаркловчи 

:оссалари.
16. Сурункали буйрак етишмовчилигининг асосий куринишлари.
17. Нефротик синдром, унинг асосий гавсифи.
18. Зимницкий тажрибаси, тажрибанинг клиник-лаборатория ахамияти.
19. Азотемия, келиб чикиш механизмлари ва буйрак азотемиясининг 

кигар азотемиясидан фарки.
20. Сийдикда оксилни аниклаш принцинлари.



7 БО Б
ЭН Д О КРИ Н  БЕЗЛ А Р (И Ч К И  С ЕКРЕЦ И Я БЕЗЛ А РИ ) 
СИ СТЕМ АСИ Н И Н Г П АТО ЛО ГИ К ФИЗИОЛОГИЯСИ

Эндокрин безлар системаси, аввало, нерв системаси билан бирга инсон 
организми фаолиятларини идора этиш, уларни бир-бирига мослаштириб туриш 
каби мураккаб, куп киррали ва юксак даражада ихтисослашган хаётий мухим 
вазифаларни бажаради.

Эндокрин безларнинг узига хоС (специфик) фаолияти, яъни организм го- 
меостазини куллаб-кувватлаб туриши организмни хаётнинг узгарувчи ташки 
ва ички шароитларига мосланишда бевосита катнашуви, унинг усиши, ривож- 
ланиши, рухиятига ва барча аъзолари фаолиятига таъсир курсатувчи махсулот- 
лари -биологик фаол моддалар-гормонлар оркали амалга оширилади.

Гормонларнинг купчилиги оксиллар (пептидлар, олигопептидлар)гатаал- 
лукли булиб, улар узига хос (специфик) таъсирини эффекторлар (таъсирла- 
нувчилар) ёки "нишонлар" деб аталмиш хужайралар ва аъзоларга к^рсатади.

Гормонларсекрецияси рялиэингомиллар дебаталадиган пептид табиатли 
^зига хос омиллар томонидан ид^ра этилади. Улар гормонлар секрециясини в 
Кувватлайди (либеринлар) ёки тухтатади - тормозлайди (статинлар).

Гормонларнинг физиологик таъсири мавзу якунидаги 9-жадвалда келти- 
рилган.

Эндокрин бузилишларнинг асосий этиологик омиллари куйидагилар:
- рухан эзилиш (травма), кучли хис-хаяжонли кечинмалар;
- яллигланиш жараёни;
- бактериап ва вирусли инфекциялар;
- махаллий кон айланиши бузилишлари (мае., тромбоз ва хк.);
- алиментар бузилишлар (овкат таркибида оксилларнинг камчиллиги ва 

карбонсувларни хаддан зиёд куп истеъмол килиш, овкат ва сувда иод, 
кобальтнинг такчиллиги ва х-к.);

- ионлаштирувчи радиация таъсири;
- генетик ва т>1 ма аномалиялар (нуксонлар);
- усмалар;
-захарланиш;
- некротик жараёнлар ва х.к. '
Эидокрин бузилишларнинг патогсиезчца гипо-, гипер- ва дисгор м жал 

^„латлар етакчи роль уйнайди.
Гипо- ва гипергормонал холатлар фак,ат яхлит эидокрин аъзогагина 

тааллукли эмас, чунки у баъчан бир неча гормонларни ишлаб чнкаради. Бу 
тушунчалар айрим гормонларнинг бузилишини ифодалаш учун хам кулла- 
нилади.

Днсгормонал хо.чатлар - бу эидокрин безда гормонларни ёки уларнинг 
бносиитезмдлгн фтио'кмпк фаол таркнбий «.исмларии ишлаб чик,арнли1ии-



нинг у Ёки бу томош а узгаришлари ёдуд атипик гормонал мадсулотларнинг 
Хосил булиши ва конга ту шиши билан ифодаланади.

Эндокрин системанинг барча булимлари уз фаолиятини узаро узвий бог­
лик долда амалга оширади.

Бир без фаолиятининг бузилиши, албатта занжирсимон кетма-кет гор­
монал силжишлар реакциясига, яъни коррелятив - бир-бириг а боглик булган 
эндокрин узгаришларига олиб келади. Эндокрин аъзолардаги бундай боглик- 
ликдаги узгаришларнинг йуналиши улар ишлаб чикарадиган физиологик ва 
биокимёвий жараёнларга таъсир этиш характери билан белгиланади. Ушбу 
белгига кура, гормонларни антагонист (карама-карши, зид) ва синергист 
(хамкор) гормонларга ажратилади.

