TIBBIYOT O'QUV ADABIYOTI

N. Abdullayev,
H. Karimov,
B. Irisqulov

PATOLOGI

FIZIOLOGIYA




OLIY VA O'RTA MAXSUS TA'LIM VAZIRLIGI

N.H. ABDULLAYEV H.YO. KARIMOV
B.O IRISQULOYV

PATOLOGIK
FIZIOLOGIYA

Oliy va 0 'vta maxsus ta’lim vazirligi tomonidan tibbiyot oliy o ‘quy
yurtlari talabalarvi uchun darslik sifatida tavsiya etilgan

Toshkent
“Yangi asr aviodi”
2008



SIS RN WY KT 20280000 8TAG R A0

lebiyotnlng turli muammolarini anglash, savollarga davrning o‘ziga xos
fan-texnika yutuqlari asosida javob berish kabi vazifalarni oz ichiga olgan
patofiziologiva — nthoyatda murakkab fandir, tibbiyotning turli sohalariga oid
ma’lumotlarnt topish va bilish, ularni diaiektik nugtai nazardan tahlil eta olish,
uning asosida eksperimental sharoitda davolash choralarini topib, asoslab berish
va boshga masalalarni hal etish — shu fanning zimmasidadir.

Ushbu darslik bu sohada mavind bo*lganlaridan faqat birinchi bor o‘zbek
tilida lotin alifbosida vozilganligt bilangina emas, balki afzalligi va
mukammalligi bilan ham tebdan farq qiladi.
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MUQADDIMA

Patofiziclogiya — oliy tibbiy ta’lim tizimida o‘zining tarixiy va amaliy
kelib chiqish ildizlariga ko‘ra, tibbiyot fani va amaliyotining mustasnosiz
barcha jabhalarining bevosita asosi sifatida fundamental — zaminiy fanlar
gatoriga kiradi. Ramziy ravishda uni «Tibbiyotning falsafasi» deb atalishida
ham asos bor, chunki u amaliy tibbiyotning o‘zagi bo‘lgan muammolar
qonuniyatlari haqidagi tushunchalarning shakllanishiga va ularni yechishga
qaratilgandir. Bu fanning asoschilari sifatida Gippokrat, Demokrit, Galen,
1bn Sino va boshqalarni ko‘rsatish, keyingi davriarda ilmiy negizlarini ishlab
chiqqganlar gatorida Majandi, Klod Bernar, Virxov, Kongeym, Pavlov,
Podvisotskiylarni eslatib o‘tish o‘rinlidir.

Tibbiyotning turli muammolarini anglash, savollariga davrning o‘ziga xos
fan-texnika yutugqlari asosida javob berish kabi vazifalarni o‘z ichiga olgan
patofiziologiya fani hagiqatan nihoyatda murakkabdir. Chunki tibbiyotning
turli sohalariga oid ma’lumotlarni topish va bilish, ularni dialektik nuqtai
nazaridan tahlil eta olish, uning asosida eksperimental sharoitda davolash
choralarini topib, asoslab berish va boshga masalalarni hal etish —shu fanning
zimmasidadir.

Taqdim etilayotgan darslik bu sohada mavjud bo‘lganlaridan fagat birinchi
bor o‘zbek tilida lotin alifbosida yozilganligi bilangina emas, balki O‘zbekiston
Respublikasida joriy etilgan oliy ta’limning yangi koniseptsiyasi,
mutaxassislarni bosqichma-bosgich tayyorlash yangi dasturiga amal qilinib
tuzilganligi bilan ham farq giladi. Darslikni yozishda mualliflar ba’zi xorijiy
mamlakatlarda (AQSh, Angliya, Polsha, Bolgariya, Turkiya, Pokiston,
hindiston va h.k.) joriy etilgan dasturlar, II Xalqaro patofiziologlar
Kongressining (1994 y., sentyabr, Kioto, Yaponiya) ushbu fanga doir
tavsiyalarini ham nazarda tutganlar.

Ayrim umumiy va xususiy masalalarni yoritishda haqli ravishda tarixan
buyuk bobokalon olimlarimizning, birinchi o‘rinda Abu Ali ibn Sinoning ilmiy
mulohazalari va meroslariga alohida o‘rin berishga harakat gilindi.

Patofiziologiya oliy tibbiyot ta’limi tizimida nazariy va amaliy tibbiyot
sohalariga bevosita alogadorligi, aynigsa tibbiy-biologik fanlar bilan klinik
amaliyot o‘rtasida birlashtiruvchi, go‘yoki «ko*prik» vazifasini o*tovchi, o*ziga
xos fandir. Tibbiyot va farmatsevtika nazariyasi va amaliyotining rivojlanishi,
bilim doirasi zamonaviy talablarga javob bera oladigan mutaxassislarni
yetishtirishda darslikning ahamiyati kattadir.
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Kasalliklarning asosida yotuvchi umumiy va xususiy hamda o‘ziga xos
mazmunga ega bo‘lgan funksiional o'zgarishlar va holatlarning kelib chigish
sababi va sharoitlari — «Eticloglya», rivojlanish mexanizmlari, kechisht —
«Patogenez», sog‘ayish-tiklanish mexanizmlari — «Sanogenez»ga oid
murakkab hodisalarning qonuniyatlari, ularning evolyutsion ildizlari,
zamonaviy ijtimoiy-ekologik manbalarini mukammal bilish, albatta, har
jabhadagi mutaxassis, ayniqsa shifokorlar va farmatsevtlar uchun nihoyatda
Zarur.

Mualliflar mazkur darslik fagat talabalar uchungina emas, balki
tibbiyotning deyarli barcha sohasidagi mutaxassislar uchun foydali bilim
maunbal bo‘la oladi, deb umid qgiladilar. '

Patofiziologiya bo'vicha birinchi darslikni tuzishda xatoliklarga yo-l
qo‘yilzan bo‘lishi mumkin, chunki mazkur qo‘llanma bu sohada o‘zbek tilida
yaratilgan dastlabki urinishdir.

Kitobxonlarga tagdim qilinayotgan ushbu darslik MDHda va xorijly
mamlakatlarda go‘llanilib kelinayotgan darshklar va boshqa zamonavly
adabivot manbalaridan foydalanib tuzildi. = .
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PATOFIZIOLOGIYA FANI, USLUBLARI, M .
VAZIFALARI VA TARKIBIY QISMLARI o

«Tib nazariy va amaliy ho‘ladi, magsad shu mavzuda bahs
giluvchilurning ko'plavi o'ylagani singarvi, tibning biv gismi ilmiy
o ‘rganishdan, ifdcinchi gisini amaliy ish bilan shug ‘ullanisidan ibovat,
deb tushunmaslik kervak, balki sen bundan boshga biv narsani
tushanishing lozinm, U narsa shaki, tibning thkala gismi ham ilmdar
boshge varse emas. Lekin ulavdan biri tib qoidalarining jami bo“lih,
ikkinchisi esa unt amalda qanday go‘llashni bildivadi. Bularming
.. biriachisi thm yoki nazariya, ikkinchisi analipot deb arafadi.

: Abu Al iba Sino

Patolegik fiziologiva — (patofiziologiya) kasal organizm hayot
faoliyatini, funksiiyalarining o‘zgarishlarini o*rganuvchi fan. O‘rganish
mavzui (ob’ekil) kasal organizmdir. Shn sababli patofiziclogiya barcha
tibbiy-biologik fanlar bilan uzviy bog‘liq. Uning asosini bir tormondan,
biologiva, morfologiya, fiziologiva, biologik kimyo hamda fizika kabi
fanlar va ikkinchi tomondan, klinik tibbiyotning barcha jabhalariga
oid fanlar tashkil etadi. Patofiziologiya birinchi navbatda patologik
anatomiya bilan chambarchas bog‘liq, zero, kasallikda tizimlar, organlar,
to‘qimalar, hujayralar hamda ularning ichidagi tuzilmalarda yuz beruvchi
o‘zgarishlaral bilmasdan turib, funksiional buzilishlarni o‘rganish
mumkin emas, chunki struktura (tuzilma) va funksiiya (vazifa, amaliyot,
bajariluvchi ish) yaxlit, ajralmas birlikdir.

Ma’lumii, tibbiyotning barcha fanlari, sohalari va tarmoqlarining
asosiy o‘rganish ob’ekti, magsadi ham — kasallik, bemor, kasalliklarning
sabablari, ularning rivojlanishi, oldini olish, davolash, sog‘ligni tiklash
va bemorning mehnat qila olish gobiliyatini saglab qolish chora-tadbiriari
hamda vesitalarini ishlab chiqish kabi murakkab masalalardan iboratdir.

Patofiziologiva kasalliklarning organizmni turli integral (bir-biriga
bog‘liq ayrim tuzitmalari) darajasida — molekulyar, erganellalar, hujayra,
uning membranalari, to‘qima, organ, tizimlar va nihoyat uning yaxlit
o‘zida, ya’ni organizim darajasida yuzaga kelishi, rivojlanishi, kechishi
va ogibatlarini, umumiy va xususiy gonuniyatlarini o‘rganadi. Patologiya
hodisalarini, chunonchi kasalliklarning paydo bo‘lishi, kechishi, sodir
bo‘ladigan jarayonlarga, ular o‘rtasidagi birlik va farglarga hamda bu
borada organizmning javob reaksiyalariga doir masalalarni o‘rganish
va tahlil etishda, tarixiy — evolyutsion filogenetik va ontogenetik
(organizmning xususiy yokt shaxs sifatida) rivojlanishda tashqi mubhit
bilan bo'lgan o‘zaro munosabatlarining o‘zgarib borishi nuqtai
nazaridan yondashishga intiladi.



Ma’lumki, patologik hodisalarning (patologik reaksiyalar, jarayonlar,
holatlar hamda kasallik) rivojlanish mexanizmi wmumity gonuniyatlarini
har bir integral darajada chuqurroq hamda har tomonlama bilish va
buning asosida ularni bartaraf etish, oldini olish, ogilona davolash, to‘la
tiklash chora-tadbirlarining asoslarini ishiab chigish tibbiyotning
fundamental muammolari hisoblanadi. Ularni o‘rganish, tugunlarini
yechish va kasalliklarni bartaraf etish, oldini olish, ogilona davolash,
asoratlar hamda mudhish ogibatlardan saglashnj bilish — shifokordan
faqat biclogiya, tibbiyotni emas, balki ijtimoiy, igtisediyot, ekologiya
sohalariga oid bilimlarga ham ega bo‘lishni, wlarning omillari hamda
ta’sirlarini chuqur tahlil gila bilishni talab giladi. Tibbiyot amaliyoti
ayrim kasallikning tashxisini aniglash va davolash choralarini
belgilashdan iboratdek tuyuladi. Aslida esa bunday masalalarni hal etish
nlarga keng ilmiy-amaliy nuqtai nazardan yondashishni, tom ma’noda
klinik fike vurita bilish gobilivatini talab etadi. Kasalliklarga, har biv
bemorga ana shunday analitil-sintetik yondoshish va klinik mulohaza
yurita bilish prmt31plar1111 shaklhntlruvchl fanlardan biri -
patofiziclogivadir. S LNEOBTLUGL ISNEEEED B LSETEL

Bunday yondoshish asosan nimani anglatadl‘?

Birinchidan, har bir kasallik ma’lum bir sgbab (yoki sabablar
to‘plami) ta'siridan, uning xususiyati va xossalariga ko‘ra, mavijud
bo‘lgan ma’lum shart-sharoitda, avvalo tashqi muhitning organizin bilan
murakkab o‘zaro munosabatlari natijasida yuzaga keladi. Kasallikni
chaqiruvchi sabablar nihoyatda ko'p va ular biologik (bakteriyalar,
viruslar, parazitlar, mavjudotlar zahaa va h.k.), fizik (mexanik zarba,
issiglik, sovuqlik, tezlanish, nur va h.k.), kimyoviy (kislota, ishgor, og'ir
metallar, tuzlar va h.k.) kabi omillardir, Shuningdek, ularning ta’sirida
kasallikning yuzaga kelishi hamda rivojlanishiga fagat sababning tabiati
emas, balki tashql muhit, ijtimoiy va ekologik omillar, organizmning
xususivatlari kabi shart-sharoitlar o‘rtasidagi munosabatlarga ham
bevosita va bilvosita bog‘liq bo‘lgan murakkab bir hodisa deb garashni
ugtiradi.

Kasalliklarni patofiziologiya nuqtai nazaridan tahlil etish keng va
chuqur mulohazalar yuritish, fagat ayrim shaxs kasalligini emas, baiki
ushbu kasallik va uning asosida yotuvchi tarixiy-evolyutsion itdizga ega
bo‘lgan patologik reaksiyalar, jarayoniar, holatlar, shaxsning genetik
va hayoti davomida orttirgan xususiyatlari, tashqi ijtimoiy-ekologik
muhit omillari bilan munosabati, bemorning himoyaviy hamda
moslanish, umumiy (nospetsifik) va maxsus {(spetsifik) reaktivliik

mkomyaﬂanm Jamlash‘urﬂgan holda tasavvar etishy, Oqlbatda kasallikni
iheln aed sipnbyee -
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emas, balki bemorni davolash hamda parvarish gilish gobiliyatini
shakliantiradi.

Kasalliklarning sinfi, turi, guruhtari va ayrim shakliarining nihoyatda
ko*pligi va ular sonining borgan sari ortib borayotganligini nazarga olsak,
tibbiyotning asosiy mavzui — kasallik va bemorga nisbatan bunday
yondashish fundamental bilimni talab qilishi o‘z-o‘zidan ayon bo‘ladi.

Patofiziologiya fan sifatida ushbu masalalarni o‘rganishda o‘ziga xos
to‘rt guruhdagi metodologik asoslardan foydalanadi. 7 2sgmidd

1. Tirik ob’ektlar (jonivorlar}da eksperiment (tajriba} o‘tkazish metodi.
Eksperiment turli hayvon va boshqa tirik mavjudotlarda, hujayra ichi,
ayrim hujayra, to‘gima, organ, tizim va yaxlit organizm darajasida har xil
patologik jarayonlarni, imkoni boricha kasalliklarning modellarini hosil
qilish va ularda taxmin etilayotgan kasallik sabablari, rivojlanish
mexanizmlarini, uning yuzaga kelishida tashqi muhit omiliarining rolind
va turli dori-darmonlar ta’sirini (eksperimenal terapiya asoslarini) o*rganish
va ishlab chiqishni oz oldiga maqgsad qilib qo*yadi. Tlmiy ildizi XIX asrdan
beshlangan ko‘pgina kasalliklarning sababi, muhitning roli, rivojlanish
mexanizmlari va u yoki bu darajada shifobaxsh ta’sir etuvchi vositalari
hozirgi kunda ko‘p tomondan ma’lum bo‘igan ekan, bu avvale
cksperimental metodlarni qo‘llash, ko‘p jihatidan ushbu fanning
samarasidir, Zamonaviy tibbiyot umumiy va xususiy muammolariga oid
masalalarni yechishda eksperimental metoddan keng foydalanadi. Bu
metod organizmda patologik jarayonlarni har xit (o‘tkir va surunkal{)
ta’sirotda dinamik ravishda va har integral darajada hayvonlarda o‘rganish
imkoniyatini bersa-da, olingan natijalarni to‘g‘ridan-to‘g‘ri insonga tatbiq
qilib bo'lmaydi, albatta. Har bir hayvon turi o‘ziga xos kelib chiqishi,
tuzilishi va boshqa xususivatlari - anizomorfizmi bilan inson organizmidan
farq giladi. Shunga ko'ra olingan ma’lumotlarni o‘ziga xos yuksak
biologik darajadagi va ayni vaqfda ijtimoiy ob’ekt bo‘lgan odamga
bevosita taallugli deb hisoblab bo‘lmaydi. Qayd qilib o'tish lozimki,
tibbiyotning ko‘pchilik yutuq va natijalari u yoki bu darajada tirik
mavjudotlarda o‘tkazilgan tajribalarga bevosita bog‘ligdirki, eksperimental
metod — ya’ni patologik jarayonlarni modellash patofiziologiya, umuman
barcha tibbiy-biclogik fanlar uchun o‘ziga xos ahamiyatga ega ekanligi
va ma’'lum o‘rin tutishi tan olingan hagiqatdir. B (U

2. Klinik tadgiqotiar metodi. Takomillashgan klassik va zamonaviy
biologik, funksiional, biokimyoviy, biofizik, elektrofiziologik,
immunologik va boshga turli klinik laboratorivaga xos funksiional-
diagnostik metodlardan foydalanib, bemorlarni tekshirish -
patologiyaning tipik shakllari va ayrim kasalliklarmi o‘rganish hamda
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olingan natijalarini umumiy va xususiy patofiziologiya nugtai nazaridan
tahlil etish — muhim ahamiyatga ega bo‘lgan ma’lumotlarni beradi.

3. Zamonaviy hisoblash texnikasi vositalarini go‘llab, fizikaviy va

‘matematik modellashdan foydalanish uslublari, aynigsa tibbiy biologik
nuqtai nazaridan imkoniyati bo‘lmagan ko‘rsatkichlarni, turli patologik
jarayonlarning rivojlanish mexanizmlarini, oqgibatlarining oldini olish
va davolash choralarini ishlab chigishda katta ahamiyat kasb etadi.

4. Olingan natijalarni chuqur, har tomonlama tahlil etish va ilmiy
nazariyalarning kontseptsiyalarini shakllantirish metodi. {lgari olingan
va borgan sari ortib borayotgan ma’lumotlarni to‘plash, ularni ob’ektiv,
falsafiy va metodologik asoslarda to‘g'ri tahlil etish, tartibga tushirish,
xulosa chigarish, qolaversa ma’lum nazariyalarning amaliy tibbiyot
uchun zarur bo‘lgan ilmiy asoslarini ishlab chigish — patofiziologiyaning
va ushbu muammolarga shu nuqtai nazardan yondashuvchi barcha scha
mutaxassislarining muhim vazifalaridan biridir.

Kasallikda hayot faolivatning buzilishlarini u yoki bu vo*nalishda
o‘rganish barcha tibbiyot schalarining ko‘zda tutgan asosiy magsadidir.

Bu borada patofiziologiyaning o‘ziga xosligi bir necha printsipial
goidalardan kelib chigadi.

1. Ma’lumki, yaxlit organizm va uning ayrim organ hamda
tizimlarning normal hayot-faoliyati tabiatning tasodifiy, ammo
ehtimolligini bilsa bo‘ladigan sabab — ogibat printsipidagi qonunlar
asosida amalga oshadi. Bunday hayot faoliyatning shakllari va
qonuniyatlarini «Normal fiziologiva» («Fiziclogiva») o‘rganadi. ;

Organizmda hayot faoliyatining kasallikda yuzaga keluvchi buzilish -
jarayonlari ma’lum qonuniyatlarga bo*ysunadi. Inson qonuniy ravishda
kasallik tug‘diruvchi ta’sirotlarga qarshilik ko‘rsatadi, qonuniy tarzda
kasallanadi, sogayadi va o‘ladi. Bunday gonuniyatiar turli kasalliklarda
printsipial jihatdan bir-biriga yaqin va o‘xshashdir.

Patologik jarayonlar hamda kasalliklarning organizmda paydo
bo'lishi, rivojlanish ogibatlari va organizm reaktiviigi asosida yotuvchi
umumiy gonuniyatlar hamda anig mexanizmlarni o‘rganish
patofiziologiya fanining asosty gismini tashkil etadi.

2. Tasnifiy xarakteri bo‘yicha turficha bo‘lgan kasallikiarda ana shu
umumiy qonuniyatlar doirasida sen jihatidan nisbatan uncha ko‘p
bo‘lmagan, ko‘rinishlarning bir xil yoki deyarli bir tarzda (stereotip)
takrorlanishi kuzatiladi. Tipik (bir toifali yoki turdagi) patofiziologik
jarayonlar deb nom olgan ana shunday birliklarni muntazam ravishda
o‘rganish patofiziologiyaning ikkinchi asosiy tarkibiy gismini tashkil
etadi. .



3. Turli kasalliklarning soni nihoyatda ko*p bo‘lishiga garamay, har

bir ayrim organ va tizimning funksiiyalari buzilishida va tiklanishida
o‘ziga xos yoki spetsifik bo‘lgan tipik shakllari mavjud. Bu kabi bir
toifali shakllarm o‘rganish patofiziologiva fanining uchinchi tarkibiy
bo‘lagini tashkil etadi.

4. Bu gonuniyatlarni o‘rganish natijasida turli patologik jarayonlar
va kasalliklarning modellarini laboratoriya hayvenlarida chagirib, har
xil davolash vosita hamda usiublarining ilmiy eksperimental terapevtik
asoslarini ishlab chiqish ham patofiziologiyaning muhim vazifalaridan
biridir.

Hayot faoliyatning va himoya reaksivalarining buzilishtari metabolik,
genetik, morfologik va funksional darajalarda amalga oshishi va o'z
aksini topishi mumkin, Ushbu barcha darajalar bir-biri bilan
chambarchas bog'liq va ma’lum vaqigacha yagona fanlarning mavzui
bo‘lib kelgan, Fan va texnikaning rivojlanishi va fanlarning asta-sekin
farglanishi (differentsiatsiyasi) va tekshirishlar darajasining ustiverligiga
ko‘ra patobiokimyo (molekulyar patologiya), tibbiyot genetikasi,
patomorfologiya va patofiziologiya kabi mustaqil sohalar paydo bo‘ldi.
Albatta, bunday bo‘linish amaliy maqsadlarga xizmat giladi. Ammo
gayd etilgan fanlar jarayonlarni organizmning turli integral tuzilmasida
u yoki bu darajada o‘rganadi. Bu ko‘proq patofiziologiyaga taallugli,
chunki w ham tibbiy-biologik, ham klinik fanlarga yagindan bog‘ligdir
va shu bois integral fan rolini o‘taydi. -

«Patofiziologiya» degan qisqartma nom ikki termindan —
«Patologiya» va «Fiziologiya» so‘zlaridan tashkil topgan. «Patologiya»
grekcha — rathos ~ azoblanish, ozor chekish, logos — ta’limot, fan,
«Fiziologiya» esa — physic — tabiat va logos so‘zlaridan kelib chiqqan.

«Patologiya» atamasi bir necha ma’noda qo‘llaniladi: hayot
faoliyatning buzilishlari hagidagi fan, ta’limot yoki ushbu buzilishlarning
o‘zini yoxud umuman kasallikni anglatuvchi atama sifatida («Irsiy
patologiya», «Jigar va boshga organlar patologiyasi» va h.k.) Ammo
«Patoclogiya» o‘rniga «Patologik» atamasi ishlatilganda uning dastlabki
tom ma’nosi yo‘qoladi, chunki bu «kasallangan», «buzilgan» degan
ma’noni anglatadi.

«Fiziologiya» atamasi odatda normal hayot faoliyati jarayonlarini
ifodalash uchua go‘llaniladi, shu sababii bir vaqtiar tarqalgan «Normal
fiziologiya» atamasini hozir ishlatmaslik magsadga muvofig. Shu bois
1924 yilda atogli olimlar A.A. Bogomolets va S.S. Xalatovlarning ushbu
fanni va kafedrasini «Patologik anatomiya» qabilida «Patologik
fiziologiya» deb nomlash haqgidagi takliflarini ko‘p jihatdan o‘rinli deb
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bo‘lmaydi. Shu sababli so‘nggi vaqtlarda «Patofiziologiya» atamasini
qo'llash o'rinii va to'g'ri deb ¢’tirof gilinayapti.

Tavsiya etilayotgan darslik - patofiziologiya tushunchasi, maqgsad-
vazifalari va asosiy ob’tktlariga ko‘ra yirik mavzudagi masalalarni o'z
ichiga olgan uch qgismdan iborat.

« d~qism «Umumiy patofiziologiya» bo‘lib, «Nozologiya»,
«Etiologiya», «Patogenez»; 2-qism «Tipik patologik jarayonmlars va 3-
qism «Organ va tizimlar patologiyasining tipik shakllari» singari bir necha
bo‘lim hamda mavzularni oz ichiga oladi.

bl of
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1QISM. UMUMIY PATOFIZIOLOGIYA 30w

cpopoen s EsIng Ao b vegs - i) s
NOZOLOGIYA. UMUMIY NOZOLOGIYA 0t B¢
HAQIDA ASOSIY TUSHUNCHALAR

Nozologiva yun. — nosos — kasallik, {ogos — ta’limot) kasallikda sodir
bo‘luvchi morfologik, funksional hamda biokimyoviy o°zgarishlarning
tibbiy asoslarini qamrab oluvchi, shuningdek, uning paydo bo‘lish
sabablari, shareitlari, rivojlanish mexanizmlari va tasniflash asoslari
hagidagi tibbiyot ta’limotidir. Tarixiy rivojlanishga ko ra umumly va
xususiy nozologiya farq gilinadi. i spesigagro Al vnbheno o

i UMUMIY NOZOLOGIYANING "H
P QIYOSIY-EVOLYUTSIONTHATLARI -

4 abi Ll wabin

Quyidagi holatlar kasallik evolyuisiyasining asosty tomonlan
hisoblanadi:

1. Tirik mavjudotlar takomillashib borgan sari yuzaga keluvchl
kasalliklar ham murakkablashadi, rivojlanish mexamzmlan hamda
alomatlari xilma-xil bo‘lib boradi.

2. Homo sapiens turining paydo bo‘lishi faqat blologlk emas, ‘balki
jjtimoiy ma'noda ham evolyutsiyasi uning inson sifatida shakllanishi va
saglanib qolishiga imkoniyat beradi, busiz u hech gachon sivilizatsiya
va ilmiy taraqqiyot yuzaga keltirgan sun’ty muhitsiz vashay olmagan
bo‘lardi.

3. Biologik jihatdan kam moslashgan zotlarning omon qolishi
ularning osongina kasallanishiga ham sharoit yaratadi., Ular orasida
~_patologiyaning shunday shakliari paydo bo‘ladiki, hayvonlar orasida
£tarqalmagan (oshqozon yarasi, gipertoniya kasalliklari, bronxial astma,
har xil dermatozlar, rohiy kasalliklar va h.k.} va uchramaydi ha.m.

4; SHIKASTLANISH KASALLIK RIVOILANISHINING N
' BIRLAMCHI ASOSI

Har bir kasallik sababining tabiati va xususiyatiga qaramay, hujayra,
to‘gima, organlar va vlar orqali butun organizmning shikastlanishidan
boshlanadi. Tirik tananing turli darajada (molekulyar, subhujayralar,
to‘gima, organ, organizm) shikastlanishidan kelib chiqgan tuzilishi va
funksiivasining buzilisht normal hayotga to*sqinlik giladi va tashqi muhit
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sharoitida organizmning moslangan holda yashashini givinlashtiradi.