Агар бир гормон томонидан иккинчисининг физиологик фаоллиги тула 
намоён булиши учун кулай шароитлартаъминланса ёки шунга имкон берилса, 
унда гормоннинг пермиссив (воситачилик) фаолияти дакида суз юритилади.

Кунинча эндокринопатияларнинг патогенезига гормонсимон моддалар - 
"тукима гормонлари", гормоноидлар (мае., простагландинлар, брадикинин, 
серотонин ва д.к.) дам жалб этилади.

Эндокрин касаллнкларнинг ривожланиш механизмларини умумлаш- 
тирилгаи долда куйидагича тасаввур килиш мумкин:

1. Эндокрин функцняларни марказий идора этилишининг бузилишлари 
(исихогён - рудий эндокринопатия, механик шикастликлар - травма, кайта 
акс богланиш механизмларининг издан чикиши ва д.к.).

2. Гормонларнинг биосинтези ва ажралиши (секрециясининг бузилиш- 
ларй (пню-, 1'ипер- ва дисгормонал долатлар, рилизинг -омил назоратининг 
издан чикиши).

3. Гормонларнинг ташилишн (транспорти), метаболизми ва биологик таъ- 
сирининг бузилишлари (гормонларнинг зркин фракцияси - булаги алмашину­
вининг узгариши, унинг инактивацияси - фаолсизланиши ва д.к.).

Эндокрин бузшшшларш урганиш усуллари.
1. Гормонлар мнкдорини сийдикда, конда, бионтатда ёдуд органнзмнинг 

далокатидан сунг ёрнб олинган материалда аниклаш.
2. Ажратиб олинган аъзо ёки тукимада гормонларни биологик усулда 

аниклаш.
3. Кимёвий усуллар (кагехоламинлар, стероид гирмонларии аниклаш) ва 

флуорометрия, газли ва суюк хроматография каби аниклаш воеиталари.
Кимёвий таркиблари дали номаьлум булган прогеогормонларни аник- 

лашда эса бундай усулларни кулланилмайди.
4. Радиолокацион усуллар (мае., сатурацион текшириш).
5. Радиоиммунологнк текшириш усули утасезгир булиб, аммо гормоннинг 

биологик ва иммунологик реакцияланиш кобилиятлари уртасида узвий 
як,инлик, мослик (корреляция) мавжудлиги туфайли \али такомиллашмаган.

6. Энзим иммунологик усул. Бунда модданн радиоизотоп билан белгилаш 
энзим - фермен т билан алмаштиршн ан.



■ АМ АЛИ Й  КДСМ

31 М А Ш ГУЛ О Т

Мавзу. Эндокрин система патологиясида асосий бузил ишлар патогенезини 
урганиш.

Мащсад. Организмга гормонларнинг биологик таъсирини гонадоТроп 
гормонлар мисолида урганиш.

1-вазифа. Г  алли-Майнини реакцияси билан сийдикда гонадотроп гормон­
ларнинг бор-йуклигини аникдаш.

2-ваэифа. Ашгейм-Цондек биологик реакцияси билан сийдикда гонадо­
троп гормонларнинг бор-йуклигини аниклаш.

Маълумки, х,омиладорликда гипофизнинг гонадотроп гормонларни (ФСГ, 
ЛГ, Л Т Г) ишлаб чицариши кучаяди, шунингдек у йулдош хосил килади. 
организмдан эса сийдик оркали ажралиб чикади. ФСГ аёллар тухумдонида 
фолликулаларнинг етилишини, эркакларда эса сперматогенезни стимуллайди. 
Л Г аёлларда фолликулаларни ёриб, сарик, тана хосил килади хамда эстероген 
ва прогестеронлар секрециясини стимуллайди, эркакларда эса интерстициал 
тукимани ривожлантиради ва андрогенлар секрециясини тезлаштиради.

Хорионгонадотропинларни сийдикда бор-йуклигини аниклашнинг жуда 
куп биосинамалари (Ашгейм-Цондек, Фридман, Кватер, мелановор реакци- 
ялар ва х к.) мавжуд.

Улардан энг оддийсй ва тез бажариладигани Галлй-Майнини реак- 
циясидир.

1. Галли-Майнини реакцияси.
Бу усул эркак бака сийдигида сперматозоидларни топишга асосланган 

булиб, у аёл сийдигида гонадотроп гормонлар борлигини к^рсатади ва демак, 
хомиладорликдан далолат беради.

Тажриба учун иккита эркак бака олинади. Аввал уларнинг клоакаси 
(чикарув тешиги)д: н Пастер томизгичи билан озгина сийдик олиниб, ундан 
осма томчи тайёрланади ва микроскопнинг коронгилаштирилган майдонида 
курилиб, сперматозоидларнинг бор-йукдиги анйкланади. Агар йук булса, 
баканинг орка лимфатик халтачасига 1,5-2,0 мл улчамда текширилаётган 
сийдикни юборилади ва 30-40 дакика бакани сув солинган идиш (баи^а)да 
сакланади. Кейин клоакадан такроран сийдик олиниб, ундан осма .".мчи 
тайёрлаб, микроскоп остида текширилади.

2. Ашгейм-Цондек реакцияси.
Усул вояга етмаган сичконларнинг хомиладор абл сийдигига нисбатан 

реакцияси туфайли спонтан (уз-узидан, тусатдан) балогатга етишига асос­
ланган.

Тажриба учун 5 та инфантил (балогатга етмаган) ургочи сичкон олинади 
ва уларга 48 соат давомида (хар 8 соатда) 6 марта 1,2-2.4 мл улчамда











текширилаётган аёлнинг эрталабки сийдигидан юборилади. Х,омиладор аёл- 
нинг сийдиги хорион (йулдош) гонадотропинга туйинганлиги туфайли сичк,он 
гниофизининг куйидаги уч хил реакцияси руй беради:

1-реакция - фолликулаларусиб, етилади ваёрилади. Бачадон каггалашган, 
тухумдонлар гиперемияланган.

2-реакция - тухумдон юзасидаги фолликулаларда цошш нукгаларга ухшаш 
кон куйилади.

3-реакция - фолликуляр хужайраларнннг лютеиилашган фолликулала- 
рнга кон куйилади ва унда катгалиги тарикдек нукталар куринишида буртик 
сарик таналар хосил булади (лютеинизацгя, яъни балогатга етади). Х,омила- 
дорликни тасдикдаш учун 2- ёки 3-реакция натижаларини олишнинг у зи кифоя.

Машгулот сунгида кузатилган ва олинган натижаларни мухокама килиб, 
якун ясаш мумкин. Реакцияларни куйиш вактида назарий кисмга оид масала- 
ларни батафснл мухокама килиш лозим ва бунда гормонларнинг номлари, 
физнологик таъсири ва х к. га оид маълумотлар келтирилган куйидаги 
жадвални тавсия килиш максадга мувофнкдир.

М А ВЗУ ГА  ОИД САВОЛЛАР
1. Гормонлар таъсир этишининг механизмлари ва патологиядаги узгариш- 

лари.
2. Организм фаолиятииинг эндокрин бошкарлиши ва патологиядаги 

узгаришлари.
3. Гормонлар алмашинувининг боскичлари ва уларнинг бузилишлари.
4. Эндокрин системаси патологиясининг келиб чикйш сабаблари (марказй 

ва периферия бошкаришнннг бузилишлари).
5. Гормонларнинг хужайра плазматик мембранасидаги рсцепторлар билан 

таъсир этиш механизмлари.
6. Гормонларнинг хужайра нчидаги рецепторлар блан таъсир этиш 

механизмлари.
7. Гипофиз гормонлари. Гипофиз патологиисида организмдаги асосий 

узгаришлар механизмлари;
8. Гипофиз гормонлари. Уларнинг бошка эндокрин безлар фаолиятини 

бошкаришдаги ахамияти ва бузилишлари.
9. Гипофиз олд кисминииг гиперфункцияси ва уиинг куринишлари.
10. Гипофиз гипофункцияси ва унинг куринишлари.
11. Стресс хдкида тушунча. Адаптация жараёнларида андокрин без- 

ларнинг ахамияти.
12. Адаптацияда гипоталамо-гипофиз-буйрак усти бези системасининг 

роли ва ахамияти. .
13. Буйрак усти бези фаолияти бузилишинииг зтиологияси, патогенези 

на асосий куринишлари.
14. К,алконсимон без гиперфункцияси. Аьзолар фаолиятипинг ва модда­

лар алмашинувининг бузилишлари.



15. Кдпконсмон без гииофункцияси, этиологияси, патогенезн ва асосий 
Куринишлари.