Hujayra shikastlanishining nmumiy shakii ~ hujayra modda
almashinuvining o‘zgarishi - uning distrofiyasi, paranekrozi, nekrobiozi
va halokatt — nekrozi hisoblanadi. Hujayralar shikastlanishining asli
holiga gayta oladigan va as] holiga kela olmaydigan hamda maxsus
{(spetsifik) va umumiy (nospetsifik) turlari farq qilinadi.

REAKTIVJARAYONLAR ~KASALLIK. -'*3'5_‘"*’5_’::- :
RIVOJLANISHINING IKKINCHI QISM1 T #5764 00

Organizm hujayralari, to‘qimalari, organlart va tizimlarining
shikastlanishi kasalda har xil reaksiyaiarni keltirib chiqaradi. Reaktiviik
har ganday tirik organizm uchun xosdir. Reaktiviik — yaxlit
organizmning, shuningdek, uning organlari va hujayralarini muhit
ta’sirida hayot faoliyatini o‘zgartirib, javob berish gobiliyatidir.
Reaktivlik tirik organizmning moddalar almashinuvi, o'sishi, ko‘payishi
kabi muhim xususiyatidir. Inson va hayvonlarda kuzatiladigan
reaktivlikning har xil o*zgarishlari asesan himoya-moslashuv xarakieriga
ega, boshqacha qilib aytganda, reaktivlik — muhitning zararli ta’sirlariga
organizmning chidamlilik ~ bardoshliligining (rezistentlikning) umumiy
mexanizmidir.

Filogenezda vuzaga kelgan reaktivlik har xil turlarining nivojlanish
qonuniyatlari, qisqartirilgan shaklda ontogenezda o*z ifodasini topadi:
tolerantlik — barqarorlik — reaktivlikning passiv shakli sifatida, fagotsitar

reaksiya, gumoral immunitet, allergiya shular jumlasidandir.

Shikastlanishga javob reaksiyasi turli darajada — subhujayra, hujayra,
membrana, organ, tizimlar va butun organizm darajalarida shakllanadi
va o‘ziga Xos har xil xususiyatlarga ega bo‘ladi. Reaktiv o‘zgarishiar
inson shikastlanganida va kasallanganida alohida murakkablikka yetadi,
undagi reaktiv jarayonlar me’yorda ham patologiyada ham ma’lum
darajada tashqi muhit, ijtimoly omillar, yashash sharoitlari va faoliyati
bilan bogthg, T
ME'YOR - SOG*LIK VAKASALLIK ORASIDAGI
O‘TKINCHI HOLAT (KASALLIK ARAFAST)

Organizmning eng quiay holati, uning doimeo o°zgarib turuvehi tashgi
muhit sharoitlariga nisbatan (beshikast, o‘z imkoniyatlari hisobiga)
moslashuvini me’yor (norma) deb gabul etish mumkin. Organizmning
barcha darajalari — molekulyar, hujayra, to‘gima, organ, tizimlarining
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va umuman yaxlit fiziologik faolligi tashqi muhit sharoitlariga ko‘ra
ichki muhitning imkoniyatlarini doime ma’lum chegara doirasida
o‘zgattirib - goho kuchaytirish, goho pasaytirish, wmuman moslashtirish,
o‘zgartirish qobilivati tufayli uni muvozanat saqlab, kasallikka olib
kelmaydi. Sog’liq organizmning tabily holati bo‘lib, uning tashqi muhit
bilan moslasha olishi, kasallikka xos o‘zganshiarning yo'glig, jismoniy,
ruhiy va ijtimoiy xotirjamliigi, eson-omonligi bilan ifodalanadi. Ana
shunday tushunchani jahon sog‘ligni saglash tashkiloti ta’riflab bergan.
Biroq me’vor va sog‘lonlik tushunchalari ko‘p jihatdan nisbiydir,
Sog‘lom insonda jismoniy mehnat vaqtida fiziologik jarayonlar
faolligining (yurak qisqarishi, nafas va moddalar almashinuvining
tezlashuvi va h.k.) kuchayishi me’veriy hodisadir. Sokin holatda yurak
qisqarishlari, nafas va moddalar almashinuvining kuchayishi esa
organizmda u yoki bu kasallixning mavjudligidan darak beradi.
Shuningdek, ovgat qabul qilgandan keyin oshqozon, oshqozon osti bezi,
ichak bezlari seloretsivasiming ortishy me’yoriy hodisadir, Ammo ovgat
gabul gilish bilan bog‘lanmagan hollarda ular sekretsiyasining ortishi
kagallik alomati bo‘lishi mumkin.

Amaliy tibbiyotda bunga md juda ko¢ p rmsn]]ar va dahllaml keltmsh
mumkm - Bldga L e T s :

chg :

" PATOLOGIK REAKSIYA, PATOLOGIK JARAYON VA ‘{f Ir
PATOLOGIK HOLAT HAQIDA TUSHUNCHA

Patologik reaksiya - organizm tuzilma ya’ni funksional birliklarining
ta’sirlovehi kuchiga nomuttanosib bo‘lgan gisga muddatli, sodda
javobdir. U me’yoriy holat va sharoitda ham kuzatilishi mumkin,
kasallikda esa aynan shu reaksiyvalarning kuchi va sifati jihatidan chetga
chigadi. Patologik reaksiyalar salomatlikni jiddiy va uzoq muddatga
o‘zgartirmaydi. Masalan, qon bosimining gisqa muddatga ko‘tarilishi
yoki pasayishi, tizza refleksining kuchayishl yoki zaiflashuvi,
arteriyalarning kengayishi, kasal chaqgiruvchi gitiglovchiga javoban
shilimshiq moddaning ajralishi va boshgalar shular jumlasidandir. - °

Patologik jarayon deganda, shikastlangan to‘qima, organ va yaxlit
organizmda patologik reaksiya bilan bir vaqida himoya-moslashuv
reaksivalarining uygtunlashib, bir-biri ta’siridan sodir bo‘lgan hodisa
tushuniladi;. Masalan, yalliglanish, isitma va h.k. Patologik jarayon
kasallikka aylanishi yoki gayta tiklanib, me’yoriylashib ketishi mumkin.

Patologik holat — asta-sekin rivojlanayotgan patologik jarayon yoki
uning natjasidir. Patologik holat homila ona qornida rivojlanayotgan

A < Py L LY :-.'u'*;ls.\..\

LI GROIET ASIOANTO 1ysiol

PFARRPE U

13



davrda boshlanishi mumkin, masalan, tug‘ma nuqsonlar va mayibliklar.
Ba’zida patologik holat o‘tkir patologik jarayonlarning ogibatida yuzaga
keladi, masalan, yallig‘lanish oxirida terining kuygan sathida chandiq
paydo bo‘lishi, Chandiq to‘qimasida moddalar almashinuvi sodir bo‘ladi,
kollagen va elastik tolalar yangidan paydo bo‘ladi, demak, chandiq uzoq
muddat saglanuvchi patologik holatdir. Patologik holat unga har xil
patogen omillar ta’sir ko‘rsatganida qaytadan patologik jarayonga
aylanishi mumkin. Masalan, xol (nor) kabi patologik holat mexanik,
kimyoviy voki radiatsion qo‘zg‘atuvchilar ta’sirida melanoma o‘smasiga
(tez rivojlanuvchi patologik jarayon) o*tishi mumkin. Bu patologik jarayon
bilan patologik holat o‘rtasida aniq chegara yo‘qligini ko‘rsatadi.

TIPIK PATOLOGIK JARAYONLAR

Inson va sut emizuvchilarda har xil patologik jarayonlar doimo
hujayra hamda to‘qimalarning alohida patologik reaksiyalarining turli
nisbatda birgalikda — kombinatsiyalari shaklida uchraydi. Ular tipik
patologik jarayonlar deb ataladi. Masalan, yallig‘lanish, isitma, shish,
o‘smalarning o‘sishi, distrofiva va boshqalar shular jumlasidandir.

Barcha tipik jarayonlar evolyutsion taraqqiyot natijasida shakllangan
bo‘lib, ularda bir tomondan shikastlanish va ayni vaqtda yuzaga keluvehi
himoya-moslanish reaksiyalari namoyon bo‘ladi.

HIMOYA REAKSTYALARI

Organizmning himoya-moslashuv to‘siglariga terining epiteliy
gatlami, shilliq pardalar, kalla suyagi. ko‘krak qafasi, suyak-mushak
apparati va gorin devorining mushaklari kiradi. Bu to‘siglar gator zararh
omillardan himoya qiladi. Gemato-entsefalitik to‘siq bosh miya
to‘gimasini qon, tushgan har xil zararli moddalarning unga kirishidan
himoya giladi. Aslida qonning bufer tizimlari to‘siq mexanizmlariga
kiradi, chunki ular yordamida gonning o‘ziga xos muhiti va holati eng
qulay holda saqglanadi. Ichak-jigar to‘sig‘i organizmni ichakda hosil
bo‘lgan zaharli mahsulotlarning gon aylanish doirasiga o‘tishidan
himoya qiladi.

MOSLASHUV REAKSIYALARI

Ba’zi bir odatdan tashqari ta’sirlardan paydo bo‘ladigan shartli va
shartsiz reflekslar himoya reaksiyalari qatoriga kiradi. Himoya reflekslari
tufayli organizm patogen omillarning zararli ta’siridan saqlanishi,
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tozalanishi va patologik jarayon rivojlanishining oldini olishi mumkin.
Funksional moslashuv reaksiyalarniga sodda va murakkab himoya harakat
reflekstart, jumladan yo‘tal, qusish, qon yo'qotish, yallig‘lanish va
isitmadagi, shuningdek, ba’zi immunitet, allergiyadagi reaksivalar kiradi.

spmmoagio sy KOMPENSATOR REAKSIYALAR - spoisg

.. Patogen qo‘zg‘atuvchilarning uzoq muddatli ta’siri natijasida
kompensator-himoya reaksiyalari paydo bo‘ladi. Bularga: yurakka
og‘irlik tushganda bajarayotgan ishining kuchayishi va shu tufayli uning
gipertrofiyasi, o‘pkaning biror tomoni kesib olib tashlanganda, qolgan
gismi funksiiyasining kompensator ravishda kuchayishi, buyraklardan
biri olib tashlanganda ikkinchisining ham funksiiyasini o‘ziga olib
kompensator holda zo'rayishi va h.k. kiradi. Har xil sababdan kelib
chigadigan to‘qimalarning gipoksiyasi (kislorodga to‘yinmasligi}
natijasida murakkab kompensator mexanizmlar paydo bo‘ladi, masalan,
turli sabablarga ko‘ra anemiya rivojlanganda o‘pka va yurak
funksiiyasining kuchayishi, shu tufayli qon aylanishining tezlashishi
(taxikardiya, yurakning sistolik va minutlik hajmlarining oshishi), mayda
— arteriolalar, kapillyar tomirlarning kengayishi, qon yaratilishining
tezlanishi va h.k. shular jumlasidandir.

o adlilvag o goleznd voxmads

,'z:b}u;; TIKLANISH REAKSIYALARI -0 o2 HIROIRG

i

s Har xil patologik qo‘zg‘atuvchilar ta’sir etganda organizm hujayralari,
to‘gimalari, organlari va tizimlarining tuzilishi — morfologiyasiga putur
yetishi kuzatiladi. Organizm nekrozga uchragan hujayralarini va
shikastlangan morfologik tuzilmalarni tiklashga — regeneratsiya qilishga
shikastlanmagan hujayralarning proliferatsivasi, aynigsa nisbatan tez
rivojlanuvcehi, biriktirnvchi to‘qima hisobiga amalga oshiriladi.
Kasallikda organizm yaxlit holda o‘zida mavjud barcha himoya-
moslashuy, kompensator va tiklanishga yo‘naigan reaksiyalarini faol
helda jalb giladi. Ushbu reaksiyalar o‘rtasida murakkab o‘zaro
munosabatlar vujudga keladi va ularning asosiy mohiyati organizmni
patogen qo‘zg‘atuvchilar ta’siriga nisbatan chidamliligini ta’minlashga
qaratilgan bo‘ladl. | - spe syrsvieems e S IR IORE

KASALLIKNING KECHISHI VA OQIBATLARI

Har bir kasallik o‘ziga xos klinik kechishga ega va bu har bir
odamning, patogen omilning tabiati, ta’sir etish xususiyatlari bilan



bog‘liq. Umuman ekzogen omillar — patogen go‘zg‘atuvchining
xususiyatlari, kuchi, ta’sir etish davomiyligiga va h.k., endogen omillar
gsa irsiy moyillik, yosh, jins, kasallikdan oldingi holat va boshgalarga
bog'liq bo‘ladi. Shunga qaramay, kasallik rivojlanishida shartli ravishda
quyidagi umumiy davrlarni farg gilish mumbkin:

1. Latent yoki yashirin davr — patogen qo‘zg‘atuvchi organizmga
tushib, ofz ta'sivini ko‘rsatishi, yva'ni kasallikning dastlabki alomatlari
paydo bo‘lgunicha o‘tgan vaqt oralig*i, Yashirin davr bir necha sekund
va dagiqadan (mexanik jarohatlanish, o‘tkir zaharlanish va h.k.) tortib,
bir necha kun, hafta, oylar, yil va hatto o‘n yillab (ba’zi irsly, yuqumli,
meoddalar almashinuvi buzilishidan bo‘ladigan kasalliklar va boshqalar)
davom etishi mumkin, A gEOiROYRER S LTEID

Yashirin davrning muddati patogen qo*zg‘atuvchining kuchiga va
organizmning qarshilik ko‘rsatish xususiyatlariga bog‘lig. Patogen
go‘zg‘atuvchining kuchi organizmning garshilik gilish xususiyatlaridan
ustenlik qilsa, yashirin davr gisqa bo‘lishi, aks helda u uzoq davom
etishi mumkin. Ba’zi muallifiar yashirin davrni ikkiga ajratadilar.
Yashirin davr faqat kasallikning namoyon bo‘lishidan oldin
boshlanibgina qolmay, balki mavjud kasallikning avj olishida oraliq
davr sifatida ifodalanishi ham mumkin. Masalan, bezgak kasalligining
har galgi huruyji orasida yashirin davr kuzatiladi, bu qonda parazitlar -
tekinxo‘r kasal go‘zg‘atavchilarning rivojlanishi, ko‘payishi va o‘%
patogen ta’sirlarini namoyon qilishi nchun zarur vaqtdir.

«Latent» so‘zi amaliy tibbiyotda boshqa ma’noda ham qo*llaniladi,
bunda bu alohida kasalliklarning klinik kechishini, xususiyatlarini
belgilash uchun tshlatiladi. Bunday holda kasallik klinik alomatlarsiz
kechadi va fagat bemor organtzmida anchagina jiddiy patologik
o'zgarishlar sodir bo‘lgandagina namoyon bo‘ladi. Masalan, sil kasalligi,
oshqozon va o‘n ikki barmogh ichak yara kasaliigining latent davri. -

Latent davrning asosiy mchiyati shundaki, bu vaqtda endi
rivojlanayotgan kasallikning tashql ko‘rinishlari, sub’ektiv va ob’ektiv
alomatiari hali yuzaga chigmaydi va oddiy tekshirishlar orqali
aniglanmaydi. Ammo gator hollarda zamonaviy tadgigot usuliarini
qo‘llab, kasallikni ushbu davrda ham anigiashga muvaffaq bo‘lish
mumkin, bu esa kasallikni samarali davolash va aynigsa oldint olish
(profilaktika) uchun muhim ahamiyatga ega.

2. Prodromal davr (yun. ~ pgodroma - kasallik nishonasi, darakchisi)
kasallikning birinchi alomatlari yuzaga kelganidan boshlab, uning
hamma asosiy klinik simptomlari to‘la namoyon bo‘lgunicha,
rivojlangunicha o'tadigan muddat, Bu.davsda har bir kasalikka xos yoki
ngn, e
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spetsifik klinik simptomlar, xususivatlar emas, balki istalgan
kasalliklarga, ya’ni organizmning kasalga duchor bo‘lganligidan darak
~beruvchi alomatlar paydo bo‘ladi. Masalan, umumiy ahvolning
sustiashishi (maza gochishi), isitmalash, jismoniy facllikning pasayishi,
turli noxushliklar va h.k. shular jumlasiga kiradi. Ularni o‘z vaqtida
payqab, kasallikni boshlang‘ich simptomlarini anigiash muhim
ahamiyatga ega.

3. Kasallikning klinik simptomlari vagqol ko* rmgan avj olgan davri
— kasallikning dastlabki alomatlari vuzaga kelgandan boshlab, uning
hamma klinik, shu jumladan, har bir kasallikning o‘ziga xo0s
simptomlarining ham to‘la rivojlangunicha o‘tgan davr. Kasallikning
bu davrida uning aniq tashxisini qo‘yishga muvaffaq bo‘linadi. Ammo
har xil, aynigsa qo‘shimcha omillarning ta’siri tufayli, {(kasallikning
uncha bilinmaydigan shakliari, bemorning yoshi, jinsi, reaktiviigi
xususiyatlari) uyda o‘z-o‘zini davolash va h.k. sababli hamma vaqt ham
buning imkoni bo‘lavermaydi.

Kasallikning oqibatlari patogen go‘zg‘atuvchining kuchi bilan
organizm qarshilik qilish qobiliyatining o‘zaro nisbatiga bog‘liq.
Kasallikni quyidagi ogibatiari kuzatiadi:

1. Sog‘ayish (u ham har .xil, to‘la, chala, asoratli va h.k. bo‘lishi
mumkin}, C gt

2. Retsidiv {lot. — gesidivo — qaytalanish, yangidan boshlamsh)

3, O‘tkir turdan surunkali holat -~ shaklga o‘tish. R

4. Olim,

sosnsasiinod . ORGANIZMNING SOGAYISHI «r

Sog‘ayish — bu ham nihoyatda murakkab himoya, moslashuv,
kompeunsator, tiklanish jarayonlarining majmui bo‘lib, organizmda
kasallik bilan bir vaqtda tashgi muhii bilan organizm o*rtasidagi buzilgan
alogalarni bartaraf gilish va muvozanatai sifat jihatidan yangi darajada
tiklashga garatilgandir. To‘la va chala sog‘ayishlar farq qilinadi,

To'la sog'ayishda kasallik natijasida organizm a’zo va tizimlarida
yuzaga kelgan struktur-funksityalar bugilishlarining gaytadan tiklanishiga -
erishiladi. Ammo to‘la tuzalish organizmni kasallik boshlanguncha .
bo‘lgan dastlabki holatiga qaytish degan ma’noni anglatmaydi. Sog*aygan
organizm, unda kasallanishgacha bo‘lmagan, sifat jihatidan farglanuvchi
ba’zi yangi xususivatlariga ega bo‘ladi. Masalan, gandaydir ynqumli -
kasallikdan tuzalgach, kasatlikning orgamizmda natogen omili (antigeni)
ga qarshi maxsus i n-anti do bo‘ladi, neytrofillarning -
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fagotsitar faolligi, ajratish jarayonlari kuchayadi. Shu tufayli xnddi avvalgi
holatidagidek beshikast, kasallik boshlanishigacha bo‘lgan dastlabki holat
tiklanadi, degan tushuncha noto'g'ridir. To'la sog‘ayganda ham
organizmda funksiiyalar va ularning idora etilishi gisman o*zgarishlarni
saglab qoladi. Sog‘ayish faocl jarayon bo‘lib, shikastlovchi omilning ta’siri
boshlanishi bilan o'ziga xos o‘zgarish, reaksiyalar bilan namoyon bo‘la
boshlaydi. Ushbu yaxlit jarayonda organizm va uning turli tarkibiy qismlari
bir butun holda ishtirok etadi. Sog‘ayish birinchi navbatda patologik
o'zgarishlarning ko‘lamiga va organizmning qarshilik ko‘rsatish
gobilivatiga bog‘liq. Organizmning qarshilik ko‘rsatish qobiliyati esa oz
navbatida organizmning fardiy yakka hoihglga, voshiga va boshqa ko'p
omillarga bog‘liqdir. : . -

rrea’ werriliinn m—mm»d., 2

oer e SOG'AYISHMEXANIZMLARI

Organizmga patogen qo‘zg'atuvchi ta’sir qilgandan so‘ng himoya-
moslashuv, kompensator, tiklanish jarayonlarining yuzaga kelish tezligi
va barqarorligiga garab, sog aylshmng quyidagi mexanizmlari farq
qilinadi:

1. Shoshilinch {(sekundlar, dagiqalarda sodir bo*luvchi), «Avariyali»
— falokat yuz berganda begaror ishga tushuvchilar.

2. Nisbatan barqaror (kunlar, haftalar ichida) davom etishi mumkin
bo‘lganlar,

3. Uzoq muddatli (oylar, yillar), ancha mustahkam, ishonchli,
nisbatan turg‘un va barqaror mexanizmlar.

Sog‘ayishning shoshilinch himoya-mosiashuv va kompensator
mexanizmlariga:

a) himoya reflekslart (ko‘zni qisish, aksirish, yo*talish, qusish, ko‘zdan
yosh ajratish va h.k.);

b) stress reaksivalari (buyrak usti bezidan adrenalin va
glyukokortikoidlarning, gipofizdan ularni rag‘batlantiruvchi
gormonlarining ajratishi va h.k.);

v) eng muhim doimiy ko‘rsatkichlar o‘lchamini (konstantalarni)
saglashga qaratilgan reaksiyalar (arterial qon bosim darajasi, qon,
to‘gimalar va biologik suyugliklarda osmotik bosim, qondagi gand
migqdori va h.k.) kiradi.

Sog‘ayishning nisbatan bargarcr himoya-moslashuv va kompensator
mexanizmlari:

a} shikastlangan va sog‘lom organlarning zahira (rezerv) kuchlarining
buzﬂgan funksiiyalarini tuzatish va tiklash uchun safarbar qlllmshl
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Masalan, sog‘lom organizm hayot faoliyatini me’yorida saqlash
o‘pkaning nafas sathini 20-25%, yurak mushaklarining gisqarish
quvvatini 20%, buyrak koptokchalari faoliyatini 20-25%, jigarning
parenximatoz elementiarini esa hech bo‘lmaganda 12-15% atrofida
saglab, ulardan maksimal darajada foydalanish, organlarning zahira
imkoniyatlarining faol gatnashuvi, sog‘ayishga katta yordam beradi;

b} ko‘p sonli murakkab boshgaruv {regulyator) yoki idora etuvchi
tizim tuzilmalarining jalb qilinishi shular gqatoriga kiradi
(termoregulyatsivaning yugori darajaga o‘zgarishi, leykotsitlar
miqdorining ko‘payishi — reaktiv leykotsitoz va h.k.};

v)zaharli moddalarni neytraflash — zararsizlantirish jarayonlari (zaharli
moddalarning to‘qima hamda gon ogsillari bilan bog‘lanishi,
oksidlanishi, qaytarilishi, metillanishi va alkillanishi kabi turli yo‘ilar
orgali neytrailanishi} sog‘ayishning asosly mexanizmlari hisoblanadi;

~ g) biriktiruvchi to'gima, limfatik tugunlar, buyrak usti bezi, suyak ko‘migi
hamda makrofaglar tomonidan shikastlanish vaqtida yuzaga keluvchi
reaksiyalar ham muhim o‘rin tutadi. Ularning jarohatlar, yallig‘lanish va
allergik reaksiyalarning kechishi va ogibatidagi ahamiyati katta. H

Uzoq muddatli bargarer himoya-moslashuv va kompensator
reaksiyalar:

a) kompensator gipertrofiya; b) reparativ regeneratsiva; v) immun
reaksivalari (antitanalarning hosil bo‘lishi va sensibillangan
limfotsitlarning paydo bo‘lishi); g) markaziy asab tizimining plastik
reaksiyalart (himoyaviy plastik funksiiyalar, muhofaza giluvchi
tormozlanish, shartsiz va shartli reflekslar tarzida amalga oshuvchi
reaksiyalar va h.k.) shular jumlasiga kiradi.

 KASALLIKNING QAYTALANISHI, REMISSIYASI VA
"E-l'f‘lsfii:};';&;_ ; . SURUNKALI KASALLIKLAR

Ka:salhkmng klmlk alomatlari bir muddat ichida yuzaga kehb so‘ngra
yo‘qolib, yana gaytadan paydo bo‘lishi mumkin, bunday holatga kasallik
retsidivi, gaytalanishi deb ataladi.

Kasallikning qaytalanishi bemor organizmidan etiologik emilning to‘la
chetlatilmaganligi — bartaraf etilmaganligi yoki kasallikning patogenetik
mexanizmlari to‘la-to‘kis yo‘qotilmaganligidan guvohlik beradi.
Kasallikning gaytalanishiga bemorning shifoxonaga kech yotqizilishi,
noto‘g‘ri davolanishi, bemor tomonidan ovqatlanish (shu jumladan,
gilovitaminozlar} davolash va boshqa tavsiyanomalar tartibining buzilishi
sabab bo‘lishi mumkin. Kasallik retsidiviari o‘rtasidagi bemor ahvolining
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biroz, vaqtincha yaxshilanish davriga remissiyva (lot. — gemissioc —
kuchsizlanish, pasayish — kasallikka nisbatan) deyiladi. '

Remissiya davrida kasallik klinik alomatlarining yo‘golishi yoki
ularning gisman pasayishi bemorting kasallikdan mutlago qutulganligini
va uning sog‘lom holatga qayvtganligini bildirmaydi. Ma’lum muddat
o‘tgandan so‘ng kasallikning klinik alomatlari qaytadan paydo bo‘ladi
va yana shifokor yordamiga muhtoj bo'lib, unga murojaat qilishga
majbur etadi, Remissiyaning davom etishi organizm xususiyatlari va
sababchi omillarning tabiati, kuchi va talay xususiyatlariga, ta’sir etish
chuqurligiga bog‘liq. Bularga etiologik omillarning shikastlovchi kuchi,
organizmnjng qatshilik gilish qobiliyati, ayni vaqtda kechayotgan boshqa
kasaliklar mavjudligi, tashqi, umumiy hamda ijtimoiy muhitning shart-
sharoitlari va boshqalar kiradi.

Remissiva ko‘pincha yetarli darajada samarali davolanmaganda, ya’'ni
patclogik jarayon butunlay bartaraf gilinmay, fagat wning kechishi,
ko*rinishiari kuchsizlanib, bemorga e’tibor pasayganda yuzaga keladi.
Bunday remissiyani terapevtik remissiya deyiladi. Remissivaning bu turi
masalan, nur bilan davelanganda, o‘smaga qarshi kimyoviy dorilar
qo‘lianilganda, yurak poroklari, psoriaz, po‘rsildoq yara {pemfigus)
kabilar bilan kasallangan bemorlarda ko‘proq kuzatiladi. Boshqga
hollarda, afsuski remissiyaning sabablari aniglanmay goladi, Bunday
holiarda «o‘z-0*zidan» yuzaga keladigan remissiya hagida so‘z yuritiladi. .

Remissivaning teranligi, kasallik alomatlari paydo be‘lishining
sekinlashuvi yoki «to‘xtash» muddatining darajasiga bog'ligdir..
Remissivaning bargarorligi voki davomivligi o‘zgarib turadi, va’ni u bir
necha kundan bir necha oy, hatto bir necha yillar davom etishi mumkin. -
Bu esa ekzogen (tashqi muhit) va endogen {organizm faoliyati va qarshilik
gilish qobiliyatiga) omillarning ta’siri hamda nisbatiga bog'liq.

O'tkir yoki keskin kechuvchi kasalliklardan farq gilib, surunkali
kasalliklarning oqibati va kasallik boshlanishiga sabab bo‘lgan omillar
hamda organizm xususiyatlariga ko‘ra, uzoq kechishga moyillik bilan
ifodalanishi mumkin. Misol sifatida revmatizm kasalligida uning
surunkali holatga o‘tishi, yurak nugsonlarining shakllanib rivojlanishi
yoki poliomiyelitning keskin davridan so‘ng skelet mushaklarida atrofik

FRRTIT

jarayonlar paydo bo‘lishini ko‘rsatish mumkin. o= sgunsgrrraimsnmin

DAVOLASHNING UMUMIY ASOSLARI

ot it i :

Har ganday kasallikka duchor bo‘lgan bemorni davolash uchun
amaliy tibbiyotda umumlashtiriigan holda quyidagi muolaja usulfaridan
foydalanish tavsiya etiladi:
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- 1. Etiotrop yoki kauzal (sababga qarshi), ya'ni bevosita terapiya —
kasallikning paydo bo‘lishiga olib keluvchi sabab hamda shart-
sharoitlarni bartaraf gilishga, ayni vagtda kasallikning vuzaga kelishiga
to‘sqinlik giluvchi tashqi va ichki omillar, sharoitlarni hisobga olish va
shunga ko‘ra davolash choralarining asosiy yo'llarini ishlab chigish.

2. Patogenetik terapiya, ya'ni patologik reaksiyalarning avvalo
yetakchi halga va-zvenolarini bartaraf gilish, organizmning himoyva-
moslashuy va tiklanish reaksiyalari imkoniyatini kuchaytirish choralarini
go‘llash.

3, Simptomatik terapiyva — bernorni noxush ahvolga soluvchi, azob
beruvchi simptomlarni yo‘qotishga vo'naltiribgan usuilar hamda dori-
darmonlardan unumli va maqsadga muvofiq foydalanish.

4. Reabilitatsion terapiya — bemor organizmi a’zolar va tizimlarining
strukturaviy (tuzilish) funksiiyalari, xususiyatlarini tiklashga garatilgan
davolash — farmakologik, parhez ovqatlanish, fizioterapevtik va h.k.
chora-tadbirlarni amalga oshirish, shu tariqa uni to‘la-to‘kis davolab,
mehnat qobilivatini tiklash.

5. O‘rnini bosuvchi terapiya — organizmning vo‘qolgan funksiiyalarini
kompensator — o‘rnini bosishga garatilgan davolash usuli.

Simptomatik terapiva usuli amaliy tibbiyotda qadim zamonlardan
beri qo‘llanib kelinadi. Terapevtik, davolab bo‘lmaydigan kasalliklarda
hatto operatsiya yo‘llari bilan uning sababi va patogeneziga garamay,
bemorni giyin ruhiy-jismoniy ahvelga solib gqo*yuvchi simptomlari
(holdan toydiruvchi og'rig, yo‘tal va h.k.)ni bartaxaf gilish uchun zarur
choralar qo‘llanilishi lozim. Biroq simptomatik davolash usuli jiddiy
kamchiliklarga ega, chunki bunda kasallik paydo bo‘lish sabablari va
sharoitlari o‘zining patogen ta’sirini ko‘rsatishda davom etaverishi
mumkin. Simptomlarini yo‘gotish esa kasallikning aniq tashxisi —
diagnozini qo‘yishni qiyinlashtiradi, davolash muddati qabul gilingan
dorilar ta’sirining davriga bog'liq. Shu bilan birga dorilarni tez-tez gabul
gilish allergik reaksiyalarga sabab bo‘lishi mumkin, Hamma dori-
darmonlar ham organizmga shifobaxsh ta’sir gilmay, balki salbiy ta’sir
ko‘rsatib, unmg hlmoya moslashuv 1rnkon1yatlar1n1 zalﬂashtmshl
mumkin, - in cfw RN E YT datina PR WS

Etictrop (kauzal) terapiya organizmdan kasalllk sabablanm bartaraf
etish, hech bo*lmasa kuchini kamaytirish, ko*payishi, urchishi uchun
noqulay sharoit yaratishga va boshqalarga mo‘ljaliangan (gijjalarni
haydash, zaharlarni neytrallash, mikroorganizmiarni yo‘q qilib tashlash
va shu kabi vositalarini qo‘llash). Kasallikning sababi ma’lum bo‘iganda,
unga nisbatan maxsus etiotrop terapiya qo‘llanilganda samaradorligi,
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albatta, yugori bo‘ladi. Ammo quyidagi sabablarga ko‘ra, etiotrop
davolashning imkoniyatlari chegaralangan bo‘lishi mumkin.

1. Jadal antibakterial terapiva (yalliglanish kasalliklarida) maxsus
antitanalar hosil bo‘lishining to‘xtashi, bu o0‘z navbatida umuman
immunitet xususiyatlarining pasayishiga olib keladi.

2. Kasaliik sababi va sharoitlarini bartaraf etish hamma vaqt ham
shakllangan — ikkilamchi patologik jarayonlar ko‘rinishi, bo‘lajak
asoratlarning barham topishiga olib keladi.

3. Kasallikning etiologiyasi aniq bo‘lmagan hollarda bilar-bilmas
davolash usulini go‘llash mumkin emas.

4. Yuqumli bo‘lmagan ayrim kasalliklarda (gipertoniya kasalligi,
nevrozlar va h.k.) bunday usullarni go‘llash murakkab masala
hisoblanadi.

5. Uzoq muddatli etiotrop terapiya, dorilarni gqo‘shimcha va noxush
ta’sirlari mavjudligi sababli bemor salomatligi uchun anchagina zararli
(disbakterioz, kandidoz, dori allergiyasi, shu jumladan o‘lim bilan
yakunlanishi mumkin bo‘lgan anafilaktik shok) va
mikroorganizmlarning dorilarga, chunonchi antibiotiklarga chidamli
shalkllari paydo bo‘lganda, ularm qo‘llashga ruxsat etilmaydi.

Patogenetik davolash usuli aslida kasallikning vetakchi omili hamda
zvenolarini aniglab, unga faol ravishda aralashishga va patogenezning ana
shu ma’lum halgalarini yo*qotishga mo‘ljallangan bo‘lishi shart. Masalan:
antigistarnin dorilar tez kechadigan allergik reaksiyalarning patokimyoviy
davrida ishlatish uchun mo*ljallangan (Kvinke shishi va h.k.).

Yo'qolgan funksiiyalarni tiklash va ularni kompensatsiva qilish

uchun (oshgozon axilivasida xlorid kislota berilishi, pernitsioz anemiyada
B, vitamini, qandli diabetda insulin yuborish va h.k.) go‘llaniladigan
terapiya shular jumlasidan. Har qanday shifokor o'z ixtisosligidan gat’i
nazar quyidagilarga rioya qilishi shart:

1. Davolash (terapiya) kasal odam uchun bexatar bo‘lishi lozim.
Bundan o‘sma kasalliklarining operatsiya qilib bo‘lmaydigan shakllari
bilan xastalangan bemorlar istisnodir, chunki ular davolanmaganda 100%
halok bo‘lishi mumkin.

2. Buyuriladigan dorilarning shifobaxsh yoki salbiy ta’sirini,
shuningdek, bemorga nisbatan noxush, masalan, allergik reaksiyalar
bo*lish-bo‘Imasligini nazorat qilib turish va hatto arzimagandek tuyulgan
o‘zgarishlarni hisobga olish zarur. Bunda quyidagilar farglanadi: a) bemor
hayotini saqlashga vo‘naltirilgan davolash choralari; b) sababini bartaraf
gilish, etiotrop davolash imkoniyatlari; v} kasallik asosiga qaratilgan
patogenetik terapevtik vositalar; g) simptomatik terapiya choralari.

favaiva euln o
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3. Terapevtik dozani to‘g‘ri aniglash va davolash muddatlarini
belgilash.

4. Dori-darmonlar bilan davolanayotgan bemor holatini diqqat bilan
kuzatish va muntazam ravishda tekshirib borish.

5. Dori-darmonlarining organizmga ikkilamchi noxush ta’sirlari
yuzaga kelishining oldini olish va davolash choralarini ishlab
chigish.

6. Bemorga bir vaqtning o‘zida bir necha, aynigsa bir-biriga garama-
qarshi xususiyatga ega bo‘lgan dori-darmonlarni buyurish man etiladi.

7. Dorisiz davolash usullarining turlarini va muddatlarini to‘g‘ri
aniqlash. Bunday usullarga psixoterapiya, fizioterapiva, parhez bilan
davolash, shuningdek, reabilitatsion tiklanishga oid vositalar kiradi.

erirdsder rrsow RATY UMUMIY ETIOLOGIYA <t trimdiifnae o
ETIOLOGIYA HAQIDA UMUMIY TUSHUNCHA 00

) Etiologiya (yun. so‘z bo‘lib, athia — sabab, logos — ta’limot) —
kasallikning paydo bo‘lish sabablari va sharoitlari hagidagi ta’limotdir,
Bu tushunchani tor ma’noda ayrim kasallik sababini anglatish uchun
ham qo‘llaydilar. Ammo bu atamani ushbu ma’noda ishlatib bo‘lmaydi,
chunki sharoit tushunchasi e’tiboridan chetda goladi. Shuning uchun
shifokorlar organizmda kasallik sabablarini aniglayotganda, uning sababi
ta’sir qilayotgan vaqtidagi muayyan sharoitlarni ham e’tiborga olishlari
ZATUr.

Shifokor kasallik sababini o‘rganayotganda, undan tashgari
organizmning reaktivlik holatini, uning qarshilik gilish gobiliyatini ham
aniqlashi lozim, chunki ular kasallikning yuzaga kelishi, rivojlanishi va
kechishida muhim ahamlyatga egadlr Umumly va xusuSJy etlologlya
farg gilinadi. Ll e T

Umumiy etlologlyamng vazﬂ'asx kasalhk paydo bo‘hshlmng umumly
qonuniyatiarini anigltash bo°lib, u umumiy patologiyaning bir bo‘lagi
hisoblanadi.

Xususiy etiologiyaning vazifasi esa har bir kasallikning paydo bo‘lish
sabablarini va sharoitlarini aniqlashdan iboratdir, Umumiy va xususiy
etiologiya bir-biri bilan chambarchas bog‘liq. Xususiy etiologiyaning
har xil tomonlarini o‘rganishda olingan ma'lumoetlar umumiy
etiologiyaning ilmiy-amaliy nazariyalarini ishlab chigish uchun ascs
botlib xizmat qiladi. Shu bilan birga eticlogiyaning umumiy
gonuniyatiarini fagat xususiy et.lologlya ma’lumotlari asosida yaransh
mumkin.
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Kasallik etiologiyasini bilish kasallik sababini va sharoitlarini
aniglashga imkoniyat beradi. Kasallikning ekzogen va endogen sabablari
farglanadi. Tashqi muhitning organizmda kasal qo‘zg‘atishi mumkin
bo‘lgan omillari ekzogen, organizmning «O°zida paydo bo‘luvchi»
sabablar endogen hisoblanadi. Tabiivki, sabablarni bunday farglash
shartiidir, chunki tashqi muhit va organizm bir-birl bilan chambarchas
bog‘liqdir. Tashgi muhitdan ta’sir qiluvchi sabablar, muayyan
sharpitlarda orgamizmning ichki muhitini o‘zgartirishi tufayli endogen
sabablarning paydo bo‘lishiga olib keladi. v WD BRTAYICN G 1 b

- : T xze.‘.”zr}{'l '€
aghid wbie . ETIOLOGIYANING TARAQQIYETISHI it st

RIS ‘f’imsd HAQIDA QISQACHA MA’LUMOT il

TR

' Kasallikning sababi hagidagi masala tibbiyotning eng muhim
 masalalaridan biri hisoblanadi. Kasallik sababi bilinsa, bemorga ilmiy
asoslangan davolash-profilaktik yordamini ko‘rsatish osonlashadi,
shuning uchun qadimdan bu muammoga qizigish katta bo‘lib kelgan.
Kasallikning sabablari haqidagi fikr-mulohazalar, bu schadagi
nazarivalar ham har bir tarixiy davrda o'ziga yarasha fanning yutuglari
va taraqqiyotiga, aynigsa falsafiy yo‘nalishlar va g‘ovalar,
dunyoqarashlarning hukmron o‘rin tutishiga qarab o‘zgarib kelgan.
., Tarixiy va xronologik sanalar hamda ilmiy mohiyati nuqtai nazaridan
umumiy eticlogiya tushunchasi o'z davriga ko‘ra o‘zgarib borgan.
Qadimgi davrda kasallik sababi hagida ilohiy tasavvurlar hukmrenlik
qilar, kasallik inson tanasiga moddiy bo‘Imagan, g*ayritabily kuchlarning
kirishidan («shayton» yoki «jin») paydo bo‘ladi degan fikrlar mavjud
bo‘lgan. Shu tufayli hatto hozirgacha «Shaytonlash», «Jm urdi» degan
iboralar turli xalglar orasida qo‘llanilib keladi, = =~ R
Kuzatishlar, ularni tahlil etish, ilm-fanning rivojlanishi bilan kasalliklar
sabablarini moddiy ta’sirlar asosida ilmiy tushuntirishga urinishlar
shakllana borgan. Insoniyat tarixida tabiatshunoslik, jamiyatshunoslik
va falsafiy qarashlarga oid fanlarning paydo bo‘lishi va taraqqivot,
hodisalar o‘rtasidagi har tomonlama o‘zaro aloqalarning mavjudligi
determinizm haqidagi tushunchaning shakllanishiga olib keldi.
““ Bunday ta’limot asosida va XIX asrning ikkinchi yarmida
bakteriologiva faninig gurkirab rivojlanishi natijasida tibbiyot tarixida
itk bor kasallik sababini aniq moddiy material - mlkrob bﬂan bog* lash
kabi yo‘nalishlar yuzaga kela boshladi. R S
Olimlar va shifokorlarning har bir kasal orgamzmlda mikroblamt
izlash va topish harakatlari tufayli qisqa tarixiy davr ichida bir gancha ~
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s8il, vabo, toun {chuma), ichburug‘, ko‘k yo‘tal kabi keng tarqalgan
yuqumli kasalliklarning go‘zg‘atuvchilari aniglandi. Bunda hozirgi
zamon tibbiy bakteriologiya fanining asoschifari S. L. Paster, R. Kox
kabi olimlarning faoliyati tahsinga sazovordir.

Bakteriologiya fani bo*yicha o*tkazilgan ilmiy-amaliy tadgiqotlarning
natijalarini umumiashtirish asosida etiologiyada monokauzalizm (yun.
— monos — yagona, lot. — sausus — sabab} yo‘nalishi, ya’ni kasallik fagat
yakka sabab tufayli va unga mos holda paydo bo‘ladi, degan
nazarivaning yaratilishiga olib keldi. Monokauzalizmning asoslarini
qisqacha quyidagicha ifoda etish mumkin:

— barcha kasalliklarning sababchilari asosan mikroblardir. Qancha
mikroblar mavjud bo‘lsa, shuncha kasalliklar ham bor;

— kasallik paydo bo‘lishi nchun organizmga mikrob kirishining o‘zi
yetarli, demalk, sabab muqarrar ravishda kasallikka olib keladi;

— mikroblar organizm organ va tizimlarining hujayralarini
shikastlovchi asos — sabab hisoblanadi.

Monokauzalizm tarafdorlarining fikrlarini Genli-Kox triadasi -
uchligida yaqqol ko‘rish mumkin, chunonchi: FARHERAE T

1) gandaydir kasallikxni chagiruvchi mikroorganizm fagat shu
kasallikda bo‘lib, insonlarning boshga kasalliklarida uchramaydi;

2} mikroorganizm sof kultura holida ajratib olinishi shart;

3) sof kultura holidagi mikroorganizm nazoratli tajribada gaysi
kasallikni qo*zg atuvchisi deb taxmin gilinayotgan bo‘lsa, o*sha
kasallikni paydo qilishi kerak.

Kasallik sababchilari ichida mikroblarning tetgan o‘rmini aniglash,
shubhasiz tibbiyot ilmiy amaliyeti, aynigsa uning taraqgiyoti uchun
ahamiyatga ega bo‘lganligi barchaga ayon.

Monokauzalizm qoidalariga ijobiy baho berish bilan birga, uning
salbly ta’sirlarini ham qgayd gilib o‘tish lozim. Monokauzalizmning
asoslari mexanik determinizm bilan sug‘orilib, keyingi davrlarda ham
tabiatshunosiik, tibbiyot, umuman biologik faniarda keng o‘rganilib,
sabab-ogibat munosabatlarini faqat miqdoriy nuqtai nazardan
baholashni, ya’ni sabab shubhasiz oqibatga aylanadi, kasallik uning
ogibatidir, degan xato mulohazani oldinga surdi. Ammo mikroblarning
organizmga tushishi, albatta, kasallik paydo qiladi, degan
monckauzalistlarning fikrlari o'z tasdig‘ini topmay qoldi.
Monokauzalistlarning fikricha kasallikning paydoe bo‘lishi quyidagi
sodda munosabatlarga bog'liq, xolos: mikroorganizm — kasallik. Aslida
esa mikrobning organizmga kirishi hamma vaqt kasallikka olib
kelavermaydi. Ma’lum bo‘lishicha, sog‘lom odam organizmida yuzlab
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har xil mikroblar va virusfar mavjud, ammeo kasallikning birorta ham
belgisining bo‘lmasligi o‘sha vaqtlardayog aniq bo‘lgan.

Amalda sababdan tashqgari kasallikning yuzaga kelishida atrof muhit:
fizik, kimyoviy, mexanik, ruhiy va h.k, kabi omillarning roli muhim
o‘rin tutishi ma’lum bo‘lgan. Undan tashqari tashqi omilga ortiqcha
baho berish va organizmning garshilik qilish qobiliyatlari, kasallik paydo
bo‘lishidagi organizmning himoya-meoslashuv imkoniyatlari,
xususiyatlarini inkor etishga ilm-fan rivojlana borishi bilan o‘rin
qolmadi. Monokauzalizm go‘yo ingirozga yuz tutgan vaqtda,
kasalliklarning yuzaga kelishi haqida konditsionalizm: deb nomlangan
vangi (lot. — condentio — ma’lum sharecitga bo‘ysungan, sharoit) ta’limot
yuzaga kelib shakllandl Bu «Tlhbly falsaﬁy» oqm:u:lmg targ 1bot1ga
ko'ra: ity dawiian nue SRS i

1) ilmiy tadqlqotlar mctodologlyaSIda «Sabab» degan tushunchadan
to‘la voz kechish,

2) «Sabab-oqibat» degan munosabatlarning ob’ektivligini inkor
qilish;

3) kasallik paydo bo‘lishida «Sharoitlar majmuasiga asosiy e’tiborni
garatish lozim» degan da’vatlar ustivorlik giladi.

Ushbu ta’limotning asoschilari bo‘lgan M.Fervorn va Ganzcemanlar
fikricha koonditsionalizm ta’limoti fagat tibbiyot emas, balki hozirgi
zamon tabiatshunoslik metodologiyasining ham asosi hisoblanishi lozim.

Konditsionahzm tarafdorlarining fikricha: T PE R AT IVErT S

1) kasallik inson va hayvon organizmiga har xil teng qimmatli
sharoitlar majmuasining ta’sir qilishi natijasida paydo bo‘ladi. Ular ichki
va tashgi bo‘ladi; organizmga ta’sir qiluvehi har xil sharoitlar ichida
kasallik paydo bo‘lishiga bevosita «javobgar» birorta eng muhim omilni
ajratib ko‘rsatish mumkin emas,

2) tibbiyot fani va amaliyotidan kasallik paydo bo‘lishida uning
sababi va ahamiyati degan tushunchani mutlaqo olib tashlash kerak.

Tibbiyotda konditsionalizm yo*nalishining shakllaridan biri sifatida
«Omillar nazariyasi» yuzaga keldi. Bu nazariyaga ko‘ra «Insonning
kasallanishi uning yo‘gsilligi — kambag‘alligi — nochorligidir» degan
xulosaga kelindi. Shuningdek, bir gancha boshga yo‘nalishlar ham
yuzaga keldi. Ammo organizmga Kox batsillalarining yuqishi avtomatik
ravishda sil kasalligini paydo qiladi, degan gap emas. Shu bilan bir gatorda
sil kasalligi paydo bo‘lishi uchun tegishli tashqi, organizmning qarshilik
aqilish gobiliyatini pasaytiruvchi sharoitlar (sifatsiz ovgatlanish, uy-joy
sharoitlarining yomonligi, shaxsning u yoki bu sababga ko'‘ra kuchls
toliqishi, stress vaziyatlari va h.k.) kerak, Shuningdek, organizm ichki
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mtthiti doimivligi — gomeostazi buzilishi, ushbu kasallikka duchor
bo'lisuga olib kelishi mumkin, biroq ular sharoit tushunchasiga kiradi.
Qrganizmning qarshilik gqilish gqobiliyati pasavgan holatda
mikrobakteriyalar ko‘paya boshlaydi va kasallik chagiradi. Yana bir
misol: oddiy sharoitda tovuglarning tana harorati +38°, +40° atrofida
bo‘lganda, kuydirgi kasailigini gqo‘zg‘atuvchi mikrob ta’siriga bardosh
qila oladi, ammo nlarning tana harorati sun’iy pasaytirilsa, ushbu
bardoshlik pasayib, kasallik rivojlanishi yuzaga keladi. Sharoitning
ahamivatini e’tiborga olmasiik, bu sabab omilini butunlay inkor qilish
degan ma’noni anglatmaydi, chunki sharoit o*zicha kasallikning sababi
bo‘lishi mumikin emas. Masalan, sun’iy ravishda sil kasalligining paydo
bo'lishizga barcha imkoniyatlar yaratilsa-yu vajudga keltirilsa, ammo
organizmga Kox batsillalari kirmasa, u holda hech gachon sil kasalligi
paydo bo‘lmaydi, Shunga o'xshash, agar tovuglar tanasi sun’iy sovutilsa,
ammo kuydirgi mikrobi yuqtirilmasa ularda, albatta, kuydirgi kasalligi
paydo bo‘lmaydi va h.k. Katta yoshdagilar, aynigsa bolalarda kasaliik
hatto o‘limga olib keluvchi sharoitlar ishtirokisiz ham fagat sabab
ta’sirida sodir bo‘lishi mumkin. Masalan, kasaliik haddan tashqari kuchli
jarohatlanish {mexanik), kuchli issiglik (kuyish), sovug (muzlash), zaharli
moddalar (zaharianishlar), kuchli radiaktiv nurlanish (nur kasalligi} va
virulent mikroblar ta’sirida yuz beradi.

Bundan ko'rinib turibdiki, konditsionalizm tarafdorlarining kasallik
sababi rolini qat’iy inkor etib, faqat sharoitga bog‘lab qo‘yishlari amaliy
tibbiyotga salbiy ta’sir ko‘rsatadi. Kasallikning sababi bo‘lmasa, buning
ustiga kasallik chagiruvchi sharoitlar har xil bo‘lishi va hamma vaqt
teng gimmatga ega bo‘lmasligi harmda ularning ko‘p sonli ekanligi
nazarga olinga, bemor kasalligining diagnoziga va turli davolash usullarini
go‘llashga o‘rin gqolmaydi.

Hozirgi zamonda ilmiy tibbiyoti kasallikning paydo bo‘lishida shart-
sharoitlarning ahamiyati va zarurligini tan oladi, chunki birinchi
navbatda ularning organizm garshilik qilish gobiliyatini pasaytirishi,
kasallik rivojlanishiga keng imkoniyat yarata olishi (shuningdek,
aksincha, organizmning qarshiligini oshirish va mustahkamlash) kabi
ta’sirini inkor qilib bo‘lmaydi. Cababsjz istalgan kasallikning bo*Imasligi
va bunda shart-sharoitlarning turlicha o‘rin tutishi ham isbhot talab
gilmaydigan hagigat.

Monokauzalistlarning sabab yoki konditsionalistlarning fagat sharo:t
hal etuvchi ahamiyatga ega, deb bir tomonlama ﬁkr yu.rltlshlan haq1qatga
to‘g'ri kelmaydi. Frivale o e

XX asrda konstitutsiyva va uning ubblyotda tutgan o‘rni bo' ylcha
turli tasavvuriar shakllana boshiadi. Bunga ko'ra kasallik asesida odam

27



konstitutsiyasi, organizmning irsivati (genotipi), morfologik va
funksional xususiyatlarini majmui yotadi degan nazariya yuzaga keldi,
Bu nazariya tarafdorlarining fikricha, sog'liq holati ham, kasallik ham
organizmning fagat konstitutsiyasiga bog‘liq. Chunonchi, konstitutsiya
shaxsning gaysi kasallikka moyil ekanligining asosini belgilaydi. Masalan,
diatezlarga chalinganlarda hatto odatdagi ta’sirlarga nisbatan ham
o‘zgacha reaksiyalarning va gator kasalliklarning paydo bo‘lishiga
moyillik kuzatiladi.

7 Hozirgacha konstitutsiva turlarining yagona, hamma tomonidan
gqabul qilingan tasnifi yo‘q. Ba’zi tasniflarning asosida anatomik-
morfologik yoki antropologik, boshgalarida funksional, klinik,
psixologik ko‘rsatkichlar yoki ularning har xil kombinatsiyalari yotadi.

Astenik tuzilishli insonlar (yun. — astenia — kuchsiz, quvvatsiz) asab
tizimining qo‘zg‘aluvchanligi, ichki a’zolarning pastga siljishi, nevrozlar,
gipotenziya, sil, oshqozon-ichakning yara kasalligi kabilar bilan ko‘prog
og'riydilar, deb hisoblanadi. Normostenik tipli insonlarda yuqori nafas
yo‘llari, harakat organlarining kasalliklari, koronar arteriyalar
aterosklerozi uchraydi. Giperstenik tipli insonlarda arterial bosimning
ortishi bilan bog‘liq kasallikka moyillik bordir. Konstitutsional
xususiyatlar organizmning reaktivligi va bargarorligini belgilaydi deb
qaraladi.