8 БОБ
Н ЕРВ (А С А Б ) СИСТЕМ АСИ ПАТОФИЗИОЛОГИЯСИ

Нерв системаси фаолиятининг бузмлишлари, аввало нерв хужайралари 
тузилиши ва метаболизмини и'дан чик,ариши мумкин булган турли экзо- хамда 
эндоген омилларнинг таъсиржа боглик,- Агар нерв системасининг фаолияти 
хамда унинг бузилишини узига хослигини назарга олинса, куйидагиларга 
эътибор бериш лозим:

- нерв хужайраларида импульеларни утказувчи системалар фаолиятининг 
бузилиши. Бунда харакат потенциалларини хосил булиши (генерацияси) ва 
кузгалишнинг нерв толалари буйлаб ̂ тиши бузилади;

- синапс (кушувчи, бириктирувчи)лар фаолиятининг бузилиши. Унда 
кузгатувчи ёки тормозловчи таъсирларини бир нёйрондан иккинчисига ёки 
бошк,а нерв хужайрасига утказиш бузилади;

- сезувчанликни барча турларининг бузилиши;
- трофик (озиклантириш, ьюдда алмашинувини таъминлаш) фаолияти- 

нинг бузилиши;
. - вегетатив фаолиятнинг бузилиши;

- МНС (марказий нерв системаси) нинг юкори функционал булимлари 
фаолиятининг бузилиши.

МНС нинг юкори булими - пустлок, ва п с̂тлок, ости тузилмалари мураккаб 
рефлектор реакциялар оркали организмнинг олий нерв фаолиятини (хулк- 
ахлок, юриш-туриш, феъл-атвор, хатги-харакат, муомала)ни амалга оширади. 
У  нинг пастки булимлари - пустлок, ости ядролари, мия узаги ва орца мияда 
рефлектор реакциялартугма, ирсийтомондан мустахкамланган й^ллароркали 
амалга оширилади.

Хар хил касаллйкларнинг келиб чиклши «а ривожланишида МНС нинг 
функционал холати мухим роль уйнайди. Одам оргаиизмига доимо ижтимой, 
экологик ва ишлаб *1ик,аришга боглик омиллар таЪсир килиб туради. Лекин бу 
таъсирлар меъёридан ошиб кетса, нерв системасининг зурикишига ва натижада 
нохуш окибатларга олиб келиши мумкин. Бундан ташкари, жамиятнинг хозир- 
гидек ривожланиш суръатй кишинииг жисмоний, ахлокий ва рухий сифатла- 
рига хамда кобилиятларига жуда кагга талаблар куяди. Бу талабларн -т ба- 
жарилиши шахенинг рухий ва жисмоний имкониятларини зур бериб сирала- 
нишига олиб келади. Айрим экстрсмал холатлар, шароитлар одамнинг стресс
- ута таъсирланиши холатига сабаб булади.

Сгресснииг фнзиоло! ик, биокимйвнй ва бошка томонлари урганилган, 
лёкин со1 лом кишиларшшг мехнат фаолиитпга, айник,са амий мехнатга ва 
унгаяцпн со\аларда мослагнуни -адантацияси ва дезадаптацияси - мослашув- 
нннгбузилишиетарли >рганилг;\|1эмас. Мс\натниигбундай турларикишининг 
нерв ва ру\нй фаолияти цоирасига анча огир талаблар куяди.



Зуршцшши талаб к,иладиган мехнат фаолиятини урганишдан мак,сад, 
биринчидан мехнат жараённда (оптимал) энг мак,бул зурик^шни ва мехнат 
нагижасини таъминлаш булса, иккинчидан узок, давом этадиган асабий рухий 
зурик,ишнинг салбий ок,ибатларини олдини олишдир.

Асабий-рухий зурикиш даражаларини аниклаш учун одамнинг нерв -рухий 
ва соматик тузилмаларшш хар хил боскичларида буладиган Узгаришлар (мае., 
дикдат-эътибор, хотира, к,ул-оёк,нинг кдптираши, сенсомотор реакциялар 
тезлиги)ни урганиш зарурдир. Бу эса асаб - рухий зурик,ишнинг еабаби ва 
ривожланиш механизмларини аникдтшга ёрдам беради.

Дшдат рухий функциялардан бири бу .̂иб, рухий жараёнларга му\им гаъ- 
сир к,илиши билан бирга, узи шу шахенинг хусусиятларига хам богликдир. 
Дик,к,ат - бу рухиятнинг муваффак,иятли фаолияти учун керакли шартдир: у 
олам>1и билиш фаолиятиии мак,садга мувофик,вабир нарсага жалб этилишини 
таъминлайди, к,абул к,илнш ва хотирани кучайтиради, фихр юритишни 
фаоллаштиради. Амалиётда дик,к,атнинг хажми, барк,арорлнги, концентрла- 
ниши (дик,к,атни маълум бар нарсага к,аратиш) ва бир масаладан иккинчи ма- 
салага ута билиш хусусиятлари урганилади.

Хотира туфайли киши онгида бошдан утган вок,еликлар жамланади ва 
сак,ланади. Бу эса йигилган маълумотларни узига яраша -адекватбоглашга ва 
келажакни тугри башорат - прогноз цилишга ёрдам беради. Амалиётда к,иск,а 
ёки узок муддатли хотира турлари аник^ншади.

Треиор- калтираш органнзмни адаптация - мослашув жараёнлари ичида 
мухим роль уйнаб, энерпшни идора к,илиш тури ва даражасини акс эттиради 
хамда шахенинг ишлаш крбилияти ва толициш курсаткичи булиб хизмат 
к,илади.

Треморнинг хусусиятларига к,араб, харакатни идора этувчи 3 асосий 
даражани - сегмектар, бульбар ва иустлок, фаолликлари, нисбати хамда идора 
этилишининг вертикал (тик) ва горизонтал (ётик,) даражалари, информацион 
(ахборот) - энергетик муносабатлари ва одамни бошк,а нерв - рухий холати 
курсаткичлари тугрисида фикр юритиш мумкин. Треморнинг такрорланиши 
ва амплитудаси (кагга-кичиклиги) бош мия пустлоги сенсомотор к,исмининг 
фаоллиги, интрарецептив имнульсация хусусияти ва сервосистема, яъни 
ёрдамчи система фаолиятига богликдир.

Сенсомотор реакциялар бош мнянинг иустлок, цисмида олинаётган 
ахборотларни уТказиш тезлигини акс эттиради. Меъёрда мехна г давомида ту- 
рши ёки харакат реакцияларининг латент - яширин данри маълум крнуният 
буйича узгаради: ншга кириишш даврида к,иск,аради, баркдрор ишлаш даврида 
реакция даражаси сак,лакиб услади, толик,иш даврида эса узаяди.

Х,озирги никогда жисмопнй огир мохнат камайиб, амий мехнатнинг 
салмоги ортиб бормокда. Амий мехнат жараённда мия фак,ат идора этувчи 
эмас, балки ншлончч аъзо хамднр. Мехнат анвало МНС ниш функциясига 
таъсир этадп. Натижада хар кандай ак̂ шш мехнаг хам маълум даража нерв- 
эмоцнонал зурпк.ишга олиб келади.

Эмоция -цис-хаяжон- бу оргашимнилг ташки на ички таъсиротларга



жавоб р е а к ц и я с н  булиб, аник, субъектив онгдаги киёфага эга ва хамма 
сезгиларии камраб олади. Эмоционал холат доимо вегетатив ва эндокрин 
реакциялар оркали юзага келади. Чунки хар кандай эмоционал кузгалиш 
гипоталамус (юкори вегетатив марказ) билан богликдир.

Меъёрда эмоционал реакциялар маълум даражада куринишга эга ва хар 
хил хаёт вазиятларига мос келади. Эмоционал марказлардаги кузгалиш 
жараёнларй маълум куч ва давомийликка эга. Улар уз лари га карашли тор- 
мозлар тузилмалари томонидгн назорат килинади ва уз вактида идора этиб 
турилади.

Агар кандайдир сабаб натижасида эмоционал марказлар хаддан зиёд 
кузгалса, яъни эмоционал стресс юз бсрса, МНС нинг фаолияти тургун бузи­
лади, бу эса клиник томондан турли невроэлзр сифатида намоён булиши Мум­
кин.

Нерв системаси купчилик касалликларининг келиб чикиши нервдаги асо­
сий жараёнлар ва олий нерв фаолияти нормал хусусиятларининг функционал 
бузилишларига богликдир. Кузгалиш ва тормозланиш жараёнларининг ута 
зурикиши ёки уларни бир -бири билан т^кнашуви натижасида неврозлар пайдо 
булади.

Кузгалиш жараёнларининг /та зурикиши огир кечинмалар, куйинишлар 
туфайли, айникса касаллик ёки ута чарчаш натижасида нерв системаси заиф- 
лашган булса вужудга келади. Бу вактда оддий таъсиротлар хам невроз хола- 
тига турткидир.

Тормозланиш жараёнларининг ÿTa зурикиши эса кийин масалаларни 
ечиш, фарклашда, мутассйл кандайдир такикларга дуч келганда, барча 
нарсадан хафсала пяр булганда юз беради ва невроз холатига олиб келади.

Нерв жараёнларининг хусусиятлари - харакатчанлиги (подвижность) нинг 
ута зурикиши (-) ва (+) шартли рефлекслар жуда тез ва кетма-кет узгарти- 
рилганда, киши хаётини тубдан узгартирувчи кутилмаган ходисалар руй бериши 
невротик холатларга сабаб булади.