Konstitutsiya ta’limoti asosida yangi, konstitutsionalizm deb nom
olgan ogim paydo bo‘ldi. Bu yo‘nalishning asoschisi Yu.Tandler (1913)
hisoblanadi, uning fikricha, organizmning konstitutsional
xususiyailarining shaklianishida irsiyat hal giluvchi ahamiyatga egadir.
Kasallik paydo bo‘lishini konstitutsionalizm tarafdorlari quyidagicha
tushuntiradilar.

1. Hamma kasalliklar irsiyat bilan bog‘liq, ya’ni har bir shaxsda uning
irsiy fazilatiari bilan uw yoki bu kasallikning paydo bo‘lishi
dasturlashtirilgan.

2. Tashqgi omillatr fagat boshlab beruvchi mexanizm vazifasini
bajaradi, xolos va shuning uchun kasallikning sababi bo‘lishi mumkin
emas. Xonstitutsionalizm ta’limotini tanqidiy tahlil qilish, sog‘ligning
shakllanishida va kasallikning paydo bo‘lishida haqigatan ham, irsiyat
va konstitutsiyaning katta ahamiyvati borligini tasdiglaydi. Ammo
kasallikning paydo bo‘lishida konstitutsional xususiyatlar hal giluvchi
ahamiyatga ega deyishga asos yo‘q. Aynigsa, irsiyat va konstitutsional
xususiyatlar muqgarrar ravishda kasalliklarning paydo bo‘lishini oldindan
belgilab qo‘yadi, deyish hagigatga to‘g‘ri kelmaydi. Chunonchi, olingan
ma’lumotlar ma’lum konstitutsional turdagi insonlarda gandaydir
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kasallikka moyillik ularni ushbu kasallikka duchor bo‘ladi, degan fikrni
tnsdiglamaydi, balki nlarning boshqga kasalliklar bilan kasallanishi yoki
umuman sog‘lom bo‘lishlarini ko‘rsatadi. Bir xil konstitutsional turdagi
insonlarda kasallikning kechishi har xil bo‘lishi mumkin. Kasallikning
paydo bo‘lishi, kechishi organizm reaktivligi, shaxsiy xususiyatlari, hayot
tarzi, tashgi muhit omillarining ta’siri va shu kabilarga bog‘liq ekaniigini
inkor etib bo‘lmaydi,

Agar kasallik ilgaridan rejalashtiriigan bo‘lsa, u holda kasaliik paydo
bo‘lishi uchun boshqga omillar ta’siriga mutlage o‘rin yo*q va bunday
bemorlarni davolash ham mumkin emas. Hayotning o°zi bunday fikr-
mulohazalarni hagiqatdan yiroq ekanligimi ko‘rsatadi.

Hozirgi vagtda kasallik etiologiyasi to‘g‘risida biologiyada
determinizm kontseptstyasi keng o'rin olmoqda. Bu kontseptsiya hozirgi
zamon sababiyat nazariyasidan kelib chigadi va etiologiyaning har xil
jikatlarini ob’ektiv hal gilishga imkon varatadi. Etiologiya hagidagi
hozirgi zamon tushunchalari determinizmning quyidagi asosiy
alomatlaridan kelib chigadi. Determinizm (lot. - determentio -
aniqlamogq) bu tabiat, jamiyat va ongda kechadigan jarayonlar,
hodisalarning umumiyligi ob'ektiv borlig‘i, har tomonlama o‘zaro
alogadaligi va sabab bilan bog‘langanligi hagidagi falsafiy ta’limotdir.
Bu ta’limotga ko‘ra:

. Tabiatdagi hamma hodisalar, shu jumladan kasallik ham o‘z
sababiga ega, demak, barcha kasalliklarning o*z sababi mavjud, sababsiz
kasallik bo‘lmaydi.

2. Kasallikning sababi o°z mohiyatiga ko'ra moddiydir. U bizga tobe
emas va bizning ongimizdan tashgari mustaqil mavjuddir, e

3. Sabab organizm bilan faol o‘zaro munosabatda bo*‘ladi, uni
o‘zgartiradi va o'zl ham o‘zgaradi.

4. Kasallikning sababi organizinga ko‘p sonli omillar, shuningdek,
shart-sharoitlar bilan birgalikda o‘zaro, munosabatda bo'lgan holda
ta’sir eiadi, ammo faqgat sabab har bir kasallikning o’ziga xos
xususiyatlarini  belgilaydi. Demak, u patologik jarayonda
takrorlanmavdigan, o‘ziga xos asosiy sifatni baxsh etadi.

5. Sharoit orgamzmumg garshiligini pasaytirib, sababni to laroq,
kuchliroq, samarali ta’sir ko‘rsatishiga ko'maklashishi, yoki aksincha,
kasallikning paydo bo‘lishiga to‘sqinlik qilishi, uning sabab-oqibatlarini
o‘zgartirishi mumkin. Demak, sharoit patologik jarayonga xos
xususiyatni paydo gilmaydi va kasallikaing sababi hisoblanmaydi,

6. Kasallik paydo bo‘lishida sabab, sharoit va organizm xususivatlari
bir-biri bilan uzviy bog‘liq va bir-biriga ta’sir ko‘rsatadi. Kasallik paydo
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bo‘lishida ularning har birining ahamiyati muayyan holatda har xildir.
Ba’zi hollarda sabab hal gilurchi ahamiyatga ega bo‘Isa, boshqa hollarda
sharoit va organizm xususiyatlari ana shunday ahamiyatga ega bo‘ladi.

7. Kasallikning paydo bo‘lishi va rivojlanishida sabab, sharoit
va organizm ofrtasidagi alogalar ma’lum qonuniyatlarga
bo‘ysunadi, binobarin, wlarni ilmiy jihatdan oldidan bashorat gilish
mumkin, Bu kasallikning diagnostikasida, davolashda va
profilaktikasida katta ahamiyatga ega. Shu sababli kasalliklar
etiologiyasini o‘rganishda sababni, sharoitni va organizmning shu
omil ta’sir qilgan vaqtidagi holati katta ahamiyatga ega ekanligini
esda tutish kerak, shuning uchun bu muammoga yondoshish har
tomonlama (kompleks) bo‘lishi lozim. Demak, kasallikning sababi
— kasallikni chagiradigan ta’sirdir. Bu sababsm har qanday sharoitda
shu kasallik sodir bo‘lmaydi. v ssbies oo

Kasallikning tashgi — mexanik, ﬁ21k kunyov1y, biologik, ruhiy va
ijtimoiy hamda ichki irsiy, konstituisiya, yosh, jins sabablari farglanadi.
Amme sabablarni bunday farqglash shartlidir. Ichki sabablar rivojlanish
jarayonida tashqgi muhit bilan mustahkam o‘zaro munosabat natijasida
yuzaga kelganligi ortiqcha izoh talab gilmasa kerak, Sharoit kasallik
chaqirmaydigan omillar bo‘lib, uning paydo bo‘lishi va rivojlanishiga
ta’sir ko‘rsatadi. Tashqi muhit yoki erganizm ichki muhitining
sharoitlari kasallik paydo bo‘lishiga ko‘maklashadi, yoki to*sqinlik
giladi. Kasallik paydo bo‘lishiga ko‘maklashuvchi tashgi sharoitlarga
organizmning qarshilik qilish gobiliyatini pasaytiruvchi barcha omillar:
ovgatlanishning buzilishi, ochlik, toliqish ((ismoniy va ruhiy),
turmushda, korxonada va jamiyatda sodir bo‘luvehi salbly tuygia va
his-hayajon kabilar kiradi.

Kasallik payvdo bo'lishiga ko‘maklashuvchi ichki sharoitlarga kasallikka

irsiy nugson va moyillik, patologik kounstitutsional helat, immun
reaktivlikning yetishmovchiliklari kiradi. Bunday hollarda organizmning
qarshiligi, umum reaktivligi kuchsizlanadi, kasallikning paydo bo‘lishiga
to°sqinlik giluvchi sharoitlarga organizmning garshilik qilish gobiliyatini
mustahkamlovchi hamma sharoitlar, chunonchi to*la gimmatli, sifathi, yetarl
va to‘g'ri ovqatianish, gigivenaga e’tibor berish, ekologik sharoitning
tabiiyligi, jismoniy tarbiya bilan shug‘ullanish, uyda va korxonadagi yaxshi
kayfiyat baxsh etuvchi emotsiyalar va shu kabilar kiradi.
»+ Kasallik paydo bo‘lishiga to‘sginlik giluvchi ichki sharoitlarga
kasalliklarga irsiy moyillikning vo‘qligi, ba’zi kasalliklarga nisbatan
turiga otd immuniteini ta’minlovchi irsiy, irgiy va konstitutsional
omillarning mavjudligi kiradi.
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Kasallik paydo bo‘lishining quyidagi formulasini taklif gilish
mumkin.

Sabab + sharoit (organizmning qarshiligini kamaytiruvchi va
sababning patogen ta’sirini kuchaytiruvchi tashgi va ichki sharoitlar) +
organizm = kasallik.

Amaliyot bilan shug‘ullanuvchi shifokorlar uchun kasallik paydo
bo‘lish sabablarini va sharoitlarini aniqlash g‘oyatda muhim ahamiyatga
cga. Bu ilmiy asoslangan ctiologik, diagnostik, ogilona va magsadli
davolash va kasallikning oldini olish usullarini ishlab chigish uchun zarur.

Hozirgi zamon tibbiyoti uchun ko‘p kasalliklarning pavdo bo‘lish
sabablari va sharoitlari ma’lum va ular yetarli darajada o‘rganilgan.
Shuni ta’kidlash kerakki, kasallikning sababini aniqlash nihoyatda
murakkab va giyin masaladir, chunki kasallik sababi organizmga yakka
holda emas, balki tashqi muhitning har xil boshqa omillari bilan
kompleks ravishda, birgalikda ta’sir giladi. Shu tufayli shifokorga ko‘p
sonli omillar ichidan aynan shu patologik jarayonni chagirgan, unga
maxsuslik bag‘ishlovehi kasallikning haqiqiy bitta sababini ajratib olish
mushkul vazifadir. Bundan tashqari shifokor kasallikning paydo bo‘lish
sharoitlarini va bunda sharoitning kasallik rivejlanishida
ko‘maklashuvchi yoki to‘sqinlik giluvchi rolini aniglashga harakat gilishi
lozim. Agar odatda yoki ko‘pincha bemor kasallik rivojlangandan so‘ng
murojaat etishini nazarga olinsa, bu masalalarni hal gilish nihoyatda
mushkul bo‘lishini anglash mumkin.

Albatta, bunday muammolarni hal etishda eksperimental izlanishlar,
kasallik modellarini yaratish, klinik va eksperimental tibbiyot to‘plagan
ma’lumotlarni chuqur tahlil etish, kasallikning paydo bo‘lishi,
rivojlanishi, kechishi va ogibatlariga oid umumiy va xususiy
gonuniyatlarani ochish muhim tayanch rolini o‘taydi.

UMUMIY PATOGENEZ
PATOGENEZ HAQIDA TUSHUNCHA

Patogenez — kasallikning paydo bo‘lish va rivojlanish mexanizmlari
hagidagi tibbivotda nihoyatda muhim o‘rin tutuvchi ta’limot.

Patogenez etiologiva bilan chambarchas bog‘liq, ammo buandan u
fagat sabab hamda shart-sharoit xususiyatlarini aks ettiradi, xolos, degan
tushuncha kelib chigmaydi. Ba’zida bu ikki mustaqil tushunchalarni
sun’iy ravishda yagona atama sifatida birlashtirib, etiopatogenez deb
go‘llaydilar, bu mutlago noto'g‘ridir. Ularning ma’nosi ham, mazmuni
ham o‘zgachadir, chunki ctiologiya — kasallikni paydo giluvchi sabab
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va sharoitlar nazarda tutilsa, patogenez ~ reaksiyalarning yuzaga kelish
va rivojlakish mexanizmlaridir.

Kasallikniig sababi ta’siriga organizmning javob reaksiyalari ko‘p
girrali va nihoyatda murakkab bo'lib, u fagal sabab xossalarigina emas,
balki a’zoning turli xususiyatlari bilan ham belgilanadi. Aslida
organizmning javob reaksiyalari evolyutsion taraggiyoti jarayonida
shakllangan uning hayot faolivatini ta’minlovchi holat — gomeostazni
saglashga garatilgan.

Umumiy va xususiy patogenez farq gilinadi. Umumiy patogenez
umuman kasallanish va kasalliklar vaqgtida strukturaviy, funksional
hamda metabolik o‘zgarishlarning paydo bo‘lishi, rivoilanishi hamda
ogibatlarining mexanizmlariga oid qonuniyatlarini o‘rganadi. Xususiy
patogenez csa ayrim, aniq, (pnevmoniya, bronxial asima kabi)
kasalliklarning paydo bo‘lishi, rivojlanishi va oqibatlarining
mexanizmlarini o‘rganadi. Albatta, umumiy va xususiy patogenezlar bir-
biri bilan chambarchas bog‘lig, chunki aniq kasalliklar patogenezini
mukammal aniglash, uning umumiy gonuniyatlarini shakllantirishga,
davolash va umuman erganizm sog‘lig‘ini tiklash chora hamda
vositalarini ishlab chigishga imkoniyat beradi. O‘z navbatida umumiy
patogenez asoslarining shakllanishi. qonun-qoidalarini aniglash esa ayrim
kasalliklarning rivojlanish mexanizmlarini o‘rganishda va
muvaffagiyatli, to‘g‘ri yo'lni tanlashda asos bo‘ladi.

Har bir kasallik patogenezini o‘rganishda quyidagi umumiy
masalalarga ¢’tibor qaratilishi lozim: etiologik omilning tabiall va
xususiyatlariga; organizmning reaktivligiga va boshqa xususiyatlariga;
paydo bo‘luvchi mahalliy va umumiy o‘zgarishlarga hamda ularning
o‘zaro alogadorligi munosabatlariga; kasallik patogenezining asosiy
halgasiga va sabab-oqibat munosabatlariga; organizm organ va tizimlari
funksiiyalarining buzilishiga hamda ularning yo‘nalishiga va h.k.

PATOGENEZDA ETIOLOGIK OMILNING AHAMIYATI

Kasallikning paydo bo‘lishi, rivojlanishi va ogibatlari mexanizmida
etiologik omilning ahamiyati turlicha. Bu tiologik omilning kuchi va
uning shikastlovchi ta’siri davomiyligiga bog‘liqg be‘lsa, boshqa
tomondan, ctiologik omil ta’siriga nisbatan orgar zm ko‘rsatadigan
qarshilikka bog'liq. Kasallikning rivojlanish mexanizmida etiologik omil
ta’sirining asosan quyidagt uch turi farg gilinadi.

1. Etiologik omil 0z tabiatiga ko‘ra katta zarar keltiruvi kuchga cga
bo‘lib, kasallikning paydo bo‘lishi, rivojlanishi va oqibati jarayonida
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ham uning ana shu tarzdagi shikastlovchi ta’siri davom etadi va nihoyat
organizmning halokatiga olib keladi. Bunday omillarga o‘lim bilan
yakunlanuvchi kuchli mexanik, termik, elektrik va zaharlarni misol
keltirish mumkin.

2. Etiologik omil uncha katta kuchga va organizm halokati uchun
yetarli darajada bo‘lmasligi va shu bilan birga gisqa muddat ichida
shikastlovehi ta'sir ko‘rsatishi mumkin, Bunda paydo bo‘lgan patologik
jarayon esa keyinchalik ham etiologik omilning ishtirokisiz organizmning
shikastlangan to‘gqimasida paydo bo‘luvchi ikkilamchi etiologik omillar
ta’siri hisobiga rivojlanib borishi mumkin. Bunday holda ta’sir etuvchi
etiologik omil fagat patologik jarayonni harakatga keltiruvch turtki
sifatida rol o‘ynaydi. Uning davom etishi, rivojlanishi organizmning
reaktivligi, qarshilik gilish qobiliyati bilan ikkilamchi (endogen)
etiologik omillarning shikastlovchi kuchlarining nisbatiga bog‘lig.

Masalan, termik etiologik omil (gizdirilgan metall buyum, yonavoigan
gugurt cho‘pining alangasi, gaynayotgan suv) tanaga ta’sir etib terida
bir necha sekund ichida turli hajmdagi kuyish chagiradi. Ammo
keyinchalik etiologik omil oz ta’sirini to‘xtatgan bo‘lishiga qaramay,
kuyish kasalligi bir necha hafta davom etishi mumkin. Bunday holda
patoiogik jarayon shikastlangan to‘gimada hosil bo‘lgan ikkilamchi —
endogen etiologik omillarning ta’siri hisobiga saglanib turadi. Kuyish
kasalligining davom etishi ikkilamchi etiologik omillar ta’sirining
shikastlevchi kuchiga va organizmning himoya-moslashuyv
xususiyatiariga, uni qarshilik qilish va tiklanish qobiliyatining darajasiga
bog‘liq. ppdmngtiy.

Xuddi shunday yo‘l bilan boshqa eticlogik omillar: gquyosh nuri,
rentgen va radiatsion nurlar (nurlanish kasalligl), mexanik jarohatlanish
(travmatik shok), salbiy emotsicnal stresslar (rubiy va somatik kasalliklar
va h.k)) ham ta’sir gilishi mumkin.

3. Etiologik omil kasallik paydo bo‘lishi, rivojlanishi va ogibatining
hamma davrlarti mobaynida ishtirok etishi, ammo uning shikastlovchi
ta’sir knchi kasallikning rivojlanish davrida ortishi yoki zaiflashishi, ya’ni
bir necha maria o‘zgarishl memkin. Masalan, organizmga patogen
mikroorganizmlar tushganda yuqumli (infektsion) kasallik darhol paydo
bo‘imaydi. Bu etiologik omil — mikrob kuchining boshiang‘ich
(inkubatsion) davrda kasallikni chagirishga yetarli emasligi, golaversa
organizmning garshilik qobiliyati esa yetarli darajada yuqoriligi bilan
tushuntiriladi. Keyinchalik mikroorganizm ko‘payib, ishlab chiqargan
toksinlari ortib borganligi, organizmning qarshilik gilish gobiliyati esa
pasayishi tufayli infektsion kasallik paydo bo‘lishi va rivoj topishi
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mumkin, Organizmning himoya moslashuv qobiliyatining tabily yoki
dori-darmon bilan davolash natijasida orta borishi tufayii etiologik
omilning zararlovchi kuchi pasayadi va bemor yuqumh kasa.lhkdan hoh
bo‘ladi, sog‘ayadi. ; i

Etiologik omillarning ahamiyati fagat yugorida keltlrﬂgan uch ho]at
bilan chegaralanmaydi, albatta. Kasalliklar pategenezida etiologik
omilning rolini baholaganda organizm bilan bo‘igan murakkab o‘zaro
munosabatlzarni, shular tufayli boshqa holatlarning yuzaga kelishi,
aytilganlarning esa boshqga variantlari paydo bo‘lishi mumkinligini ham
e’tiborga olish zarur, Kasallikning kechishida sabab-ogibat, ogibat-sabab
ravishdagi murakkab munosabatiarni ham hisobga olish lozim.
Kasallikning rivejlanishi, tabityki etiologik omilning patogen ta’siriga
bog‘liq. Ammo kasallikning rivojlanishi fagat bu bilan chegaralanib
golmaydi, chunki kasalliklarning patogenezida, organizmning reaktiviik,
himoya-moslashuv kabi qudratii xususiyatlari ham katta ahamiyatga
egadirki, albatta, bularni e’tiborga olish zarur.

G bbeday '3fwg»r g
vty SHIKASTLANISH PATOGENEZNING BOSHEANGICH i
HALQASISIFATIDA .~ - | §
. B VR P SN E SO L FG (I
. Patogenezning har jihatlarini tahlil gilishda organizmda paydo
bo‘lgan shikastlanish alomatlari bilan uning himova-moslashuy
xususiyatlari o‘rtasidagi o‘zaro munosabatlarm o rgamsh masalasi
muhim ahamiyatiga ega. N o (e Lo el peibrin g
Birlamchi shikastlanish organizmning turh mtegral dara_;amda
molekulyar, hwjayra, organ, tizim va yaxlit organizmda paydo bo‘lishi
mumkin. Shu darajalarning hammasida shikastlanish va unga javoban
himoya-miosiashuv reaksiyalari qoshilib ketadi. Masalan, mutagen
eticlogik omiilax ta’sirida shikastlanish odatda genetik apparatda, va’ni
molekulyar darajada o‘zgarish sifatida sodir bo‘ladi. Bunda moddalar
almashinuvining buzilishi gayd qilinadi, bu esa organlar, tizimlar va.
qolaversa, butun organizm faolivatiga salbiy ta’sir giluvchi morfologik
hamda funksional o‘zgarishlarning paydo bo‘lishiga olib keladi, Natijada
organizming rezistentligi pasayadi, genlar yoki zromosomalar
shikastlanishiga xos patologiya yvzaga keladi. Bunday shikastlanishga
javob tarigasida organizmning organiari va tizimlarida spetsifik va
nospetsifik himoya-kompensator mexanizmiari payde bo‘ladi.
;8 Hulayralar shikastlanganida va halok bo*lganida kompensator
‘mexanizmiar vlar atrofini o‘rab turgan shikastlanmagan hujayralar
populyatsiyasining regeneraisiyasi hisobiga amalga oshadi. Agar bunday
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‘kompensator ofrin bosish reaksiyasining imkoniyati bo‘linasa,
yetishunovchilik biriktiruvehi to'gimaa hisobiga bo‘ladi, Hujayratar ichidag
tuzilmalar ham regeneratsiyaga uchraydi. Bunday reaksiya ko‘payish
qobiliyatiga ega bo*lmagan hujayrafarda aynigsa yaxshi rivojlangan.

Birlamchi shikastlanish a’zo darajasida bo‘lishi mumkin bularga:

yurak poroklari, nefritlar, pnevmoniyalar, gepatitlar kolitlar va boshqalar
misol bo‘ladi, Bunday hollarda kompensator-himoya reaksiyalari
organlar, tizimlar va butun organizm darajasida kuzatiladi. Masalan,
yurak gopqoglari (klapanlari) shikastlanganida yurakning gipertrofiyasi,
o‘pkaning bir tomoni ishdan chiqgarda, qolgan sog‘lom qgismining
funksional faolligining ortishi, xuddi shuningdek, huyraklardan biri olib
tashlanganda saglanib golgan buyrakning funksional faoliigi, ortishi ~
vikar gipertrofiya yuzaga keladi, organizmdan zararli goldiq
mahsulotlarning ajratib chigarilishi ta’minlanadi.
- Shikastlanish tizim darajasida yuzaga kelganida murakkab patologik
o‘zgarishiar paydo bo‘lih, organtzm organlar va tizimlarining tuzilishi va
funksiiyasiga salbiy ta’sir ko‘rsatadi. Bunday vaqtda organlar funksiiyalari
va moddalar atmashinuvining gumoral va asab-refleltor boshqarilishi buziladi,
Ammo himoya-kompensator mexanizmlar bu holda ham paydo bo'lib, ular
o‘zgargan muvozanatni — gomeostazni tiklashga qaratilgan bo‘ladi.

Shuni qayd gilish kerakki, ko‘pchilik hollarda birlamchi shikastlanish
hujayra va uning organoidlari darajasida kuzatiladi. Bunday vaqtda
hujayra organellalarining qaysi biriligi va membranalarining buzilish
darajasi muhim ahamiyatga ega.

‘44 Birlamchi shikastlanishlar, alhatta, kasallikka olib kelishi shart emas.
Bu organizmning himoya-moslashuv gobiliyatiarining yetarli darajada
yaxshi namoyon bo‘lishiga, organlar va tizimlarning tuzilishi va
funksional jihatdan to‘la gimmatligiga, rezervlar (zahiralar)ga va h.k.
bog'liq. Demak, kasallikning paydo bo‘lish yoki bo‘lmaslik masalasi
pirovardida shikastlanishning darajasi bilan organizmning himoya-
moslashuv reaksivalarining o‘zaro nisbatiza bog'liq bo‘ladi. Kasallik
hamma vaqt shikastlanishning salmog’i katta, organizmning himoya-
kompensator reaksiyalan esa zaif bo‘iganda yuzaga keladi. Akshollarda
esa organizim hamma vaqt soglomdir. s i s e
éx{ Iii) e q i} b T P
PATOGENEZDA STRUKTURAVA FUNKSIONAL

O'ZGARISHLARNING BIRLIGI

EREVE SN R R IO

Orgamzm hujayralari, organlari va tizimlari funks.nyalanmng buzilishi
morfelogik o‘zgarishlar bilan chambarchas bog‘liq. Hgarilari (ba’zan
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hozirgi vaqtda ham) kasallikda morfologik o‘zgarishlar bo‘imasa ham
funksional o*zgarishlar bo*lishi mumkin, degan noto‘g‘ti va xato fikrlar
hukmronlik qilgan edi. Aslida esa morfologik o‘zgarishiarsiz funksional
kasalliklar bo*lmaydi. Haqigatdan ham, ba’zida kisiorod keskin
yetishmasligi ogibatida yuz bergan o‘limda, bosh mivada morfologik
o‘zgarishlar butuniay oshkor bo‘lmaydi yoki ular nisbatan, nihoyatda
kuchsiz namoyon bo‘ladi. Ammo bundan bosh miyada va boshga organ
hamda tizimlarda morfologik o‘zgarishlar yuzaga kelmaydi, degan xulosz
kelib chigmaydi. Hozirgi vaqtda morfologik o’zgarishlarning molekulyar
. tuzilma darajasida sodir bo‘lishi isbot etilgan. Tuzilishdagi bunday
o‘zgarishlarni oddiy morfologik usullar yordamida so‘zsiz aniglab
bo'imaydi, buning uchun maxsus hal etish kuchi yuqort darajada bo'lgan
asbob-uskunalar, uslublar (clekiron-mikroskop, gistokimyoviy,
immunomorfologik vondashishiar va b.) kerak.

0Oddiy morfologik usullar esa har holda go‘pol va taxminiy bo‘lganligi
tufayli hujayralar va to‘qimalardagi nozik, fizik-kimyoviy va biokimyoviy
o‘zgarishlarni aniglash imkoniyatiga ega emas.

Shuni qayd qilish kerakki, muayyan organning hujayralari va
to‘qimalaridagi strukturaviy o‘zgarishlari uning funksiiyalarida turli
buzilishlarni keltirib chiqaradi, Masalan, yurakning o‘tkazuvchi tizimi,
morfologiyasining hatto chegaralangan, uncha og‘ir bo‘lmagan
shikastlanishi uning faoliyatining nihoyatda og'ir o‘zgarishiga olib keladi
va butun organizmning umumiy holatiga salbiy ta’sir ko‘rsatadi. Shu
bilan birga ayrim hollarda yurak mushaklarining nisbatan kattagina
shikastlanishi odamning tirikligida hatio oshkor ham bo*hmasligi
mumkin.

Kompensatsiyalangan yurak nugsoni bor ba’zi insonlar (sportchilar)
hatto og’ir jismoniy yuklamalarni ham bajarishlari va o‘zlarini sog‘lom
his gilishlari haqida maxsus ishonchll axborotlar bor. Ularda yurak
kasalligi uchun xos alomatlar, simptomlar aniglanmaydi. Bunda boshqa
ichki organlar (jigar, buyraklar, o‘pka) ham yaxshi kompensatsiyalangan
holatda bo‘ladi, demak, bu organlar kompensator imkoniyatt yaxshi va
keng bo‘lgan arganlar gatoriga kiradi. Shunday qilib, hujayraning
funksiiyasi va morfologiyasi bir-biriga chambarchas bog‘liq, yaxlit
xususiyatdir. Patogen etiologtk omil ta’sirida organizmning hujayralari,
to‘gimalari va tizimlarining tuzilishi ham funksiiyalari ham bir vaqtda
o‘zgaradi. Demak, kasallik patogenezi o‘rganilganda organ va
tizimlarning morfologik hamda funksional o zgar:shlarmi bn‘gahkda
tekshirish lozim. :
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PATOGENEZDA SABAB-OQIBAT MUNOSABATLARI:
BIREAMCHI VA IKKILAMCHI SHIXASTLANISHLAR

Ekzogen etiologik omillar (biologik, fizik, mexanik, kimyoviy va h.k.)
organizm hujayralari, to‘qimalari, organlari va tizimlarida birlamchi
shikastlanish chaqiradi. Bu holda ekzogen etiologik omillar bevosita sabab
rolini o‘taydi, hujayralardagi shikastianish reaksiyalari esa ogibat
hisoblanadi. Shikastlangan hujayralarda har xil biologik faol moddalar
(gistamin, hujayra parchalanishi mahsuictiari va h.k.) hosil bo‘ladi va
ular o*z navbatida ikkinchi tartibdagi sabab sifatida hujayralar va
to‘qimalarda yangi buzilishlarni chagiradi.

Shikastlanishning birlamchi sababining oqibati o'z navbatida
ikkilamchi shikastlanishni chagiruvchi sababga aylanib, hujayralaming
vangi, keyingi shikastlanishiga olib keladi. Oqgibati jarayon davom etib,
uchinchi tartibli sababga o‘tib, uning oqibati esa navbatdagi to‘rtinchi
tartibli sabab sifatida hujayralarning shikastlanishini borgan sari
kuchaytirishi mumkin va h.k.

Kasalliklar patogenezida dinamik ravishda murakkab sabab-ogibatlar
munosabati yuzaga keladiki, kasallik jarayonini bartaraf etish, syrunkali
tus olmasligi va asoratlarining oldini olish uchun ularni e’tiborga olish
Zarur.

PATOGENEZDA SHIKASTLANISH LOKALIZATSIYASI VA
et GENERALIZATSIYASINING AHAMIYATI &

Kasallliklarda bevosita shikastlangan hujayra to*qimalarining
chegaralangan, mahalliy (lokal) reaksiyvalaridan tashqari yaxlit
organizmning umumiy reaksivalari ham kuzatiladi. Bt

Shikastlanishdan so*ng kasallik vagiida butun orgamzmda paydo
bo‘lgan mahalliy va umumiy o‘zgarishlar o‘rtasida ikki tomonlama
murakkab gumoral va neyrogen aloqalar yuzaga keladi. Har bir
shikastianish butun organizm kasalligining mahalliy ravishda namoyon
bo‘lishidir. ¥Yaxlit organizm bilan bog'lanmagan yoki ajralgan, fagat
mazhalliy bo‘lgan shikastlanishlar uchramaydi. Kasallik butun
organizmning umumiy shikastlanishi bo'lib, o‘zgarishlar esa
to‘gimalarda, organlarda sodir bo‘ladi. Masalan, pnevmoniya
organizmning umumiy kasailigi bo‘llb 0 zganshlar asosan o pka[arda
lokalizatsiyalangan bo'ladi. TR e R RS S kg i L

Shu bilan birga shxkastlamshnmg organlarda anig Joylashuw
belgxianmagan Icasalhklar ham uchraydl Bunga yaqqol misol qilib
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organizmning reaktivlik va rezistentlik qobiliyati pasayganda
kuzatiladigan patologivaning nihoyatda og‘ir shakli ~ sepsisni ko‘rsatish
kifoyadir.

Mahalliy patologik jarayon organizmga jiddiy ta’sir ko‘rsatadi.

Kasallik qandaydir organning mahalliy shikastlanishidan boshlanib,
so‘ngra organizmning umumiy kasalligizga aylanishi mumkin. Masalan,
chuvalchangsimon o‘simtaning mahalliv yallig‘lanishi butun
organizmning umumiy kasallanishini keltirib chigaradi.

Kasallik - organizmaing umurniy reaksiyasi bilan boshlanib, so‘ngra
tananing chegaralangan gqismida yoki gandaydir organda joylashishi
munkin, Masalan, umumiy infektsion kasalliklardan biri — ich terlamada
bo‘rtgan mahalliy o°zgarishlar ingichka ichakda xuddi shunga o‘xshash,
umumiy bolalar kasalligi — qizilchada esa tomogqning shifliq pardasida
jovlashgan bo‘ladi. ERIER

Kasallikiar patogenenda mahalhy va umumiy o‘zgarishlarning
ahamiyati turlicha bo‘ladi, ularning wmumiy o‘zgarishlarini o‘zaro
alogalarida shartli tarzda quyidagi asosiy turlari farq qilinadi.

1. Patologik jarayen ekzogen (mexanik, termik va h.k.) yoki
endogen {tromboz, emboliya, ateroskleroz va h.k.} eticlogik omillar
ta’sirida birlamchi mahalliy shikastlanishidan boshlanadi. Bu vagt
evolyutsion taraqgiyot davomida shakilangan organizmning himoya-
moslashuv reaksiyalari eng avval shikastlanish o‘chog‘i tomon
yo‘nalgan bo‘lib, oqibatda granulyatsion to‘qima to‘sig‘i —
kapsulasining hosil bo*lishi va limfatik tugunlarning barer funksiiyalari
kuchayishidan iborat bo‘ladi. Organizmning wmumniy holatida (tana
harorati, leykotsitlar, modda almashinuvi va h.k.) jiddiy o‘zgarishlar
godir bo‘lmasligi mumkin.

2. Paiologik jarayon organizmning hujayra va to’gimalarining
birlamchi mahaliiy shikastlanishidan boshlanadi, ammo keyinchalik
shikastlangan o‘choqdan turli (parchalanish mahsulotlari, bakteriya
toksinlari, buzilgan almashinuv mabsulotlari va h.k.), ya'ni biclogik
faol moddalarning qonga o‘tishi butun organizmaning umumiy
generalizatsiyalangan) reaksiyalarini keltirib chigaradi va organizm
gomeostazining har xil parametrlarini o‘ziga xos jiddiy o‘zgarishlari
kuzatiladi. Bunday holda kimoya-moslashuv reaksiyalari asosan wmumiy
patologik o‘zgarishlarning halokatli ogibatlarining oldini olishga,
shuningdek mahalliy patologik jarayonning salbiy ta’sirlarini
chegaralashga garatilgan bo‘ladi.

3. Patclogik jarayon organning mahallty shikastlanishidan emas,
butun organizmning umumiy reaksiyasi bilan boshlanadi va biror



organda shikastlanish joyi anigianmaydi (umumiy intoksikatsiya, sepsis
va h.i.). Bunday holda gomeostazning parametrlari jiddiy o‘zgaradi va
shu sababli organizmning halok bolish xavfi tug'iladi, Patologivaning
bunday shakllarida butun organizm darajasidagi himoya-moslashuv
mexanizmlari imkeni boricha zo‘rayadi.

4. Kasailik birlamchi umumiy (generalizatsiyalangan) jarayon : bilan
koshlanadi, mahalliy patologik o*zgarishlar esa ikkilamchi paydo bo‘ladi.
Bularga dizenteriyada {ich ketarda) - yo‘g‘on ichakning, meningitiarda
~miya pardalarining, ba’zi toksinlardan zaharlanilganda — buyraklarning
zarartanishlarini misoilar tarzida ko'rsatish murkin.

Organizmda mahalliy va umumiy reaksiyaiarning o‘zare
munosabatlari boshga ko‘p omillar ta’siriga ham bog‘liq. Bularga
organizmning irsiy, konstituisional va boshqa xususiyatlari kiradi.

"~'r e, PATOGENEZNING ASOSIY HALQASTHAMDA YETAKCHI
ﬁ OQIBAT ZVENOLARI VA SABAB-MUNOSABATLARI N

Kasalhk yokl patoiogik jarayonning patogenezi ko'p va turli
hodisalarni o'z ichiga olib gat’iy qonuniyatlarga asoslangan holda
ketma-ket payde bo‘ladi. Ba'zi hodisalar birinchi navbatda, boshqalari
esa keyinroq yuzaga keladi, shu sababli patogenezmng asos1y halanL va
yetakchi zvenolari farq qilinadi.

Patogenezning asosiy yoki bosh halqgasi quyzdagl xusu51yatlarga ega
bo'ladi:

1. Asosiy halqa — patogenezning qolgan zvenolari boshlanib ketishi
uchun mutlaqo zarur.

2. Patogenez jarayonining barcha to‘ligq ko*rinishlari asosiy hailqaning
payvdo bo‘lishidan boshlanadi, ya’mi yetakchi zveno bo‘lib,
patogenezning boshqa hamma zvenolaridan avval yuzaga keladi.

3. Asosty halqa har bir kasallik patogenezining maxsus (spetsifik)
xusvsivatlarini belgilaydi.

4. Asosiy halgani o‘z vaqtida bartaraf etish, patogenezning qolgan
zvenolarining yo‘qolishiga olib keladi.

- Patogenezning asosly masalasi yoki halgasi ~ uning boshqa harama
zvenolaridan eng zaruriysi, ulardan oldin pavdo bo‘luvchi va kasallik
yoki patologik jarayonning o‘ziga xos xususiyatlarini belgilovchi
hodisalaridir. Uni o‘z vaqtida yo‘qotish esa patogenezning golgan
zvenolarining ko'pincha geo‘shimcha chora-tadbirtarsiz bartaraf
qilinishiga olib keladi, Buni keltirilgan misollardan yaqqo] ko‘rish
mumkm . -
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Masalan, venoz giperemiya patogenezida quyidagi o‘zgarishlar
kuzatiladi: vena tomirlari bo‘yicha gon oqib ketishining giyinlashishi,
ma’lum organda venoz gonning to'planishi; tomirlarning kengayishi va
ular o*tkazuvchanligining ortishi; bu yerda hareratning pasayishi; terining
ko‘kimtir tusga kirishi va h.k. Tadgigotlar va ularning tahlili venoz
giperemiya patogenezning asosiy halgasi qonni vena tomitlaridan oqib
ketishining givinlashishini ko‘rsatadi, chunki jarayon shu asosiy
hodisadan boshlanadi va venoz giperemiya rivojlanishi uchun xos, zarur
shart-sharoitni va unga xos alomatlar paydo bo‘lishini belgilab berad:.
Vena tomirlarida gon egishining qayta tiklanishi natijasida esa venoz
giperemiya patogenezining qolgan zvenolariga ortigcha choralarsiz
barham beriladi.

Arterial giperemiyaning asosiy zvenosi arteriolalarning kengayishi
bo‘lib, uning qolgan paydo bo'luvchi zvenolari ana shunga bog‘liq.
Bundan tashqari arteriolalar kengayishi bu hodisaga xos xususiyatlarni
belgilaydi. Asosiy zvenoning o‘z vaqtida ye‘qotilishi, ya’ni
arteriolalarning torayishi, as! holiga keltirilishi boshga hamma zvenolari
va unga xos alomatlarning bartaraf bo‘lishiga olib keladi,

Pnevmotoraksda plevra bo‘shligining germetikligi buzilishi va u yerda
musbat bosimning paydo bo‘lishi natijasida kisiorodning o*tkir
yetishmovchiligi rivajlanadi. Pnevmotoraks patogenezining asosiy halgasi
plevra bo‘shligi germetikligining buzilishidir. Agar plevra bo*shlig‘ining
germetikligi qayta tiklansa, gipoksiya ham bartaraf qilinadi.

Yuqorida keltirflgan misollardan patogenezniig asosiy zvenosini bilish,
aniqlash masalani osonlikcha hal gilinishiga olib kelishi ko‘rinib turibdi.
Ammo tizimll o‘zgarishlarda va butun organizmning kasalliklarida
patogenezning asosiy halgasini aniqlash anchagina murakkabdir.
Masalan, travmatik jarohatlanish shoki patogenezining asosiy zvenosi
markaziy asab tizimining, xususan uning hayotiy mehim markazlari
(qo‘zg-olishi, asab tizimining tamoman ishdan chigishi, haddan tashgari
tormozlanishi va h.k.) funksiiyalarining buzilishi hiscblanadi, Ammo
jarohatlanish shokining patogenezida shular bilan birga yana boshqa
hodisalar, chunonchi (oksigen yectishmovchiligi, moddalar almashinuvi
va endokrin bezlar funksiiyasining buzilishlari, yurak yetishmovchiligi,
jigarda, ichaklarda, buyraklarda qon aylanishining o‘zgarishlari) muhim
o‘rin tutadi. Ularning hammasi ham patogenczning yetakchi
mexanizmlari hisoblanadi, chunki bu ¢‘zgarishlarning har biri, aynigsa
butun organizmning salomatligiga nihoyatda kuchii, salbiy ta'sir
ko‘rsatadi va ularni ¢’tiborga olmaslik ko‘ngilsiz ogibatlarga olib kelishi
aniq. e .
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Kuddi shunday manzarani o' tkir va ko* p mlqdorda qon yo qoulganda
ham kuzatish mumkin. O*tkir gon yo'qotish patogenezining asosiy halqasi
bo‘lib, aylanayotgan qon miqdorining kamayib ketishi hisoblanadi. Buning
oqgibatida arterial bosimning pasayishi va unga bog'liq barcha noxush
oqgibatlar kelib chiqadi. Bunday holda bemor organizmiga o'z vaqtida
yetarlicha qon yokt uning o‘rnini bosuvchi suyuglik yuborilishi arterial
bosimning gaytadan tiklanishiga olib keladi. Ammo gon yo‘qotganda
boshga muhim o‘zgarishlar ham kuzatiladi. Bularga sirkulyator gipoksiva,
moddalar almashinuvining buzilishi, chala oksidlangan mahsulotlarning
to‘planishi, asab, endokrin va organizmning boshqa tizimlari faoliyatining
o‘zgarishlarini misol sifatida ko‘rsatish mumkin. Ular qon yo‘qotish
patogenezining vetakchi zvenolari hisoblanadi,

Kasallik patogenezi o‘rganilganda asosiy halga bilan birga uning
boshga zvenolarini ham sinchiklab aniglash, sabab-ogibat
munosabatfarini ham belgilash lozim. Bunday yondashish bemorlarni
patogeneiik davolash vsulini ishlab chigish uchun nihoyatda zarur. Har
bir kasallik yoki patclogik jarayon patogenezining o‘ziga xos asosiy
halqgasi va zvenosi mavjnddir. Boshqacha qilib ayiganda, har bir kasailik
ikkinchisidan faqat klinik alomatlari bilangina farglanmay, balki
patogenezining asosiy vetakchi zvenosi bilan ajralib turadi. Shu bilan
birga ctiologiyasi, patogenezi va klinik alomatlari bo‘yicha farq giluvchi
har xil kasalliklarda bir xil ya'ni umumiy patogenetik zvenolar ham
bo'lishi aniglangan. Masalan, moddalar almashinuvining buzilishi,
cksigen tangisligi, organlar va tizimiar funksiivalarining bir tarzda
o‘zgarishi kabilar shular jumlasidandir. Shuning uchun kasallik
rivojlanishida va shakllamishida hodisalarning ketma-ket rivojlanish
halgalarining barchasini aniglash ularaing nisbiy salmog‘ini va
ahamiyatini bilish zarurdir, Fagat shundagina bemorga ilmiy, amaliy,
patogenetik nuqtai nazardan har tomonlama asoslangan davolashni
amalga oshirish samarali natija beradi. £ilbey .

Kasallik patogenezi o‘rganiiganda quyidagilarga e’tibor gilish zarur:

7 1) har xil hodisalar ichidan asosiysini (zvenosini) ajratib olish;

?) patogenezning vetakchi qalgast, zvenoclarini aniglash; igoseszes

3) asosiy, yetakchi zvenolar paydo bo‘lish, rivojlanish mexanizmlarini
chuqur $ahlil gilish va slaming sabab-ogibat munosabatlarini belgilash.

i il | PATOGENEZDA «XAVFLI HALQA» it 15s:

-+ Harxil kasa}hk};mia ko‘pincha yuz beruvchi hodisalar zanjiri «Xavfii
doira» deb pom olgan halgada tutashadi. Bunday og‘ir holatdan
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organizm o'z kuchi bilan qutulolmayd: va u so‘zsiz tibbly yordamga
muhtoj bo'ladi. Masalan, jarrohlik amaliyotida ba’zida operatsiyadan
so‘ng meteorizr deb nomlanadigan patologik jarayon kuzatiladi. Uning
rivojlanish mexanizmi quyidagicha: jarrohlik travmasi (operatsiya) ichak
atoniyasini keltirib chigaradi va buning natijasida ichak bo‘shlig‘idagi
mahsulotlarning achish va chirish jarayonlarj kuchayadi. To*planayotgan
gazlar ichak devorini kengayiiradi, baroretseptorlarni qitiglaydi, reflektor
yo‘] bilan oshgozon va ichak yo'li peristaltikasini va bezlarining
selcretsivasini tormozlaydi. Bu esa o'z navbatida achish hamda chirish
jargyonlarini yanada kuchaytiradi va oqibatda meteorizm borgan sari
zo‘rayib xatarli natijalarga olib keladi.

Yana bir necha misol. Qon yo‘qotilganida qonning patologik
depolanishi, suyuq qismining tomir o‘zanidan chiqishi sodir bo‘ladi,
ular esa aylanayotgan gon hajmi defitsiti - yetishmovchiligini
kuchaytiradi. Ogibatda gipotenziya yanada zo‘rayadi, bu esa o‘z
navbatida baroretseptorlar orgali simpato-adrenal tizimini faollashtiradi,
qon tornirlarining torayishi kuchayadi, qon aylanishining markazlashuvi
yuzaga keladi va pirovardida aylanayotgan gonning patologik
depolanishi sodir bo‘ladi. Natijada patologik jarayon vanada
og‘irlashadi.

Buyraklar tomirining spazmi ular parenximasining gipoksiyasi tufayli
renin-angiotenzin omilini keltirib chigaradi, u esa tomirlar spazmining
davom etishini ta’minlaydi va arterial bosimning yanada kuchli
ko‘tarilishiga olib keladi. Buyraklar gipoksiyasida aldosteron
sekretsiyasining ko*payishi, organizmda natriy va suvning ushlanib
golishiga olib keladi. Natijada aylanayotgan qon hajmi ko‘payadi.

Buzug (illath) dotra yuzaga kelgan patologik jarayonni o°zi qo‘llab-
quvvatlab ushlab turadi va kuchaytiradi. Bunday xavfli doiraning
shakltanishi kasalliklar kechishini nihoyatda og'irlashtiradi va hayotga
tahlika soladi. Kasalliklar xavfli yoki illatli doiralarning paydo bo‘lichi,
rivojlanishi va oqibatlari mexanizmlarini aniglash nthoyatda muhim
amaliy ahamiyatga ega. Chunki ularni bilish ilmiy asoslangan
patogenetik davolash usullarini ishlab chigishga imkon beradi.

PATOGENEZDA SPETSIFIK VA NOSPETSIFIK MEXANIZMLAR
Har ganday kasallikning pategenezida ikki turli nospetsifik
(nomaxsus, umumiy) va spetsifik (maxsus) mexanizmlar kuzatiladi.

Nospetsifik mexanizmlarga tipik patologik jarayonlar (yallig‘lanish,
isitma, mikrotsirkulyatsivaning o‘zgarishi, moddalar almashinuvining
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buzilishi va h.k.) kiradi. Ular tirik organizmlarning filogenetik
taraqqivotida nospetsifik mexanizmlardan keyin shakllangan.
Organizmni spetsifik himoya mexanizmlari unga genetik jihatdan yot
bo‘lgan moddalarga, jismlarga (antigenlar, allergenlar) garshi yo‘nalgan.
Bunday moddalar immun kompetent (vakolatli) hujayralarining spetsifik
antitanalar ishiab chigarishini rag‘batlantiradi. Nospetsifik va spetsifik
mexanizmlar bir-biri bilan chambarchas bog'liq va ular o‘rtasida aniq
chegara o‘tkazish mushkul. Har ikki mexanizm biri-birini qo‘llab-
quvvatlab mukammalashtiradi va ularmng o‘zaro ta'siri orgamzm
himoyasini ta’minlaydi. e :
NN B

PATOGENEZDA ORGANIZM REAKTIVLIGINING AHAMIYATI

Kasalliklarning patogenezida organizmning reaktivligi katta
ahamiyatga ega. Bir turdagi etiologik omilga o‘z reaktivligiga ko‘ra
organizm turlicha javob reaksiyasini beradi. Masalan, tajribada
aniglanishicha, kuchi va boshqa ko‘rsatkichlari bir xil bo‘igan shok
chagiruvchi jarchatlar bir turga kiruvchi hayvonlarda har xil darajada
ifodalangan holatlarga olib keladi, Rezistent va sezuvchan zotlar
o‘rtasidagi o‘zgarishlar kattaligining fargi 10 hatto 20 barobar bo‘lishi
mumkin.

QOrganizmning vakka o‘ziga xos reaktivligi uning irsiy xususiyatlariga,
yoshiga, jinsiga, shuningdek, atrof muhit hamda organizmaing etiologik
omif ta’sir gilishdan oldingi holatiga bog‘lig. Shunga ko‘ra, yoshiga
bog'liq bo‘lgan xususiyatlarni nazarga olgan holda chaqaloqlik davri,
3-7 yoshli bolalar, 13—15 yoshli o*smirlar, katta yoshlilar, keksalarning
kasalliklari ¢’tirof gilinadi. Masalan, emadigan bolalar ko'p infektsion
{(yuqumli} kasalliklar bilan og‘rimaydilar.

Bu hodisa ular organizmida passiv immunitet mavjudligi (embrional
taraggivot davrida ona organizmidan immun antitanafarining o‘tishi
tufayli) bilan bog‘liq. Shuningdek, bunda markaziy asab tizimining
vetarlicha rivojlanmaganligi ham ma’lum ahamiyatga ega, chunki
organizm reaktivligining shakitanishida markaziy asab tizimi muhim o“rin
futadi.

Yalliglanish kasalliklari bolalarda kattalarga nishatan ko‘pincha
keskin va generalizatsivalangan tusda kechadi. Bu ham ularda asab
tizimining idora etish faoliyati va umuman himoya-moslashuv
mexanizmlarining yetarli takomillashmaganligiga bog‘liq.

O‘sayotgan organizmning kattalarga qaraganda ochlikka bardoshi
kamroq. Umuman ularda gipovitaminozlar, gipotrofiyalar,
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anemiyalar kattalarga nisbatan osonroq yuzaga keladi. Aksincha, yoshi
kattalarda yurak-tomir, moddalar almashinuvi kasalliklari ko*prog
uchraydi.

Qarilik davri uchun aynigsa moddalar almashinuvining buzilishlari
asosida yuzaga keluvchi va ular bilan birga kechuvchi kasalliklar
(ateroskleroz, podagra va h.k.), shuningdek, o‘sma kasalliklari xos
hisoblanadi. Bu davrda organizmnjiig har xil tashqi sharoitlarga nisbatan
moslashish qobiliyati kamayadi.

Turli yoshdagilarda o‘zicha kasalliklar ko‘proq uchrashi, ba’zan
bunday tafovutning yo‘qolishi ham reaktivlikka bog'ligligi o‘z-o‘zidan
ma’lumdirki, bu ortigcha izohni talab gilmaydi. "

Kasalliklarning patogenezida etlologlk omillarning xususiyatlari bilan
organizm holati, xususiyatlari, aynigsa uning reaktivligi katta aharnlyatga
ega ckanhigi hamma vaqt nazarda tutilishi lozim. S alnE

... PATOGENEZDA ASAB TIZIMINING AHAMIYATI
Fivdn s Siberen

Asab tizimi insonning sog‘lom (normal) holatida ham, kasallanganda
ham uning himoya-moslashuv reaksiyalarining shakllanishi, namoyon
bo‘lishi va idora etilishida katta ahamiyatga ega. Ko‘pehilik kasalliklarda
shartli va shartsiz reflekslar shakllanadi. Asab tizimining trofik
funksiiyasining buzilishi natijasida esa to‘qimalar va ichki organlarda
patologik ¢'zgarishlar yuzaga keladi. Bosh miya po‘stlog‘ining oliy idora
etish funksiiyalarining buzilishidan nevrozlar paydo bo‘lib, buning
ogibatida organizmning etiologik omil ta’siriga mos keluvchi — adekvat
javob reaksiyasini berish qobiliyatining buzilishi va hatto yo‘qolishi
mumkin,

Kasalliklar patogenezida patologik dominantalarning shakllanishi,
izma-iz reaksiyalar, po‘stloq va po‘stloq osti munosabatlarining
o‘zgarishlari katta ahamivatga ega.

witih
F - PATOGENEZDA ENDOKRIN BEZLARNING AHAMIYATI

TR

Me’yorda ham, patologiyada ham (albatta, o‘ziga xos) organizm
a’'zolari va tizimlari funksiivalarining gumoral idora etilishi (regulyatsiyasi}
mexanizmlarida ichki sekretsiya bezlarining gormonlari muhim ahamiyatga
ega. Endokrin bezlar organizmning boshga organlari bilan chambarchas
bog‘liq va ular bir-biriga ta’sir ko'rsatadi, shu sababli ham ichki sekretsiya
bezlarining patologivasi organizmning barcha organiari va tizimlarining
tuzilishi hamda funksiiyalariga salbiy ta'sir ko ‘rsatadi. Turli kasallilkdarning
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patogenezida gormonlar har xil o‘rin tutadi va buni har bir kasallikni,
o‘rganishda aniglash va hisobga olish lozim. i

Umumiy patogenez haqidagi tushunchalarga Selenmg umurmy
adaptatsion sindromi hagidagi ta’limoti katta ta’sir ko* rsatd1 B ,haqdagl_
ma’lumotlar alohida keltirilgan.

L8 _rf'fa\ i 1';.:{4{)(_] . {3»3.,%{_];

: :[ai'uzmip.;
KASALLIKLARNING UMUMIY SEE
PATOGENETIK MEXANIZMLARI '

Har bir kasallikning paydo bo‘lish mexanizmlari nihoyatda turlicha
va murakkabdir. Ammo shartli ravishda kasalliklar paydo bo‘liskining
ba’zl umumiy patogenetik mexanizmlarini ko‘rsatish mumkin. Bularga
quyidagilar kiradi.