Зурикиб мехнат килиш - бу рухий иш вактида юкламанинг физиологик 
Киммати курсаткичидир.

Шунингдск нерв зурикиши деганда, аник мехнат фаолиятнни бажаришда 
тугридан-тугри катнашувчи пустлок тузилмаларинпнг фаоллашуви хам ту- 
шунйлади.

Эмоционал зурикиш альтернатив - мукобил (мапжуд бошка, улача) имко- 
ниятларни танлашга боглик булган бахолаш ва мотивацион фаолият жар к. шда 
юзага келади. Бу эса аксарият фикр юритиб ечиладиган мураккаб масалаларни 
хал килишдаги мухим бугимдир.

Зурикишнинг кучайиши (функцияларни адекват идора этилишининг 
бузили!ни)га асосий сабаб мехнат фаолиягини таъминлопчи функционал 
систсмаларнинг афферент, марказин ёки зфферент булимларига юкламанинг 
куп тушишидир.

Xo n ip iii шмон ишлаб чик,ариш шарт-шароиглари, суръатида нерв 
зурнкнншппш асосий смйаб.чари о щц«а иак.т ичнда кун ахборогни кай га ишлаш.



ишлаб чикариш жараёнининг тезлашуви ва маъсулиятнинг ошишидпр.
Ишнинг юкори ритмда белгиланиши хам нерв зурик,ишига олиб келади*' 

Одам $з йродаси билан зурикиш холатини бошкяра олмайди, чунки эмоция 
(хис-хаяжон)ни ишга тушиши инсон онгидан Ташкари. беихтиёр содир булади.

Агар киши олдида бирор к,ийин вазифа турсаю, лекин уни хал килиш учун 
кобилият, тажриба, энергия ва вак,т етарли булмаса, мутгасил ”зурик,иш хо- 
лати" юзага келади. Бу "зурикиш" мак,садга эришиш учун организмнинг яширин 
резервларини хам ишга солади. Зурикиш даражаси вазифанинг мухимлигига 
ва вахт ресурсларига богликдир.

Ресурслар - жамгармйлар такчиллиги камрок булса яширин резервлар- 
нинг ишга тушиши (мобилизацияси) адекват булади. Уни "1 - зурикиш холати" 
дейилади. Бунда вегетатив функцияларнинг узгариши умумий ишлаш кобилия- ’ 
тини кучайтиради: артериал босим, упка вентиляцияси, кислородни истеъмол 
к;илиш нисбатан ортади, диккат - эътибор кучаяди, интеллектуал фаолият 
яхшиланади. Бу организм учун фойдалидир, чунки куйилган масалани хал 
килиш учун кулай шароит яратилади.

Агар куйилган масалаларни хал килиш учун организмда ресурслар каму 
вазифа, масала жуда мухим булса, юкори даражадаги - "2 -зурикиш холати" 
юзага келади. Бунда физиологик узгаришлар жуда кучлн булиб, рухий холат 
хам узгаради, кахр-газаб пайдо булади ва организмиинг энергетик ресурслари 
бутунлай ишга тушади. Вегетатив функциялар кучли узгаради - "вегетатив 
бурон1' руй беради. Бу эса ута огир холатдан чикишга каратилгандир.

Дозирги кунда одамлар олдида тургпк кийинчшшк - бу ак,л -идрокий ва 
рухий хийинчиликлардир. Бунда энергетик резервларин ишга солишга хожат 
йук, лекин табиат бу холатда кам энергетик ресурсларни хам ишга тушириб 
юборади. "Вегетатив бурон" физиологик функцияларми идора этиш ишига 
зийн келтиради, бузади, качор касалликларга сабаб булиши мумкин.

Бундай "вегетатив бурон,|ни .юмшатиш даркор. Лекин айрим кишилар 
"эмоционал холатларида" уз яцинларини хафа килади ва натижада эмоция 
"юмшатилади". Эмоциялар- хнс-хаяжон онгдан ташкари ишга тушади. Шу­
нинг учун хам одам "зурикиш холатиии" ихтиёрий бошкара олмайди. Лекин 
буни бевосига идора этиш мумкин. мае., мехнатни ок.илона ташкил этиш. иш- 
чига унинг ишлаш кобилиятига яраша иш бериш, ишчининг махоратпн» оши- 
риш, соглигини яхшилаш, ишни уддабуроплик билан ташкил килиш. Булар 
одамнинг вактидан аввал чарчашининг олдини оладп. Маълумки, чарчок ку- 
чайган сари "зурикиш" даражаси хам ортиб боради.