1. Shikastlanish patogen omiilarning organizim hujayralari,
to‘qgimalari, a’zolari va tizimlariga bevosita ta'siridan kelib chigadi.

2. Kasalliklarning paydo bo‘lish va rivejlanish mexanizmlarida asab
tizimining reflektor va trofik funksiiyalarining buz:iishi yetakchi bo‘lishi
mumbkin.

3. Kasalliklarning rivojlanish mexanizmlarida ichki sekretsiya
bezlarining gormonai-gumoral boshgarilishining buzilishi hal giluvchi
ahamiyatga ega bo‘lishi mumbkin.

4. Kasalliklarning paydo bo‘lish va rivojlanish mexanizmiarida
organizmda moddalar almashinuvi va ichki muhitining doimiyligi -
gomeostazining buzilishi hal qiluvchi ahamiyatga ega bo‘lishi mumkin.

Kasallik va sog‘ayish ikki qarama-qarshi jarayonlar bo‘lishiga
qaramay, vlarni biologik nuqtai nazardan yagona hedisa deb ta’riflash
mumkin, chunki haqiqiy patologik o*zgarishiar va ularni bartaraf
qilishga qaratilgan reaksiyalar bir-biridan ajralmasdir. Kasallikning
ogibati ham patologik o‘zgarishlar bilan erganizmning himoya-
moslashuv reaksivalarining o‘zaro nisbatiga bog‘liq. Organizmning
himova-moslashuv reaksivalari patologik jarayoniarga nisbatan ustuniik
gila boshlasa sog‘ayish boshlanadi. Har xil kasalliklarda sog‘ayishning
mexanizmlari ham turlichadir. Birog sog‘ayishning umumiy
mexanizmlari borki, ular hamma kasalliklarda deyarli bn‘ ta.rzda paydo
bo‘ladi va rivojlanadi, AR AR

Sog‘ayish fiziclogik (nevrogen, endokrin), bloklmyOVIy (moddalar
almashinuvi), morfologik {regeneratsiya) va funksional mexanizmlar
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yordamida ta’minlanadi. Bunda nospetsifik va spetsifik himoya
mexanizmlari (reaktivlik, immunitet) katta rol o‘ynaydi.

Sog'ayish mexanizmlarida organizmning zahira imkoniyatlarining
mavjudligi va ulardan foydalanish muhim ahamiyatga molikdir. Masalan,
inson zo‘riqgqanda (jismoniy ko‘p harakat qilganda va h.k.) yurakning
qisqarish soni bir necha marta ko‘payadi, bu esa arterial bosimning
ortishiga olib keladi. Arterial qondagi kislorod miqdori hujayralarda
kechadigan oksidlanish jarayonlari uchun zarur bo‘lgan migdorga
nisbatan bir necha barobar ko‘p. Xuddi shunday nisbatni gondagi
glyukoza miqdori hagida ham aytish mumkin.

Yana bir necha misollar keltiramiz. Oshqozon, ichak, jigar kabi
organlarning anchagina qismi rezektsiva qilinganida ularning
funksiiyalari kompensatsiva qgilinadi. Talogni butunlay kesib olib
tashiash gemopoetik tizimning tubdan o‘zgarishiga olib kelmaydi.
Buyraklar massasining 2.’3 QISI‘G.IJJ.l rwektmya qllmganda ham funksuya]an
* saglanib goladi, . ;" R e

Sog‘ayishni ta ‘minlovehi eng ‘muhim mexamzmlarga kompcnsator
jarayonlar kiradi, Kompensator jaravonlar patogen eticlogik omilning
bevosita ta’siridan shikastlanmagan to‘qima, a’zo va tizimlarning
giperfunksiivasi yoki funksiivalarining sifat jihatidan o‘zgarib,
shikastlangan strukturalar vazifasini bajarishi bilan xarakterlanadi.
Kompensator jarayonlar har xil molekulalar, organellalar, hujayralar,
a’zo, tizim va tizimlararo darajada amalga oshadi. Masalan, poliploid
hujayralarning genomlaridan birontasining buzilishida hujayra ichidagi
kompensatsiya butun qolgan genomlarda RINKning ko‘payishi hisobiga
amalga oshadi. Buyrakning nefronlari shikastlanganida omon golgan
nefronlarning giperfunksiiyasi va gipertrofivasi tufayli kompensatsiya
yuzaga keladi. Oshqozon yoki ichakning bir qismi rezekisiya qilinganida,
tizim ichidagi kompensatsiya ovgat hazm qilish yo‘lining pastki
qismlarining sekretor funksiiyasining kuchayishi hisobiga ta’minlanadi.
Tizimlararo kompesatsiyani anemiya misolida ko‘rish mumkin.
Anemivada gipoksiva rivojlanadi, uning kompensatsivasi avval yurakning
qisgarish soni ko‘payishi va yurakning minutlik hajmining ortishi
hisobiga sodir bo‘ladi. Boshga kompensator reaksiyalar keyinchalik
rivojlana boshlaydi.

Sog‘ayishning quyidagi shartli uch turdagi mexanizmlarini farq gilish
mumkin.

1. Kasallikning ilk boshlanish davridagi sog‘ayish mexanizmlari. Bu
vaqt patogen qo‘zg‘atuvchilar organizmda jiddiy morfelogik va
funksional o‘zgarishlarni hosil qilishga ulgurmagan bo‘ladi. Bu davrda
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sog'ayish organizmniig qarshilik qilish, himoya reaksiyalarining
kuchayishi hisobiga ta’'minlanadi, bu esa kasallikning klinik jihatdan
namoyen bo‘lmasdan («Simptomsiz kasalliklar») kechishiga yok1
bartaraf bo‘lishiga olib keladi.

2. Kasallikning paydo bo‘lish va rivojlanish davridagi sog‘ayish
mexanizmlari. Bu davrda patogen qo‘zg‘atuvchilar organizmda har xil
darajadagi morfologik va funksional o‘zgarishlarning paydo bo‘lishida
ishtirok etib ulguradi. Organizmning oddiy himoya reaksivalariga
tiklanish va kompensator mexanizmlar faol ravishda qo‘shilib ketadi.
Kaszllikning ogibatlari patologik o‘zgarishlarning chugurligi va
organizimni qayta tiklovchi kompensator reaksiyalarining nisbatiga
bog‘lig.

Sog‘ayishning kechikkan mexanizmlari organizmda gayta tiklanish
va kompensator reaksiyalarining borgan sari ortib borishi bilan
ifodalanadi. Bularga parchalangan to‘qimalar rezorbtsiyasi, chigaruv
organlari orqali parchalanish mahsulotlarining ajratilishi, ularning
fagotsitozga uchrashi, shuningdek, shikastlangan to‘qimalarning
regeneratswam va biriktiruvchi to'gima bilan almashinuvi va boshgalar
kiradi. |
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- 'P'ATOGENETIK TERAPIYA ASOSLARI - 1o

Bemorlarni patogenetik davolashning asoslariga quyidagilar kiradi:
1. Patogenezni asosiy va yetakchi qismlarining patogen ta’sirini
zaiflashtiruvchi yoki yo‘qotuvchi chora va dorilarni go‘llash.

2, Organizmning himoya va kompensator jarayonlarini kuchay-
tiruvchi tadbirlarni qo‘llash.

3. Organizmning umemiy qarshilik qilish qobiliyatini kuchaytiruvchi
tadbirlarni qoilash.

4. O‘rnini bosuvchi va korrektsiya giluvchi, ya’ni to‘g‘nlovchl
tuzatuvchi terapiyami qoMash. ., wiiisronioom dosnl ins) e

st okl BT E

FIZIKAVIY ETIOLOGIK OMILLAR \
- LAZERNURLARINING ORGANIZMGATA'SIRI &

Lazer apparati (optik kvant generator) issiglik nurlarini bir jovga
to‘playdigan, muayyan sharoitda yuksak energiva ogimi shaklida ularai
berish imkoniyatini yaratadigan moslamadir. Ensiz kuchli issiq ogimdan
iborat bo'lgan lazer nurlari (fokuslashtirilgan lazer nurlarining zichligi,
galinligi ¢,1-1 mm bo‘ladi) yugori qvvatga ega bo‘lgan kichik bir sohani
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juda yuqori haroratga gadar qizdirish imkoniga ega. Shu tufayli lazer
nurlari olmosni, volframni va palladiyni osonlikcha erita olish qobiliyatiga
ega.

Ushbu qarashlarga ko‘ra davriy (impulsiv) va nodavriy ishlaydigan
lazer apparatlari farglanadi. Ulaming har ikkalasidan diagnostik va
davolash maqsadida jarrohlik, onkologiya, oftalmologiya va
stomatologiyada keng foydalaniladi. Muolaja magsadida ishlatiladigan
lazer apparatlar to‘gimaning o‘ta mayda gismlarida haroratning keskin
sur’atda (39,4° § ga qadar) ortishiga imkon beradi. Bunday nurlar
yo‘nalgan to‘qima nihoyatda tez kuyib ketadi va uning atrofidagi
to‘qimalarga issiglik bir xil darajada targaladi. Lazer nurlarining
to‘gimalarga foydali ta’sir gilavchi migdornini ta’minlovehi apparatiar
optik tizim yordamida boshqgariladi, Nurlar kuchli be‘lganda
to‘gimalaming ichki gatlamlarigacha kira oladi va nihoyatda kuchli ta’sir
ko‘rsatadi. Lazer nurlarining biologik ta’siri to*qimalarning rangi
(rigmentatsiyasi), qalinligi, zichligi, qon bilan ta’minlanish darajasi va
ularda patologik jarayonlarning bor yoki yo‘gligiga bog‘liq. Pigmentli
tuzilmalar, eritrotsitlar va melanomalar bunday nurlarni juda ko‘p
qamraydi— «yutadin. Chunonchi, ¢‘sma hujayralari bunday nurlar ta’siriga
nihoyatda sezuvchandir. Shu sababli lazer nurlari onkologik kasalliklarni
davolashda keng tatbiq etiladi. BRROAERL AL S R ey

Lazer nurlari to‘qimalarga nihoyatda qisqa muddatda
(sekundning yuz mingdan birida) berilganda og‘riq paydo
bo‘lmaydi. Bu nurlardan e’tiborsizlik yoki lazer apparatidan
beparvolik bilan foydalanilganda ham bemorga, ham tibbiyot
hodimlariga jiddiy zarar yetishi mumkin. Tibbiyot adabiyotlarida
lazer nurlari ta’siri natijasida gon ogishi, ko‘zning kuyishi, suyaklar,
parenximatoz a’zolar va endokrin bezlarining shikastlanishi haqida
ma’lumotlar mavijud.

Lazer nurlarining ta’siri natijasida paydo bo‘lgan shikastlanishlarning
og‘irlik darajasi Jazer nurlariniig quvvati va to‘gimaning turiga bog'lig.
Bu nurlar ta’sir ko‘rsaigan fo‘qima va organlarning gistologik tuzilishi
va ta’sir etgan joyidagi patomorfologik o‘zgarishlarning tabiatiga ko‘ra
uch zonasi farq qilinadi:

1) yuzaki koagulyatsion nekroz zonasi

2) gon ogish va shish zonasi; .

3) Hujayralar distrofiyasi va nekrobiotik o‘zgarishlar zonasi. -

Lazer nurlarining ta’sirida paydo bo‘lgan wmumiy o‘zgarishlar nur
ta’sirida qolgan to‘qima yoki organning organizm hayot faolivatida
tytgan o‘rni va shikastlanishning darajasi hamda tabiatiga bog‘lig.
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ELEKTR ENERGIYASINING ORGANIZMGA TA’SIR]

Insonning elektr energiyasi bilan shikastlanishi atmosferadagi elektr
hodisalar {chagmoq, momagaldiroq, yashin) yoki tasodifan turmush
va kasbga doir xatti-harakatlarda elektr energivasidan noto*g'ri, xavisizlik
texnikasiga rtoya qilmay foydalanilganda hamda elektr manbalari
buzilganda va boshqa sabablar tufayli ro‘y beradi.

- Elektr energiyasining ta’sirida organizmda paydo bo‘ladigan
reaksiyalar elektr energiyasining fizikaviy ko‘rsatkichlariga (elektr tokining
kuchi, kuchlanishi, sig®imi, tebranishi va h.k.), tanada ganday yo‘nalishda
o‘tishiga va organizmmning ayni vaqtdagi funksiona] holatiga bog'liq.

Odatda organizm doimiy tok ta’'sirini o'zgaruvchan tok ta’siriga
nishatan tezroq sezadi. Ammo yengil kuchlanishli, past tebranishli (50-
60 Gts) va o‘zgaruvchan tok cfzgarmas tokka nisbatan kuchli ta’sir
ko‘rsatadi. Chunki to‘gimalarning o‘zgarnvchan tokka garshiligi
nisbatan pastdir. Elektr tokining shikastlovchi ta’sirining oqibati uning
kuchlanish darajasiga bog'lig.

. Tebranishi 40-60 Gts, kuchlanishi esa 40 B bo'lgan elektr toki
organizm uchun unchalik xavfli emas. Kuchlanishi 100 V ga yetadigan
40-60 Gts elektr toki esa «Shartli patogen» hisoblanadi. Bunday tok
fagat ma’'lum sharoitiardagina halockatga olib kelishi mumkin.
Kuchlanisin 200-500 B bo‘lgan elektr toki mutloq patogen va «Shartli
o‘ldiruvchi» hisoblanadi. O‘zgaruvchan tokning tebranishi ganchalik
yugori bo‘lsa, uning patogen ta’siri ham shu gadar kuchsiz bo‘ladi, shu
sababii yugori tebranishii tokdan davolash maqgsadlarida foydalaniladi.

Elektr toki, aynigsa yosh organizmga nihoyatda kuchli ta'sir ko‘rsatadi,
chunki bunday organizmning unga nisbatan garshiligi nihoyatda past bo*ladi.
Elektr manbai bilan bevosita totashgan to‘qima xususiyatlarining tokka
garshilik gilishida muayyan abamiyati bor. Odatda tok manbai terining
qancha katta sathiga ta’sir etsa, shunchalik ogir o‘zgarishlarga olib keladi.

Elektr tokini organizmga ko‘rsatadigan ta’sirining og'ir-engillik
darajasi, uning qaysi organdan o‘tishiga bog‘liq. Chuncnchi,
eksperimental sharoitda elektr toki bosh miya orqali o‘tkazilsa, xuddi
shunday kuchianishdagi tokning tananing boshga sohalaridan o‘tishiga
nisbatan kuochli bo‘lishi va bunda tezrog halokat ro‘y berishi aniglangan.
Hayvonlarda elektr toki ynrak orgali o‘tkazilsa u vagtda kuchli titroq,
miltillash aritmiyalari paydo bo‘ladi, so‘ngra yurak fibrillyatsivaga
uchraydi va diastolz fazasida to*xtab qoladi.

Elektr toki chaqiradigan o‘zgarishlar uning ta'sir etish muddatiga
ham bog'lig. Elekir toki ta’siriga sezavchanlik bam har xil bo*ladi. Elektr
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toki ta’sirining ogibati organizmning sezuvchanligi, reaktiviigi va asab
tizimining funksional holatiga bog‘liq. Odatda asab tizimi qanchalik
go‘zg‘aluvchan boflsa, organizmning elektr tokiga nisbatan reaksivasi
ham shu gadar kuchli bo‘ladi.

Elektr toki organizmda mahalliy va umumiy o‘zgarishlarni chagiradi.
Tokning organizmga ta’sir eigan joyida doira yoki oval shakili, qattig
konsistentsiyali shish paydo bo‘ladi. Shikastlangan to‘gimalarning
atrofida esa ko‘pincha tarqoq gizarish paydo bo‘ladi. Bu gizarish qon
tomiriarining falajlanishi natijasida yuzaga keladi. Bulardan tashgari,
tokning ta’sirida bo‘lgan sohada 70-80% hollarda «Elektrdan kuyish»
yuzaga keladi. Ba’zida yuqori kuchlanishli elektr tokining organizmga
kirgan va chigqan to‘qimalari sohasida ¢‘zgarishlar kuzatiladi,

Elektr tokining organizmda payde giladigan umumiy alomatlariga bosh
og'rig‘l, yurak ritmi va nafasning tezlashishi, asab va mushaklar falajlanishi,
shishlar kiradi. Kuchli elektr tokining organizmga ta’siri natijasida asosan
markaziy asab tizimida go‘zg‘alishning kuchayishi kuzatiladi. Bu davming
boshlanishida arterial bosim ortadi, bir ozdan so‘ng markaziy asab tizimidagi
qo‘zg*alish tormozlanish bilan almashinadi va buning natijasida arterial bosim
keskin sur’atda pasayadi, nafas sekinlashadi, bemor hushini yo‘gotadi. Og'ir
elektr shok vaqtida nafas markazining falajlanishi va yurak faoliyatining
to‘xtashi ogibatida v halok bo‘ladi. Og‘ir elektr jarchatlarida nafasnlng
to‘xtashi quyidagilarga bog'liq bo‘iishi mumkin: * &7 Ve st *"'f 3

1} clektr tokining nafas markaziga bevosita ta’ smga, I

* 2) yurak gorinchalarining fibrillyatsiyasi tufayli paydo bo‘ladlgan
nafas markazi gipoksiyasiga; L R e
“ 3) wzunchog miyani oziglantiruvehi tomirlarning kuchli spazmiga.

Elektrdan jarohatlanish natijasida yurakning to‘xtab golishini asosan
ikki mexanizm bilan izchlash mumkin: -

I. Elektr tokining bevosita yurak orgali o‘tishi va qorinchalar
fibrillyatsiyasini yuzaga keltirishi,

2. Adashgan asab va yurak-tomirlar faoliyatini boshgaruvchi markaz
qitiglanishi tufayli toj arterivalarining torayib, yurak mushaklari
oziglanishining buzilishi.

Elektr toki to‘qimalarda elektrolitik, elektrotermik va elektromexanik
o‘zgarishlarni hosil giladi. Tokning ta’sirida to‘qimalarda paydo bo‘lgan
biokimyoviy o“zgarishlar asosini elektroliz hodisasi tashkil giladi,
To‘gimalardan o‘zgarmas tok o‘tganda elektroliz jarayoni uihoyatda
kuchli bo‘ladi. Elektroliz mnatijasida hupjayra membranasi
polyarizatsiyalanadi, to‘qima, hujayralarning bir tomonida musbat,
ikkinchi tomonida esa manfiy zaryadli ionlar to‘planadi. To‘qima,

50



hujanyra ichidagi muhitda ion zaryadining o*zgarishi tufayli ogsillarning
pidrofilligi oshadi, degidratatsiya hamda denaturatsiya jaravonlari
wvjlanadi, hujayralarda koagulyatsion nekroz rivojlanadi.

Tokning termik ta’siri elektr energivasining issiglik energivasiga
aylunishiga bog‘liq. Bunday o'zgarishlar oqgibatida to'qimalarda kuyish
ro'y beradi. Elektr tokining mexamk ta’siri natijasida esa tok o‘tgan
sohalarda mexanik energiva yuzaga kelib, u 0‘z navbatida to‘qimalarning
butunligi, yaxlitligi buzilishiga sabab bo‘ladi. Ultra yugori chastotali
tok (UYuCh)ning to‘qimalarga ta’siri avval elektrotermik, keyin esa
elektro kimyoviy reaksiyalar bilan izohlanadi.

Ultra yuqori chastotali tok ogsil almashinuvini va fagtsitozni
kuchaytiradi. Demak, bunday elektr tokini yallig‘lanish jarayonlarini
davolashda gqo‘llash mumkin. UYuCh tokning maxsus kimyoviy
xususiyatining ta’siri natijasida membranalarning atroflarida ion
zaryadlari paydo bo‘ladi. Buning natijasida kolloid eritmada bo‘lgan
sitoplazma ogsillari cho‘kadi. Ammo bunday orgaga qaytishi tiklanuvchi
jarayondir. UYuCh tok insonning tana haroratini oshirib, uzoq muddat
ta’sir qilganda taxikardiya, aritmiya, uygichanlik va bosh og‘rishi kabi
o‘zgarishlarga sabab bo‘lishi mumkin,

prer R H RVERTER L L AT

w:er  ATMOSFERA (BAROMETRIK} BOSIMINING TA'SIRI

Inson bosim ta’siriga balandlikka ko‘tarilaganda, toqga chigganida,
samoga uchuvchi apparatlarning germetikligi (zich yopilishi) buzilganida
va barokamera va shunga o‘xshash sharoitlarda bo‘lganida uchraydi.
Atmosfera bosimining pasayishi natijasida paydo bo‘ladigan baland tog
sharoitidagi holat «Tog* kasalligi» va germetikligi yo‘qelgzan uchish
apparatlarida paydo bo‘ladigan holat «Balandlik kasalligi» deb yuritiladi.
Ba’zi olimlar balandlikka alogador bo‘lgan hamma holatlarni «Balandlik
kasalligi» deb jamlashtirib nomlashni afzal ko‘radilar. Ammeo aslida
balandlik va tog‘ kasalliklari bir-biridan farqlanadi. Tog* kasalligi
odatda asta-sekin boshlanadi. Uning alomatlari inson togga chigganidan
bir necha soat (ba’zan esa bir necha kun) o“tgandan so‘ng paydo bo*ladi.
Balandiik kasalligi esa to‘satdan keskin rivojlaaadi. Bunda kasallik
alomatlari balandlikka ko‘tarilish davridayog peydo bo‘ladi. Ba’zan
kasallikning keskin alomatlari (jumladan, hushni yo‘gotish) bir necha
daqiqa, hatto bir necha sekund ichida payde bo‘ladi. Balandlikka
ko‘tarilganda organizmga ham atmosfera bosimining pasayishi, ham
havoda kislorodning partsial besimi (pO,) kamayishi, qolaversa kosmik
va. ulira bin_afsh_a nm’lar ishkastlovchi ta’sir ko‘rsatadi.
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Frantsuz olimi P. Ber va rus olimi I. M. Sechenov aniglashicha,
balandlikning organizmga patogen ta’siri asosan havoda kislorodning
partsial bosimi pasayishi bilan bog‘lig. Havoda kislorod kamayishi,
albatta, o‘pkada qonuing oksigenlanish darajasini pasaytlradl va
to‘qimalarda gipoksiva payde bo‘lishiga olib keladi. BRI P

Tadgigotlarning ko‘rsatishicha 5000 m balandlikda artenal qon
kislorod bilan 70%, 6000 m balandlikdagi esa 65% ga to’yinadi. Bunda
to‘qimalarsing kislorod bilan ta’minlanishi yomonlashadi.

Inson organizmida balandlik hosil giladigan o‘zgarishlarning
xarakteriga ko‘ra ularni bir necha zonalarga bo‘lish gabul gilingan.
Dengiz sathidan 1500-2000 m balandlikda joylashgan zona indifferent
(befarg, bezarar) zona deb yuritiladi va bunday sharcitda organizmda
hech qanday sezilarli funksjonal o‘zgarishlar sodir bo‘lmaydi, u o‘zining
mehnat qobiliyatini to‘la-to‘kis saglaydi.

Dengiz sathidan 20004000 m balandlikdagi hudud kompensatsiya
zonasi deb yuritiladi. Bu balandlikda o‘pka ventilyatsiyasi va yurakning
minutlik hajmining ortishi hamda periferik tomirlarda yuz bergan
o‘zgarishlar ularning torayishi hisobiga hayot uchun eng muhim
a*zolarga yetarli qon ogib keladi va shu tufayli qonning organlar o‘rtasida
tagsimlanishi va mehnat qobiliyati saglanadi. Ammo insonning bunday
sharoitda og‘ir jismonly, va’ni zo'rigishni talab giluvchi mehnatnl
bajarishi qiyinlashadi.

4000-5500 m balandlikdagi o‘zgarishlar to‘la bo‘lmagan yoki chala
kompensatsiya zonasi hisoblanadi. Bu zonada insonning umumiy ahvoli
buziladi, mehnat qobiliyati kamayadi. Ba’zida eyforiya va nojo‘ya g'ayri
tabity xatti-harakatlar yuzaga keladi, Odam bu zonada uzoq muddat
qolganda, boshida og‘irlik sezgisi, bosh og‘rishi, digqatning buzilishi va
mehnat gobiliyatining nihoyatda pasayishi, hatto bir oz jismoniy kuchni
talab qiluvchi ishlarni ham ancha qiyinchilik bilan bajarishi kabi
o‘zZgarishlar yuzaga keladi.

5500~8000 m balandlik zonasida insonning mehnat gobilivati chuqur
buziladi va jismoniy ish bajarish mutlago mumkin bo'imaydi. Yetarlicha
chinigmagan shaxslarda 7000 m balandlikdayeq tezlik bilan hushini
yo‘gotish kuzatiladi. Dengiz sathidan 8Q00 m balandlikda esa inson faqat
2-3 dagiqagina o'z holatini anglab turishi mumkin, xolos, so‘ngra u
chuqur tormozianish holatiga tushadi va agar zudlik bilan kerakli
choralar ko‘rilmasa halok bo'ladi.

Balandlikka ko‘tarilgan organizmda atmosfera bosimining kamayishi
{dekompressiya) bilan alogador bo‘lgan qator o‘zgarishlar paydo bo‘ladi.
Dekompressiya o‘zgarishlariga balandlik bilan bog‘liq bo‘lgan
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meteorizm, og'rig va to‘gimalar emfizemasi kiradi. Bunday
meteorizmning asosiy alomatiari qorinda ogrigning paydo bo‘lishi,
dimianish va h.k. Msteorizm oshqozon-ichaklarda gazlarning to‘planishi
natijasida payde bo‘ladi. Masalan, 6000 m balandlikda gazlarning hajmi
2,15 marta ortadi, bu esa oshqozon va ichaklar devorini haddan ortiq
kengaytirib taranglashtiradi va shu tufayhi asab oxirlarini gitiglab, og‘riq
paydo giladi. Ovgat hazm a’zolarida gazlar hajmining ko‘payishi
diagfragmani yugoriga ko‘taradi, nafas olish va qon aylanishini
giyinlashtirib, hatto wlarning yetishmasligiga sabab bo‘ladi. Ba’zida qorin
bo'shlig‘idagi og‘riglar organizmning quvvatsizligi, toliqishi, sovuq ter
bosishi kabi o‘zgarishlar bilan namoyon bo‘iadi. Aynigsa organizmning
yopig va yarim yopiq bo‘shliglarida (gaymor va o‘rta qulog
bo‘shligdarida) gazlar to‘planib, ularni kengaytirishi tufayli devorlariga
yugori bosim ta’sir ko‘rsatadi va kuchli og‘riq hislarini yuzaga keltiradi
va og‘ir hollarda mehnat qobiliyatining yo‘qolishiga sabab bo‘ladi.
Balandlikda paydo bo‘ladigan og'riglar va meteorizmning jiddiviigi
atmosfera bosimining gay darajada pasayishiga bog'lig. Balandlik
sharoitida uchish apparatlarining germetikligi bexosdan buzilganida
muhitdagi atmosfera bosimi tezlik bilan pasayadi va bunda, xususan
qulog va burun bo‘shliglarida jiddiy o‘zgarishiar (qulogning og‘rishi,
ftuchli shovqinni sezish, guioq pardasida giperemiya va gon ogishi, og'ir
hollarda esa pardaning yorilishi va h.k.) sodir bo‘ladi. Germetikligi
buzilgan uchish apparatlarida atmosfera bosimining keskin pasayishi
organizm suyuqliklaridan erigan gazlarni (birinchi navbatda, fizik-
kimyoviy xususiyatiga ko‘ra, azotni) ajratib chigaradi. Hosil bo'lgan
gaz pufakchalari gon tomirlarini to‘ldirib, oralig'ini yopib (gaz
emboliyalari) go‘yadi va to‘qimadarda ishemiyani yuzaga keltiradi, asab
oxirlarini sigadi, shu tufayli balandlik og'riglari yuzaga keladi,
Odatda organizmning suyugliklarida dastlabki gaz pufakehalari 7000
8000 m balandlikka ko‘tarilganda hosil bo‘ladi. Balandlik ortgan sari gaz
pufakchalari organizroda nihoyatda og'ir asoratlarni chagira boradi. Bunda
paydo bo‘lgan kasallikning kiinik alomatlari va ogibatlari pufakchalarning
joylanishi — lokalizatsiyasiga, wlarning katta-kichikligiga bog‘lig.
Pufakchalarning joylashishidan qat'i nazar terining qichishi, yo‘tal, ba’zida
ko‘krak gafasida og‘riglarning paydo bo‘lishi bilan birga kuzatiladi.
Gaz pufakchalari hosil bo*lishining oldini olish uchun to'la germetik
bo‘Imagan apparatlarda, uchishdan avval to‘gimalarda erigan azotning
organizmdan chigib ketishiga (desaturatsiyasiga) imkoniyat yaratish
kerak. Buning uchun sinovchi uchuvchilarga parvozdan avval toza
¢ kislorodli havo bilan nafas olish tavsiya etiladi. Balandiikka
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ko‘tarilishdan 30-60 daqiga oldin sof kislorod bilan nafas olgan
shaxslarda bunday og'ir o“zgarishiar paydo bo‘lmaydi, chunki bu vaqt
ichida azot gazi organizmdan ajralib chiggan bo‘ladi.

Atmosfera bosimining keskin sur’atda pasayishiari bilan alogador
bo‘lgan patologik o‘zgarishlardan biri — balandlik emfizemasidir.
Balandlik emfizemasi yer sathidan taxminan 19 km va undan ortiq
balandlikda nihoyatda tezlik bifan, suvning bug‘lanishi natijasida paydo
bo‘ladi. Suv bug'lari biriktiruvchi to‘qima va qonda tezlik bilan paydo
bo‘ladi. Teri osti yog' qatlarmdagt suv bug'lari terml kengaytlradx
(«shishiradin) va og‘riqni vujudga keltizadi. A AT &

Balandlik emfizemasining oldini olish uchun tana sathida bosimni
orttiradigan — kuchaytiradigan maxsus kiyimlardan (skafandr)
foydalaniladi. Germetik xonali uchish apparatlarida esa balandlik bilan
aloqador o‘zgarishlar paydo bo‘lmaydi, shu sababli kislorod
ballonlaridan foydalanishning zarurati yo'q.

Yugqori atmosfera bosimi insen organizmiga kesson (maxsus, suv
ostida ishlash apparati) sharoitida va umuman suv ostida ishlayotgan
(g'avvoslarda) vaqtda kuchli ta’sir ko‘rsatadi. Suv ostining chuqur
sathiarida inson badanining yuzasiga tushadigan bosim o‘rta hisobda
har 10 m da bir atmosferaga ortadi. Masalan, 20-25 m chuqurlikda
ishlayotgan g‘avvoslar tanasining sathiga tushadigan bosim o‘rtacha
hisobda 3-3,5 atm. ga tengdir.

- Qdam normal sharoitda atmosfera bosimi yugeri bo‘lgan muhitga
o‘tganida birinchi navbatda quloq sohasida uning pardasining siqilishi
bilan bog'liq og'rig sezadi. Atmosfera bosimining ortishi natijasida
ichaklardagi gazlar zichlashadi, teri osti tomirlarining sigilishi kuzatiladi
va oqibatda aylanayotgan qonning ko‘p gismi ichki organlarda
to‘planadi, O zgarishlarning kechishi va ogibati ko*p jihatdan odamning
oddiy sharoitdar yuqori atmosfera bosimli muhitga ganchalik tezlik
bilan oftishiga bog‘liq. Atmosfera bosimining tezlik bilan 80-1060 mm
simob ustuniga qadar ortishi o‘pka aeveolalarining shikastlanishiga sabab
bo‘ladi va bu vagtda alveolyar havo o‘pka tomirlariga o‘tib, ularning
emboliyasiga olib keladi. Ma’lumki, gazlarning erish qobiliyati atmosfera
bosimining ortishiga mutanosibdir (proportsional). Atmosfera bosimi
oshgan sharoitda gonda va to‘gimaning kolloid moddalarida ko‘p
miqdorda gazlar (xususan azot va kislored) eriydi, bunga saturatsiya
deyiladi. Yugori atmosfera bosimi ta’sirida bo‘igan organizm
suyuqliklarida erigan gazlar ta’sirida yuzaga keladigan patologik
jarayonlarning mexanizmi hial qiluvchi ahamivatga ega. Shu nugtai
nazardan aynigsa organizmda azot miqdorining ko‘payishi nihoyatda
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xavilidir. Chunki azot yog'ga boy bo‘lgan to‘qimalarda osonlik bilan
eriydi. Normal atmosfera sharoitida qonning har 100 m! da 1 ml! yog*
to‘qimasi va 5 ml azot erigan bo'ladi. O‘rtacha vazn og'irlikka ega
bo‘lgan insonning organizmida 1 litrga yagin azot mavjud bo‘lsa, uning
taxminan 350 ml yog* to'qimasi hissasiga to*g‘ri keladi. Atmosfera bosimi
‘oshganida inson tanasidagi azotning migdori bir necha marta ortadi va
bunday sharoitda, aynigsa miya to‘qimasida, azotning miqdori
ko‘payadi, chunki asab hujayrasi lipidlarga nisbatan boydir.

Azotning markaziy asab tizimiga shikastlovchi ta’siri natijasida avval
eyforiya, so'ngra u tezda o‘tib ketgach, intoksikatsiya uchun xos bo‘lgan
alomatlar (bosh og'rig't, bosh aylanishi, gallvutsinatsivalar, harakat
koordinatsiyasining buzilishi, hushning yo'golishi kabilar) yuzaga keladi.
Bunday holatlarning oldim olish maqgsadida kesson sharoitida va suv
ostida ishlayotganlarga nafas uchun kislorodning geliy bilan aralashmasi
beriladi.

Yuqori atmosfera bosimli muhit organizmga toksik ta’sic ko‘rsatadi.
Ma’lumki, qgonda kislorod asosan gemoglobin bilan birikkan, uning juda
oz gismi esa plazmada erigan holda bo‘ladi, Gemoglobinni kislorod bilan
birikish gobilivati chegaralangan (har bir gemoglobin molekulasi 4
molekula kislorod bilan birlasha oladi, xolos). Bundan ko‘rinib turibdiki,
atmosfera bosimi origanda fagat qon plazmasida erigan shakidagi
kislorodning migdori ko‘payadi. Arterial qonda kislorodning gemoglobin
bilan birikkan miqdori esa o‘zgarmaydi. Plazmada erigan kislorodni
to‘gimalar osongina iste’mol giladi. Bu vaqt oksigemoglobining kislorodga
va gemoglobinga dissotsiatstyalanishi — ajralishi buziladi, natijada
o‘gimalarda hosi) bo‘lgan karbonat angidrid gazining organizemdan
ajralishi sekinlashadi (chunki karbonat angdridning asosiy qismi o‘pkalarga
gemoglobinning birkkmasi — karboksigemoglobin shaklida yetkaziladi).
To‘qimalarga ortia migdorda kislorodning kelishi tufayli har xit
radikallarning paydo bo‘lishi tezlashadi. Qonda karbonat angdrid va
to‘qimalarda radikallar migdorining ortishi natijasida organizmda
intoksikatsiya alomatlari paydo bo‘ladi. Bunday vagtda o‘pkada
giperemiya, ekssudatsiya, shish, ba’zan esa bronxlarning spazmi kvzatiladi,
Bosimm 3 atm. dan oshganida qo‘rgish gallyutsinatsiyalari, hushdan ketish
kabi alomatlar yuzaga keladi.

Bu hodisalarning oldini olish uchun kesson sharoitida atmosfera
bosimi gancha ko‘tartigan bo*lsa, nafas olish uchun benlayotgan gazlar
aralashmasida kislorodning foizli migdori ham shu qadar ozaytirilishi
lozim. G*avvoslaming nafas apparatlari yaxshi ishlamaganida karbonat
angidridining o'pka orqali ajratilishi buziladi. Bunday vaqtda gqonda
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karbonat angidridining migdori ko‘payadi. Karbonat angidrididan
zaharlanish arterial bosimning pasayishi, hushning yo‘qotilishiga, nafas
va. vazomotor markazlarining falajlanishiga gsabab bo‘ladi.

Atmosfera bosimi yugori bo‘lgan muhitdan norma! bosimli muhitga
o‘tgan shaxslarning to‘gimalarida erigan gazlarning ortiq gismi o'z
birikmalaridan ajraladi. Bu hodisaga desaturatsiya deyiladi. Desaturatsiya
paydo bo‘lgan gaz pufakchalarining kattaligi, atmosfera bosimining
pasayish darajasi, tezligiga va ajralib chiqqan gazning turiga hamda
hajmiga bog‘liq. Masalan, bosimi 1,25 atm. bo‘lgan muhitdan normal
sharoitga o‘tilganda hosil bo‘lgan gaz pufakchalari emboliyani yuzaga
keltiradi. Chunki bu vaqtda gaz pufakchalarining diametri 8 nm dan
kichik bo‘ladi. Kapillyarlarning diametri 8-12 nm ga teng bo‘lganligi
uchun bunday pufakchalar osonlikcha o*pkaga keladi va organizmdan
ajratiladi (ular teri orqali ham organizmdan ajratiladi).

Agmosfera bosimi tezlik bilan pasayganida nisbatan yirik gaz
pufakchalari paydo bo‘ladi. Bunday pufakchalar kisloroddan iborat
bo‘lganligi uchun organizmga nisbatan uncha xavfli emas. Chunki
kislorod tezlik bilan gemogiobin bilan birikadi yoki to‘qimalar
tomonidan iste’'mol gilinadi. Karbonat angidriddan iborat bo‘lgan
embollar kamdan-kam hollarda hosil bo‘ladi. Chunki karbonat angidrid
qon bufer tizimlari bilan osonlikcha reaksiyaga kirishadi va tezlik bilan
o‘pka orqali organizmdan ajratiladi (havodagi CO, gazining partsial
bosimi nisbatan oz bo‘lganligidan u o‘pka alveolalaridan osongina tashgi
muhitga chigadi).

Azot gazining pufakchalari organizmdan tashgi muhitga sekinlik bilan
ajralib chiqadi. Ma’lumki, azot sut emizuvchi hayvonlarning to‘gimalari
tomonidan iste’'mol gilinmaydi. Demak, sur’atli dekompressiya hollarida
gondagi azot birikmalaridan yirik pufakchalar (gaz emboliyasi) shaklida
ajralib, tomirlar ichida tigilib goladi. Shu vaqida organizrmning ichki
suyugliklarida (peritonial, sinovial, perikard suyugiikiari va h.k.) va azot
yaxshi eriydigan to‘qimalarda gaz pufakchalari hosil bo‘ladi. Bosimning
keskin kamayishi natijasida meteorizm, quloq va burun bo‘shlig‘ida
og‘riq, quloq pardasining shikastlanishi, o‘pka shishi va to‘gimalar
emfizemasi kabi barotravmaning alomatlari paydo bo‘ladi. Ba’zi olimlar
yugori atmosfera bosimali muhitdan oddiy sharoitga o‘tgan shaxsning
gon tomirlarida emboliyaning paydo bo‘lishi va shunday ta’sirotlar bilan
bog‘liq bo‘lgan jarayonlarni «kesson kasalligi» deb ataydilar. Ammo
shunday patologik o‘zgarishlar atmosfera bosimi normal bo‘lgan
- mubhitda kuchli bosimli sharoitdan normal holatga o*tganida ham paydo

bo‘ladi. Bulardan xulosa gilib, barcha gayd etilgan ta’sirlar va bosim
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o‘zgarishi tufayli ynzaga keluvchi patologik jarayonlarning majmuini
«dekompressiya kasalligi» deb nomlash magsadga muvofiqdir.
Tomirlarida gaz emboliyasi sodir bo‘igan shaxslarga muolajaning asosiy
usuli rekompressiya, ya'ni atmosfera bosimini boshgatdan orttirishdan
iboratdir. Rekompressiya natijasida gaz pufakchalari qaytadan organizm
suyugliklarida eriydi. Bundan keyin bemoini hamma gqoidalarga rioya
qilgan holda oddiy atmosfera bosimi bo*lgan mubhitga asta-sekinlik bilan
o‘tkaziladi. Bu muolaja barokamera deb ataluvchi germetik vopiladigan
maxsus uskunalarda amalga oshiriladi. Hozirgl vaqtda barokameralarda
o‘tkaziladigan baroterapiya (muolaja — davolash usuli) har xil jarrohlik
va terapevtik kasalliklarda (nafas organlarining surunkali kasalliklari,
obliteratsiyalanuvchi endoarterit, koronar gon aylanishining buzilishlari,
anayerch infektsiya va h.k.) qo‘llaniladi. Bawoterapivaning asosiy
davolovchi ta’siri o‘zgartirilgan atmosfera bosimi orqali organizmning
teri, to‘qima hamda a’zolaridagi baroretseptoriarni qitiglanish va bu tufayli
tomirlarda paydo be‘ladigan ijobiy o‘zgarishlarga erishishga bog‘lig.
Kamerada bosimning pasayishi organizmning yuza tomirlarida giperemiya,
ichkilarida esa periferik tomirlarning ishemiyasini va organlarda gonning
tagsimlanishini ta’minlaydi. Shunga ko‘ra barokamera sharoitida nafas
olayotgan shaxsda havo gazlari tarkibini magsadga muvofiglashtirish,
moddalar almashinuvi va to‘gimalar oziglanishiga ijobiy ta’sir giluvchi
holatga keltirish imkoniyatini tug'dirishi mumkin, ..
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Odamni o‘rab turgan tashqi muhit patelogik holatni keltirib
chiqarishga sabab bo‘la oladigan ko'p sonli kimyoviy omillar saglaydi.
Sapocat zaharlari, gishloq xo*jaligida qo‘ilaniladigan zaharli kimyoviy
moddalar, maishiy zaharlar shular jumlasidandir. Katta dozada qabul
qilingan yoki bemorlarda noxush hodisalar keltirib chigaradigan dori
preparatlari zaharlanishga olib kelishi mumkin.

Zaharlanishning klinik manzarasiga ko‘ra ularning quyidagi guruhlari
farq qilinadi —~ bo‘g‘adigan, achishtiradigan (kuydiradigan), terini
yiringlatuvchi, narkotik, talvasaga soladigan, qon, yurak, tomir
(kapillyar), buyrak, jigar, psixomimetik guruhlari va boshgalar.

Biokimyo nuqtai nazaridan zaharlarni ferment tiziralariga tanlab ta’sir
gilishi bo‘yicha (oksidlanib fosforillanadigan zaharlar, ogsil yoki
fermentlar funksional gurublarini uzib qo*yadigan, fermentlar biosintezi
ingibitorlari va h.k.) bo'lishi mumkin. Kimyoviy zaharlar ham mahalliy,
ham umumiy ta’sir ko'‘rsatadi.



Patofiziologiya nuqtai nazaridan ta’sir mexanizmi turlicha bo‘lgan
gipokstk zaharlar; asosan markaziy va periferik asab tizimiga ta’sic
giladigan zaharlar; xolin va adrenergik o‘tishga tanlab ta’sir giladigan
zaharlar va shu kabilar to‘g‘risida gapirish mumkin,

Patogenetik davolash vositalarini samarali ishlab chiqish uchun
zaharlanishnng rivojlanish mexanizmini o‘rganish juda muhimdir,

Zaharlanish patogenezida zaharning kimyoviy xususiyatlariga bog‘liq
bo‘lgan bir qator spetsifik belgilar mavjud. Bu belgilarni o‘rganish va
aniqlash differentsial tashxis qo‘yishga va spetsifik davolash tayinlashga
yordam beradi. Bundan tashqari kimyoviy zaharlar ishga tushiruvchi
mexanizm bo‘lgani holda patologik siljishlarning murakkab tizimini
yurgizib, hatto allergik holat, shok, kollaps, koma, gipoksiyagacha olib
keladi. Masalan, agar, kimyoviy zaharning ta’siri kuchli og‘riq sindromi
bilan o‘tsa, zaharlanishning klinik manzarasi og‘riq shoki turiga ega
bo‘ladi va davolash taktikasi xuddi ana shunga qaratiladi. Gemolitik
zaharlar o‘tkir kislorod ochligi manzarasini, kapillyar zaharlar kollaps
manzarasini beradi. Buyrak va jigar zaharlari og'ir turlarda koma keltirib
chiqaradi. Oqsil tabiatidagi o°simlik va hayvonot mahsulotlarining
zaharlari, shuningdek, ayrim dori vositalari anafilaktik shok keltirib
chigarishi mumkin.

Ekzogen zaharlardan tashqari, sndogen moddalar, ortigcha migdorda
yigiilib qolgan tabily metabolizm mahsulotlari ham zaharlanish hollariga
sabab bo‘lishi mumkin, Bunda jigarning zararsizlantiruvchi vazifasining
buzilishi va metabolizm mahsulotlarining buyraklar tomonidan
chigarilishining buzilishi katta ahamiyatiga ega bo‘ladl Ichaklar
metabolizm mahsulotlari chigariladigan va chirish mahsulotlari hosil
bo‘ladigan joy hisoblanadi, ularda ichak mikroflorasi va faol hazm
fermentlari yig'iladi. Ichakning to‘siq funksiiyasi buzilganda, masalan,
ileusda organizmning ichak moddasidan og‘ir zaharlanishi sodir bo‘ladi.

* Kimyoviy zaharlardan yuzaga keladigan zaharlanishlarni o‘rganish
tibbiyotning alohida sohasi — toksikologiyaning vazifasi hjsoblanadi. 1

i BIOLOGIK ETIOLOGIK OMILLARNING TA’SIRI ALY
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'Odanti o'rab turgan hayvonot va o smﬂlk olaIIu ko p sonh kasallik
qo‘zg‘atuvchi biologik omillari o‘zida saqlab turadi.

Ko‘pgina o'simliklar va ularming mevalari odam uchun zaharli bo‘lib
chiqdi (zamburug‘lar, bangidevona, orakuya va b.). Ayrim o‘simlik
moddalarti allergik tabiatga ega bo’lib, og'ir zaharlanishiar keltirib chigaradi
(bronxial astma, dermatit va b.). Shuningdek, hayvonot dunyosi vakillari,
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(zaharli ilonlar, hasharotlar va b.) mahsulotlari odam uchun zaharli
hisoblanadi.

Patogen biologik omillarning eng katta guruhini mikroorganizmlar

- bakteriyalar, viruslar, rikketsiyalar, oddiy jonivorlar tashkil etadi. Ular
organizmga tushib ko‘payadi hamda unda turli xil patologik jarayonlarni
keltirib chigaradi.

Infektsion kasalliklar vujudga kelishida go‘zg‘atuvchidan tashqari,
ko‘pincha boshga biologik ob’ektlar-tashuvchilar (pashshalar, iskab
toparlar, bitlar, kanalar va b.) ahamiyatga molik bo‘ladi.

Gijjalar odam organizmida ko‘payib, uni o‘zining parchalanish va
hayot faoliyati mahsulotlari bilan zaharlaydi. Bundan tashqari, gijjalar
organizmning allergiyalanishiga olib keladi. Parazitlar (tekinxo‘rlar)
o‘zlari og‘ir patologik siljishlarga olib kelmasada, organizmga boshqa
birmuncha patogen qo‘zg‘atuvchilarning tushishiga imkon berishlari
mumkin.

Odam terisida va shilliq pardalarida parazit holida yashaydigan
mikroorganizmlar odatdagi sharoitlarda zarar yetkazmaydi va saprofitlar
deb ataladi. Biroq to‘qimalarning to‘siq xossalari, organizmning umumiy
va immunologik reaktivligi pasayganda saprofitlar patologik
o‘zgarishlarga olib kelishi mumkin. O‘simliklar va hayvonot
mahsulotlari zaharli moddalarning manbai bo‘lgani holda, davolash
ta’sirini ko‘rsatishi ham mumkin (ilon zahari).

PATOLOGIYADA PSIXOGEN ETIOLOGIK
OMILLARNING AHAMIYATI

Kelib chigishida emotsional (ruhiy) kechinma yoki oliy asab
faoliyatining boshqa buzilishlari bo‘lgan kasalliklar nevrogen yoki
psixogen kasalliklar deb ataladi. Har ganday ruhiy shikast ro‘y-rost
vegetativ buzilishlar bilan o‘tib, ular og‘ir hollarda psixogen shok tabiatini
kasb etishi mumkin. Asab faoliyatining surunkali (xronik) o‘ta toligishi
o‘tkir ruhiy shikastdan ko‘ra ko‘proq uchraydi. Ruhiy shikastlanish va
agliy charchash asab tizimining himoya mexanizmlarini safarbar qilish
qobiliyatini pasaytiradi, uning funksional harakatchanligini buzadi,
tashgi va ichki muhitning doimiy o‘zgarib turadigan sharoitlariga
moslashuv gobiliyatini chegaralaydi. Asab tizimining xronik shikastlanib
turishi organizmning kasalliklarga chidamliligini pasaytiradi. Emotsional
zo'rigish har ganday patologik ta’sirlovchi kasallik qo‘zg‘ata oladigan
noqulay fonga aylanib qolishi mumkin. Emotsional holat patologik
jarayon ogibatini belgilab berishi mumkin.
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' So‘zning ahamiyatini alohida ta’kidlab o‘tish lozim. I. P. Pavlov
iborasi bilan aytganda, «So‘z - boshqa ta’sirlovchilar bilan migdor va
‘'sifat jihatidan aslo taqqoslab bo‘lmaydigan eng kuchli shartli
qo‘zgatuvehidir». O'lim, hursandchilik yoki fojia to‘g‘risidagi
xabarlardan kutilmagan o‘lim yuz bergan hollar ma’lum. Kasal odamlar
noo‘rin aytilgan so‘zdan ayniqsa qattiq ta’sirlanadilar. Shu bois shifokor
~ har bir so‘zni mulohaza qilib, so‘ngra aytishi kerak.
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Insoniyat yuqumh kasalliklardan qutula borgan sari asta-sekin
kasalliklarning wmumiy ro‘yxatida irsiy omillarning buzilishlari bilan
boglig bo‘igan kasalliklar muhim o‘rin tutmogda.

Ma'tomki, hijayra va orgamizmning o‘ziga x0s anaiorao-fiziologik
alomatiari yoki belgilarning avioddan avlodga o tishi, irsiyatning moddiy
birligi bo‘lgan genlar yordamida (yoki ular orqall) amalga oshiriladi.
Avlodga ota-onadan alomatlar tayyor holda o‘tkaziimaydi, balki ushbu
belgl paydo bo‘lishini ta’minlovchi ogsil (ferment) siatezi hagidagt
axborot (kod) o‘tkaziladi. Irsiy yoki genetik apparatning juda ko'p
genlardan tashkil topganligi va urug‘lanishdan (urchishdan) so‘ng
avlodga o‘tkaziladigan xromosomalar to‘plamidan iboratligi ma’lum.

Genlar DNK molekulasining qismlari bo‘lib, ular kodonlardan
tashkil topgan. Har bir kodon 3 nukleotidli guruhdan iborat, demak, u
kimyoviy jihatdan nukleotidli tripletdir. Har bir kodon ogsil
molekulasidagi aminokislotaning tuzilishi va joylashish o‘rni haqgidagi
ma’lumotui kodlaydi. _

Genlar-to‘plamlar (bloklar)ga, wlar esa DNK. ipi (xromonema)ga
yig‘iladi. DNK ipi xromatid sifatida qo‘shiladi. Ikki xromatid
xromosomani tashkil etadi. Inson somatik (tans) hujayrasida
xromosomiarning umumiy soni 46 (23 juft), gametada esa 23 ta.
Xromosomalarning birinchisidan to 22-juftigacha autosomalar, 23-jufu
esa jinsiy (X - ayol; U - erkak) polisomalar deb ataladi.
Xromosomalarning o‘ziga xosligining to‘la (ham son, ham sifat jihatidan)
bo‘lishi kariotip deb belgilanadi. ~7 7 ¥ ¢

Genlar funksiiyasining turi va faolhgiga ko‘ra farglanadi. Genlar
vazifasiga ko‘ra sisteronlar (tuzilma geniar), operatorlar (amalga
oshiruvchilar) va regulyatoriar (idora etuvchilar) ga bo‘linadi. sisteron —
bu ogsil molekulasining tuzilishi haqidagi axborotni saglovchi gen.
Operator gen - bir necha gen —sisteronlar faolligini idora etadi va bevosita
ularga yaqin joylashadi, Operator gen va tnzilma - genlar gurvhidan va
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ularning idora etuvchilardan tashkil topgan birikma - kompleks operonni
hosil giladi. Idora etuvchi gen, u ishiab chigaradigan maxsus modda-
repressor yordamida operon faolligini boshqarib turadi. Repressor esa
operator genga ta'sir etib, unt ezadi va shu tufayli u bilan bog'liq bo‘lgan
sisteronlar faolligini pasaytiradi.

Faoliyatining darajasiga ko‘ra genlar dominantlar {ustunlik
giluvchilar) ga va retsessiviar (yashirin, oshkora bo‘lmagan, «pistirma)
ga bo'linadi.

Dominant genlar o'z faolligini istalgan boshqa gen bilan juftlikda
ham namoyon giladi. Retsessiv genlar faolligi esa faqat oziga o‘xshash
yoki bir xil bo‘lgan (gomozigot) genlar juftligida namoyon bo‘ladi.