А М А Л И Й  КДСМ

32 М АШ 1УЛОТ

Мавзу. Психик (рухий) хамда нсихомо гор (рухий-харакат) фаолият ининг 
турли с^ичио.'ич'икюкламалар таъсиридатн учгаршилдрм на уки на г< ̂ ипполо­
гия Н'к.гаи плзаридан гадким кшшиити.



Мацсад. Турли холатларда (тинч, жисмоний ва рух,ий юкламалар таъси­
рида) организмнинг психик (рухий) хамда психомотор фаолиятларининг баъзи 
курсаткичлари (дпккат, хотира, тремор; сенсомотор) реакцияларини урганиш 
ва аниклаш усулларини узлаштириш.

Вазифа. Психофизиологии комплекс - П ФК - С1 ускунаси ёрдамида гурух- 
даги барча синалувчилар (талабалар)да марказий нерв системаси фаолиятинн 
ифодаловчи куйидаги курсагкичларни аниклаш ва олинган маълумотларни 
синалувчиларнинг жинси, ёши, юкламаси ва куниинг кайси вактида аниклан- 
ганлигига караб тахлил этиш. ; |

1. Диккатни бир нарсага жалб этилиш тезлигшш аниклаш:
а) Шульте-Платонов усули (кизил ва кора жадвал оркали);
б) корректура - тузатнш синови.
2. Оддий ва мураккаб куз-харакат реакцияларининг яширин даврини 

аниклаш (О К *Р , М КХ ?).
3. Х,аракатларнинг бир-бирига мос, тартибли холда идора этилишини ва 

кул тремори (калтираш)ни аниклаш.
4. Реакцияларга нисбатан хотираии аниклаш. Бу усулларни бажариш учун 

керакли йулланма П Ф К - 01 аппарати кулланмаеида батафсил келтирилган.
Куйида тажриба баённомасининг тасвирий шакли берилган.

Баённомаиинг тасвирий шакли

Синалув Жинси Шульте- Гузатувчи окэдр мкх*> Калти- Ракамлар-
чининг ис- ва ёши Платонов синама раш га нисба-
ми,насаби синамаси 1 гаи хотира
1.
2.

1
1

3. . 1
4.
5.
6.
7.
8.
9.
10.

М А ВЗУ ГА  ОИД С АВО Л Л А Р
1. Нерв системаси касалликларига олиб келувчи экзо-ва эндоген сабаб- 

айтинг.
2 . Гипоксия на гипогликемия ни 111’ нерп фаолияти учун ахамияти.
3. Патологик кучаигап г енератор \ак,ида тушуича беринг.
4. 11ерв хужанрасн ьа утказув'ы система фуыкииясииинг бузилиши.
5. Парабиоз на нерп тол ас и дегенерацияси .ха г. и да тушуича беринг.
6 . Гинапслар функциисннннг бузшшшига олиб келувчи омиллар.



7. Сезувчанликни утказувчи йуллар - системалар.
8. Огрик сезувчи ва сезмаЙдиган тук,ималар
9. Огрик хосил килувчи моддалар.
10. Таламус ва уни огрик,ни сезишдаги роли.
11. Манжет билан томирлар цисилганда, нерв кесилганда каузалгия ва 

фантом огрикларнинг механизми.
12. Марказий нерв системасининг юк,ори булимлари фаолиятининг бу­

зилиши, неврозлар.
13. Огри1утнг ижобий ва салбий томонлари,
14. Буйрак усти бези гормонларининг нерв системаси фаолиятига таъсири.
15. Нерв системаси фаолиятида аминокислоталарнинг ахамияти (мисол- 

лар келтиринг).
16. Нерв системаси фаолиятида витаминларнинг ахамияти (мисоллар 

келтиринг).
17. Нерв системасини к^згатувчи ва тормозловчи эндоген омиллар.



АМ АЛИ Й  М АШ ГУДОТЛАРНИ $ТКАЗИ Ш  У Ч У Н  
К Е Р А К Л И  АСБОБ-АНЖ ОМ  В А  АП П АРАТЛАР Р М Х А Т И

Сув Х.УММОМИ
Ваннача (кристаллизатор)
Тарозилар:

а) хайнонларни тортиш уч?п,
б) дорихона тарозиси *
в) аналитик - та VIил тарози |
г) техник тарози :

Резина коптокча (хар хил улчамли)
Резина шланглари (хар хил диаметрли) .
Кошейм тахтачаси Зонд (симдан ясалган)
Буйраксимон ковш (идиш) :
Меланжер-эритроцитлар учун аралаштиргич 
Мелапжер-лейкоцитлар учун аралаштиргич 
Предмет ойнаси
Уртаси уйик, предмет ойнаси 
Шлиф (силлик,)ланган предмет ойнаси 
К,ошшма шиша (ойна)
Соат ойнаси
Стеклограф (ойнага ёзадиган к,алам)
Петри и д и ш и  

Термометр
Симобли тиббнёт термометри 
Сув термометри (спиртли)
Электротермометр 
Сали гемометри 
Горяев санаш камсрасн 
Комовск ий насос и 
Снмобип манометр 
Пробиркалар учун штатив 
Панжали темир штатив 
Стерилизатор
ЛГарро\л>'к нГиалари (тугри) 
уК.1рр'1\лик игпаллри (жри)
Игпагут кич 
Колер к.нскнчи 
Зжельмг.п рнча! и
Турли хайвонларни м;..\камланп а му-пжалланган станок (дастгох)лар



Корнцанг (кдек,ич)
Майда хайвонлар учун кдфаслар 
Кайчилар (хар хил)
Пинцетлар (жаррофшк ва анатомик)
Скальпель
Секундомер
Шприцлар (1 мл дан 10 мл гача)
Шприцлар учун Хар хил рацамли игналар 
Эксикаторлар *'
Зич Ёпиладиган (герметик) шиша банкалар (250,100,50 мл ли)
Хар хил хажмли цилиндрлар (500,250,100,50,25 мл гача)
Кар хил улчамли воронкалар
Х,ар хил хажмли колбалар (50 мл дан 1 л гача)
Кар хил хажмли кимёвий стаканлар (50 мл дан 1 л гача)
Бюретка (50 мл хажмли)
Пипетка - томизгичлар (1,2,5,10 мл)
Дори томизгич - пипетка
Пастер томизгичи - пипеткаси
Пробиркалар - оддий ва центрифуга учун
Ковонча
Спиртовка
Бюкслар
Биологик микроскоп
Термостат
Ф Э К  аппарата
Совиткич
Центрифуга
Диапроекторлар ("Свет", "Горизонт" ваб.)
Рива-Роччи сфигмоманометри
Куритувчи шкаф
Кимограф
Электрокардиограф
Электростимулятор
Фильтр когоз
Пахта
Дока
Бинтлар
Ип (ипак ии - гикиш, боглаш учун)



ХА Й ВО Н Л А Р:
1.Куёнлар
2. Денгиз чучк,ачалари
3. Каламушлар
4. Сичконлар
5. Бацалар

АМАЛИЙ МАШГУЛОТЛАРНИ ТАЙЁРЛАШ 
ВА $ТКАЗИШ УЧУН ЗАРУР РЕАКТИВЛАР 

ВА ФАРМОКОЛОГИК ПРЕПАРАТЛАР Р^ЙХАТИ

АД Г - антидиуретик гормон 
Азур - зозин (Романовский буйича)
Аллоксан
Аммиак (концентрланган, сувли)
Аммоний хлорид 
Амидопирин 
Атропин сульфат 
Ацетилхолин хлорид 
Бромкрезол пурпур (индикатор)
Вазелин
Вазелин мойи
Гексенал
Гепарин
Гистамин
Глицерин
Глюкоза
Желатина
Инсулин
Иод
Калий бихромат 
Калий дигидрофосфат 
Чапий перманганат 
Кальций хлорид 
Камфора мойи (ампулаларда)
Крахмал 
Магний сульфат 
Май-Г рюнвальд буёги 
Метилен куки 
Мис сульфат
Натрий гидрокарбонат (бикарбонат)
Натрий гидроксид (уювчи натрий)
Натрий карбонат



Натрий-калий тартарат (сегнет тузи)
Натрий нитрит
Натрий дигйдрофосфат
Натрий гидрофосфат
Натрий нитропруссид
Натрий хлорид
Натрий цитрат
Нитрат кислота
Нейтрал кизил (иидикатор)
От к,они зардоби
Парафин
Пептон
Пирогенал
Сарик кон тузи
Симоб (металл *олдаги)
Сирка кислота 
Спирт денатурат 
Сувсиз темир ( III)  хлорид 
Сульфат кислота 
Сульфонил кислота 
Сульфосалицил кислота 
Толуол (ёки ксилол)
Углерод (IV ) хлорид 
Ут (тиббиётути)
Уч хлор сирка кислота 
Фенол кизил (индикатор)
Формалин 
Хлороформ 
Хлорид кислота 
Эфир
Этанол (этил спирти)
Ялтирок, креазил кук
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