Barcha genlarning, demak, genetik belgilarning majmuasi genotip,
arganizm genotipining tashqi muhit bilan bo‘lgan o‘zaro munosabati
natijasida namoyon bo‘luvehi belgilarning yig‘indisi esa fenotip deb
ataladi.

Genotipik patologik belgilar kasallikning namoyon bo‘lish yoki
bo*imasligi yoki tashqi muhit ta’sirida ro‘ yobga chigish~-chigmasligi bilan
ifodalanishi mumkin. Masalan, fenilalaninni tirozinga aylantiruvchi
fermentning bo‘imasligi va bemor qonida fenilalanin hamda uning
mahsulotlari — fenilpirouzum kislotasi (fenil keton)ning to‘planishi (ular
cdatda siydik orqali chigariladi) bilan ifodalanuvchi genotipik belgi
namoyon bo‘lmasligi ham eumkin, Agar fenilalanin mahsulotlarining
to*planishi bola tug'‘ilganidayoq kuzatilsa, unda bola ruhiyatining normal
shakllanishi buziladi va aqliy ojizlik kuzatiladi. Ammo shunday bolalar
fenilalaninni tutmagan ovgatlanish — parhezga o‘tkaznlsa u normal
rivojlanadi. o

Norinal belgilar kabi patologik belgilarni o tkaZlSh ham Mendelmn g
uch asosiy gonuniyatiga ko‘ra amalga oshadi.

Irsiy apparat ikki bir-biriga qarama-qarshi xususivat — turg‘unlik va
o‘zgaruvchanlik bilan tavsiflanadi. Birinchisi turning doimiyligini,
ikkinchisi esa ularning rivojlanishi, taraqgiyoti yoki evolyutsiyasini
belgilaydi. iRy ERRGAEIE- B

Irsiy kasalliklar xuddi boshqa kasalliklar kabi organizm hayot
faoliyatining buzilishi bilan ifodalanadi. Ammo boshga kasalliklardan
farqli ravishda ikkita o ‘ziga xos xususiyat bilan ajralib turadi, Birinchidan,
ular genetik kodning o‘zgarishi tufayli yuzaga keladi va ikkinchidan,
odatda ular avilodlarga o‘tkaziladi. Bulardan mustasno ravishda letal
{o‘limga olib keluvchi), subletal {o‘limmga olib kelishi mumkin bo‘lgan)
va gipogenital (past jinsiy) irsiy kasalliklar avledlarga o‘tkazilmaydi,
chunki bunday avled embrional yoki tug‘ilgandan so‘nggi yvagin yoki
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birmuncha vzoq {«letal»), amme balog'atga yetishdan ilgari («subletal»)
davrda halok bo‘ladi, yoki unda naslsizlik {«gipogenital») kuzatiladi.

«Letal» va «gipogenital» kasalliklar sog‘lom cta-onalarda mutant
(o‘zgargan) gametalarning urug‘lanishi tufayli «patogen genlarni» tutgan
zigotalarning avledda pavde bo‘lishi natijasida yuzaga keladi, Mutant
gametalarning paydo bo‘lish imkonivati odatda ota-onalarning yoshiari
kattalashgan sari ortib boradi.

O‘zining klinik belgilariga ko‘ra irsiy bo‘lmagan tug‘ma yoki ilk
bolalik davrida orttirilgan kasalliklar nihoyatda o‘xshashdir. Tug‘ma
kasalliklarning farqlovchi belgisi ularning tug‘ilishga vagin vagtda
namoyon bo‘lishidir. Irsiy kasalliklar gametalarning mutatsiyasi tufayli
yuzaga kelsa, tug‘ma kasalliklar patogen omillarning homilaga ta’siri
natijasida paydo be‘ladi, demak, ular homiladorlik davrida yvoki
homilaning tug‘ish yo‘llaridan o*tishi, tug‘ilish jarayonida paydo bo‘ladi.

Irsiy hamda fug*ma kasallikiarning, aynigsa yosh bolalarda bir-biriga
yaqinligi ularning paydo bo‘lishini 0°z vaqtida aniglash, ileji bo‘Isa oldini
olishni tagozo etadi.

: Bular gatorida quyidagitarmi keltirish mumkin,

Genealogik metod —ma*lum irsty kasallikka xos belgilarning bir necha
aviodlar davomida ko‘rinish-ko'rinmasligi hagida. _

i Klaynfelter sindromi. Erkaklarning xromosoma kasalligi. Ikki X —
xromosomani tutgan ayolning patologik gametasi erkakning U —
xromosomasini tutgan normal gametasi yoki bir X — xromosomani tutgan
normal ayol gametasi XU xromosomani tutgan erkakning patologik
gametasi bilan go‘shilganda vujudga keladi. Shunga ko‘ra Klaynfelter
sindromi bemotlarning kariotipi uch jinsiy xromosomani ~ ikkita X —
xromosomani va bir U—xromosomani tutish bilan xarakterlanadi. Barcha
autosomalar — 1 dan to 22 gacha me’yordan farq gilmaydi. Bemor
erkaklarda Barr tanachasi (jinsiy xromatin) bor. Bemorlar uchun uzun
bo‘yli, tana tuziliski bichilganlarga o‘xshash, azoospermiya
(spermatozoidlarning bo‘lmaslig), naslsizlik, aqliy qologlik xarakterhi.
Yugori Klaynfelter sindromi ham bayon etilgan bundaylarning
kariotipida uchta X — xromosoma va bitta U — xromosoma, ikkita Barr
tanachalari mavjud bo‘ladi, tana tuzilishi ayolsimona va idiotiya
aniglangan, Bu ikki patologik gametaning - ayolning XX xromosomali
va erkakning ham ikki — XTUJ xromosomali gametasining qo‘shilishi
natijasida ynzaga keladi.

X - trisomivya sindromi. Faqat ayollarda uchraydi. Kariotipda ortiqcha
X — xromosoma bor, shuning uchun ham Barr tanachalari bir emas,
balki ikkita bo‘ladi, Tuxumdon, bachadonning gipoplaziyasi, naslsizlik
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> va aqliy qologlik qayd etlladi Ba’zida ana shu belgilar bo‘lmasligi
. mumbkin. S bt SLGIS EG BUIRIERAITIOMINE: a2t a7

Dann kasalligi. Erkaklarda ham ayollarda ham uchraydl Ko'pincha
{95% da) autosomalarning 21- juftida trisemiya, ayrim hollarda
{taxminan 4% da) 21- juftaing ortigeha xromosomasini 14- yoki 22-
juftga translokatsiya aniqlanadi. Kasallikning xarakterli belgilari: past
bo‘ylik (ba’zan nihoyatda kuchli ifodalangan «mittilik»), keskin
ifodalangan aqliy ojizlik (idiotizm darajasigacha), og‘izning yarmi ochig
va unda yaqqol ko‘zga tashlanuvchi kattalashgan galin «geografikn»
(«chizigli», «tilingan») ko‘rinishdagi til, gisiq ko‘z, yalpog, yonoqiari
bo‘rtgan bashara. Bundan tashqari butun kaft bo‘ylab ko‘ndalang teri
gavartmasi, ko‘z qorachig‘ining pardasida dog®, limfoleykozga movillik,
odatda naslsizlikka ham xosdir. Ammo Daun kasali bo‘igan ayollarning
ba’zilarining bola ko‘rganlari va ularmng b1r gismini Daun kasalligi
bilan tug‘ilganligi bayon etilgan.

Umuman barcha tug'ilganlarning 0,15 % ida Daun kasalligi uchraych
uning yuzaga kelish imkoniyati ayolning yoshi ulg*aygan sari ortadi,
chunonchi yoshi 39 bo‘lgan onalardan tug‘ilganlarda Daun kasalligining
paydo bo‘lish imkeonivati 19 yoshlilardan tug‘ilganlarga nisbatan 100
barobar ko‘p.

22 xromosoma juftidagi trisomiya — keskin, faqat yaqindan ko‘rish,
subnormal intellekt, tajovuzkorlik kabilar bilan xarakterlanadis ++%

16-18 — xromosomalar juftidagi trisomivalar — keskin aqliy gologlik,
barmoq bo‘g inlari harakatchanligining anomaliyasi va shu kabilar bilan
ifodalanadi.  I8I0KE PR T

13—15 — xromosomalar juftidagi trisomiyalar keskin ruhiy ojizlik tomir
tortishishi, karlik, barmoglarning ortigcha bo‘lishi — polidaktiliya, bo‘ri
og'iz, quyon lab va h.k, bilan xarakterlanadi.

Patologiyaning irsiy shakllarini quyidagi belgilariga garab
tasniflaydilar.

1. Mutatsiya va anomal gen paydo bo‘luvchi hujayraning turiga
ko‘ra: gametali va somatik (autosomii),

2. Klinik ko‘rinishlari, namoyon bo‘lishi bo‘yicha: kasallikiarga
moyillik, kasalliklarning o'zl namoyon bo‘lishi, mayiblik, majruhlik,

3. Kasallikning avledga o‘tish turi {tipi} va anomal genning
ko‘rinishiga garab: dominant {autosom yoki X - xromosoma bilan
tutashgan); retsessiv (autosom yoki X ~ xromosoma bilan tutashgan),
yarim dominant,

Dominant autosornli avlodga o‘tish turi gomozigot va geterozigot
organizmlarda namoyon bo'lish bilan xarakterlanadi. Dominant X -
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xromoscma bilan tutash o‘tish turi kasallikning erkak va ayollarda paydo
bo‘lishi, ammo erkaklarda og’ir kechishi bilan farglanadi.

Retsessiv autosom turda naslga o‘tgan kasallik fagat gomozigotiarda
namoyeon bo‘ladi. Yarimdominant turda o‘tgani — gomo va
geterozigotlarda namoyon bo‘ladi, ammo gomozigotlarda og‘irroq
kechadi. Retsessiv X~ xromosoma bilan tutashgan yo‘l orqali naslga
o‘tgan kasallik odatda fagat erkaklarda kuzaiiladi.

Irsiy kasalliklarga oid qisqacha ma’lumotlarni jamlashtirib, yana quyidagi

muhim masalalarga e'tibor berish lozimligini ko‘rsatib o‘tish kerak.
. Genetip o‘ziga xos plastiklik, ya’ni vaziyat, tashqi muhit sharoitiga
ko'ra o‘zgarishi mumkin bo‘lgan xususivatga ega. Bunday bog'liklik
darajasi turlicha, Ba’zi hollarda kasallikning rivojlanishi faqat irsiy omillar
tomonidan, boshqa hollarda esa tashqi muhit omillarining ta’siri
tomonidan belgilanadi. Shu ikiki holatlar o*rtasida shundaylari borki,
kasallikning rivojlanishi ham genetik, ham ekzogen omillar bilan
determinatsiyalangan — sababli shartlangan bo‘ladi. Bunday hollarda
irsiy yoki nasliy kasalliklar emas, balki ularga nisbatan irsiy moyillikning
mavjudhgi haqgida so‘z yuritadilar.

Tashgi muhit sharoitlarini o‘zgartira borib, multifaktorial — ko‘p
omilli deb ataluvchi kasalliklarning namovoen bo‘lishiga sezilarh darajada
ta’sir ko‘rsatish mumkin. Ularga gipertoniya kasalligi, oshqozon-ichak
yara kasalligi, qandli diabet, epilepsiya va h.k. kiradi. Ularning
rivojlanishida tashqi muhit sharoitlarining ahamiyati hammaga ma’lum.
Amme bir tuxumli egizaklarni tekshirish kasalliklarning chigib kelishida
genetik omilning roli katta ekanligidan yaqqol dalolat beradi,

Ko‘pincha tashqi muhitning aynan bir omilining ta’siri irsiy
moyillikka ko‘ra turli kasalliklarni chagiradi. Masalan, ruhiy zo'rigish
va salbiy hissivotlar ba’zi odamlarda gipertoniya kasalligining,
boshgalarda — asab va ruhty kasallidarning, uchinchilarida esa qandl
diabetning yuzaga kelishiga olib keladi, bu ushbu kasalhklarga nisbatan
irsiy moyillikdan dalolat beradi. B T LA

Patologik moyillikning nasliy mavjudligiga 1mmunogenet1ka
tomonidan o‘rganiladigan patologik jarayonlar yanada yaqgol misol
bo‘la oladi. Masaian, bir yoki bir necha immunoglobulinlarni ishlab
chigarishning nugsoni, yoki leykotsitlarning fagotsitar faolligi
yetishmasligi, V yoki T limfotsitlarning tagchilligi va h.k. nasliy bo‘lishi
mumkin, ammeo ularning klinik nuqtai nazardan namoyon bo‘lishi turli
infektsion kasalliklarga beriluvchanlik, immunologik reaktivligining
pasayishi, avtoallergiyaning rivojlanishi bilan ifodalanadi.

Irsly moyillikning asosini geterozigotli tashuvchanlik tashkil etadi.



Ma’lamki, retsessiv patologik gen o*zini kasallik bilan gomozigot holatda
namovon giladi, geterozigot tashuvchi esa odatda ushbu kasallikdan
holi bo*ladi. Ammo uning to‘la gimmatli emasligini, ya’ni unda nugson
borligini, masalan, turli yuklamalar bilan ta'sir etib aniglash mumkin.
Demak, noxush ahvol, kuchli, salhiy ta’sirlarda nugson o‘zini kasallik
bilan namoyon qilishi mumkin.

Shu va boshga ma’lumotlar irsiy kasalliklar, ularga moyillik hamda
turli tashqi muhit omillarining ta’siriga oid masalalarni o‘rganish,
muammelarni yechishda boshqa tegishli fan sohalart bilan bir gatorda
ularga patofiziologik nuqtai nazardan yondoshish zarurligint ko‘rsatadi.
Chunki irsivat, aynigsa unga bog‘liq kasalliklar mwammosi nihoyatda
murakkab, shuningdek, ko‘p tomondan o‘z yechimini topmagan. Bu
avvalo irsiy kasalliklarning etiologiyasi hamda patogeneziga taalluglidir,
Ma'lumki, muamimoga ushbu nugtai nazardan yondashish avvalo
patofiziologiya doirasidagi vazifalardir.

. KONSTITUTSIYA VA URNING PATOLOGIVADA TUTGAN O‘RNL
ST I ST UMUMIY TUSHUNCHA ' -

Konstitutsiva hagidagi ta’limot o‘zining ko*p asrlik tarixiga ega,
ammo bu borada juda ko‘p ma’lumotlar to*planganligiga qaramasdan,
hozirgacha konstitutsiya tushunchasi to‘g‘risida qat’iy bir fikrga
kelinmagan.

Konstitutsiya lotincha «sonstitutio» so‘zidan kelib chiggan bo‘lib,
tibbiyotda «gavda shakli», «gad-qomat», «jussa», «tuzilish» kabi
ma’nolarni anglatadi, Organizmning gaysi belgtlari va xususiyatlarini
konstitutsional deb tan olish masalasi konstitutsiya te‘grisidagi
ta’limotning eng asosiy muammolaridan hisoblanadi. Ba’zi olimlarning
fikricha, konstitutsiyva fagat genotip bilan belgilanib, tashqi muhit omillari
ta’sirida o*zgarmaydi. Boshqalar esa konstitutsiyaning o‘zgaruvehanligini
tan olib, bu tushunchaga orttirilgan belgilarni (fenotipni) ham kiritishadi.
Hozirgi zamon tibbiyot yutuglariga asoslangan holda konstitntsiyaning
mohiyatini fagatgina turli belgilar asosida ifedalash to‘g'ri bo‘lmaydi.
Konstitutsiva tushunchasini ifodalashda organizmning reaktivlik
xususiyatlarini belgilovchi funksional va ijtimoly omillar ham muhim o“rin
tutadi. Shularni bisobga olgan holda bu tushunchaga quyidagicha
zamonaviy ta’rif berish mumkin:

Konstitutsiya — bu organizmning o‘ziga xos reaktivligini belgilovehi,
irsiy, tashqi muhit va ijtimoiy omillar ta’sirida shakllangan funksional
va morfolegik xususiyatlaraing yagona majmuasidir.
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Qadimgi zamon tibbiyotidan boshlab, fo asrimiz boshigacha
konstitutstya deganda, organizmning ma’lum bir turdagi tuzilishi
nazarda tutilgan. Yunon ilmiy tibbivotining asoschisi Gippokrat
konstitutsiya o‘rnida temperament tushunchamm ma qul ko 1ib, bunga
asosan bir necha turlamni ajratgan. "¢ -

Konstitutsiva hagidagi ta'limotga buyuk hamyummlz Abu Ali ibn
Sino katta hissa qo‘shgan. U turli kasalliklarning kelib chigishida qad-
qomat va shaxsning giyofasi, tashqi belgilari va aynigsa hayot tarzi,
temperamenti, (mizoj)ning mohiyatini ochib bergan va konstitutsional
belgitarning shakllanishida irsiy va tashqi muhit omillarining muhim
rolini qayd etgan.

Hozirgi kunda konstitutsiya ta'limotida ikki qarama-qgarshi yo‘nalish
mavjud. Birinchi yo‘nalish tarafdorlari konstituisivani fagat genotip,
ya’'ni irsiy xususiyatlar belgilaydi deb hisoblaydilar. Shu tufayli ular agar
organizm kasallikka moyil bo‘lsa, uning oldini olib bo‘imaydi deb
ta’kidlaydilar, Bu yo'palishning xatoligi va tibbiyot amaliyoti uchun
zararligi o‘z-o‘zidan ma’lum. Tkkinchi yo‘nalishga ko‘ra organizmning
konstitutsional xususiyatlarini tashqi muohit omillari bilan tubdan
o'zgartirish mumbkin deb hisoblanadi va shu bilan konstitutsiva asesida
fenotipga (orttirilgan belgilarga) hal etuvchi o'rin beriladi. Albatta, tashqi
muhit omillarining konstitutsional xususiyatlar shakllanishidagi muhim
rolini inkor etish mumkin emas, lekin shu bilan hirga, konstitutsiyani
faqatgina shu omillar belgilaydi deb hisoblashga asos yo‘q, bunday fikr
yuritish ham yanglish bo‘lar edi.

Shunga o°‘xshash konstituisivani fagat turli to‘qima, tizim
xususiyatlari va funksiiyalari bilan bog‘lashga intilishlar, fikrlar borki,
ularni ham qabul qiib bo‘lmaydi. Mazmunan konstitutsiya tushunchasi
va ta’limotiini shakilantirish uchun hali ma’tumotiar yetarli bo‘lmasa
kerak. Hozirgi vaqtda ba’zi olimlar ishlab chiggan tagniflardan
amalivotda foydalanib kelinadi.

Shaxsni tarbiyalashda va bemorni davolashda uning
konstitutsiyasidagi zaif va kuchli xususiyatlarini hisobga olish, turli
kasalliklarga moyilligini o'z vaggida aniglash va imkoniyat boricha
shifobaxsh ta s1r o tkamh magsadga muvoﬁq hlsoblanadx

R x,.:ixu

" KONSTITUTSIYA 'I‘URLARININGTASNIFI

L S

Har bir odam organizmining o‘ziga xos xususiyatlari ko‘p qirrali
bo‘lishiga qaramay, uni bir necha konstitutsional tip — turlarga bo‘lish
tibbiyot amaliyoti uchun alohida ahamiyat kasb etadi.
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Konstitutsional turlarning mavjud bo‘lgan bir necha tasnifi asosida
har xil xususiyatlar — morfologik, antropologik, biokimyoviy belgilar,
birinchi navbatda oliy asab tizimining facliyatiga oid qo‘zg‘aluvchanlik
jo*shqinlik kabi xistatlar va boshgalar yotadh ;fisicr tarmardmid rrnd

Konstitutsiyaning dastlabki tasaifini Glppokrat tavsiya etgan. U
odamlarning temperamenti - mijozi va jamoa ichida o‘zini tutishi, xatti-
harakatl turlicha ekanligini hisobga olgan holda xolerik, sangvinik,
flegmatik va melanxolik tiplarga ajratgan. Xolerik (qiziqqon) — tez
qo‘zg‘aluvchan, serzarda va tez asabiylashuvchi bo‘lib, ishga layogati
kuchli, ammo doimo emas. Sangvinik (xushchagchaq) - boshqgalar bilan
tezda til topishadigan, harakatchan va his-hayajonli bo‘ladi, Flegmatik
(vazmin, bo‘shang)— osoyishta va sekin go‘zg'aluvchi bo‘lib, turg‘unlikka
moyildir. Melanxolik (g‘amgin, ma’yus) - ko‘proq tushkunlikka
tushuvchi, bir qarorga kelishi qiyin, ya’ni qat’iyatsiz bo‘ladi. Qadim
zameon shifokorlari torli tipga mansub kishilarning ma’lum bir kasallikka
moyilligini e’tirof etib, har bir odamning tipiga qarab o‘ziga mos hayot
tarzi tutishni tavsiya etganlar. Masalan, sangviniklarda to‘lagonlikka,
bosh og'rig‘iga va qand kasalligiga moyillik kuchliroq rivojlangan,
shuning uchun ularda gadim zamonda keng targalgan qon chigarish
(Sharqda «zuluk sclish») wsuli ko‘proqg foyda bergan. Gippokratuing
fikricha, konstitutsional tafovut asosida organizmdagi asosiy mavjud
to‘rt suyuglik (gumor) — shiraning (qon, shilliq, qora va sariq o‘tning)
turlicha nisbati yotadi. Ularning bir-biriga mos to‘g‘ri nisbati (krazis)
turli konstitutsional xususiyatiarni belgilaydi. Bu shiralarning noto*g‘ri
nisbati (diskraziya) kasallikning eng asosiy sabablaridan biridir. Bu fike
birinchi qarashda juda sodda tuynisa-da, u turli fiziologik va patologik
holatlarda gormonal va boshga biclogik faol moddalarning ahamiyati
hagidagi hozirgi zamon bickimyoviy tushunchalariga hamnafasdir,

Keyingi tavsiya etitlgan tasniflarning asosida ko‘proq morfolegik
belgilar yotadi. Bu borada tananing nzunasiga va bo‘ylama
o‘lchamlarining nisbatiari, turli morfologik tizimning kuchliroq taraqqiy
etganligi, skeletning turli qismlarining o‘zaro qiveosiy nisbati asosiy
belgilovch: omillardan hisoblanadi. Ammo konstitutsiyani o‘rganishda
bu masalalarni asosiy deb hisoblab bo‘lmaydi. Chunki shakl —
funksiiyaning plastik ifodalanishidir. Organizmning ichki va tashqi
belgilari bir-biri bilan uzviy bog'liqligi shubhasiz. Ba’zi bir tashqi
belgilarga asosan organizmning boshga jiddiy xususivatlari, sodir bo‘lishi
mumbkin bo‘lgan fiziologik va patologik rcaksiyalari hagida fikr yuritish
mumkin. Krechmerning ta’rifi bo'yicha, odamning tashqi giyofasi -
uning konstitutsiyasi to‘g'risidagt dastxatdir. Konstitutsiya to‘g‘risidagi
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ta'limot shifokor uchun bemorni dastlab ko‘rgandayoq uning funkstonal
xususiyatlari, qaysi kasallikka moyilligi to‘g'risida taxminiy bo‘lsa-da
fikr yuritishga imkon berishi kerak. Shu tufayli o*zida ham morfologik,
ham funksional belgilarni mujassamlashtirgan tasaiflar hozirgi kunda
keng tarqalgan.

Organizm u yoki bu fiziologik tizimining kuchliroq taraqgiy
etganligiga garab, Sigo to‘rt konstitutsional tipni ajratadi: nafas yoki
respirator; hazm yoki digestiv, mushak, miya yoki serebral tipiar. Uning
ta'kidlashicha konstitutsional tiplar hayot davomida, asosan bolalikda,
turlt mashqlar ta’sirida shakllanadi. Krechmer tasnifi bo‘yicha uch
konstitutsional tip, ya’ni atletik, piknik va astenik tiplar farqlanadi. U
organizmning morfologik xususiyatlarini nafaqat uning xunlq-atvori,
jo*shgin yoki vazminligi bilan bog‘labgina qolmay, balki turli ruhiy
kasalliklarga moyilligini ham e’tirof etishga uringan. Uning fikricha,
asteniklar ko‘prog shizofreniyaga, atletiklar epilepsiyaga, pikniklar esa
maniakal-depressiv psixozga moyildirlar.

Tibbiyot amaliyotida M.V.Chernorutskiy taklif etgan, gisman o‘zida
funksional belgilarni mujassamlashtirgan tasnif keng targalgandir. Ba
tasnifgs asosan konstitutsiyaning uch asosiy tipi mavjud: normostenik;
gipostenik; giperstenik.

Bu tiplarning asosida ma’lum bir antropometrik ko‘rsatkichlar (tana
ho‘yming uzunligi, tana og'irligi va ko'krak gafasining kengligi) yotadi.
Giposteniklar uchun asosan bo'yiga o‘sish, tananing nafisligi, yenagilligi
va organizm umumiy taragqgiyotining sustligi xosdir. Bunda ko‘krak
qafasi o‘lchami qorindan, bo‘ylama o‘ichamlar esa enlama
o‘lchamlardan yugorirog turadi.

Gipersteniklarga esa, aksincha, organizmning eniga o‘sishi, uning
to‘ladan kelganligi va og‘irligi xosdir. Ularda qo‘l-oyoq o‘lchamlari
gavdaga nisbatan kaltarog, enlama o'lchamiar bo‘ylama o‘lchamlarga
nisbatan yuqoriroq bo‘ladi. Ko'rsatilgan morfologik belgilarning ichki
a’zolar va tizimlarning ma’lum bir funksional holatiga mos kelishi ham
gayd etilgan. Jumladan, gipostenikiar uchun nisbatan pastrog gon
bosimi, me’da sekretsiyasining sustligi, ichaklarda so‘rilish pastligi,
eritrotsitlar soni va gemoglobin migdorining nisbatan kamiigi,
galqonsimon bez faolivatining yuqoriligi xosdir. Gipersteniklarda esa
barcha gayd stilgan ko‘tsatkichlar aksincha bo‘ladi, ya’ni gon bosimi
yuqorirog, galqonsimon bez faoliyati sustroq va h.k. Shu bilan birga
modda almashinuvi jarayonlarining giposteniklarda va gipersteniklarda
turlicha kechishi ham qayd etilgan. Masalan, karbon suvlar almashinuvi
asteniklarda pastrog, gipersteniklarda yugorirog kechishi mumkin,
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ogsillar almashinuvi esa aksincha. Gipersteniklarda jadalrog, asteniklarda
esa susirog kechadi. Asosiy modda almashinuvi g1posten1k1arda
kuchayishga, gipersteniklarda esa pasayishga moyildir.

A.A Bogomolets konstitutsional t1plarnmg asosida bmktlruvchl
to‘qimaning funksional holati hal etuvchi o‘rin tutadi, deb hlsoblab
to‘rt konstitutsional turning mavjudligini ta’kidlagan. - Bihis

— astenik tip, o°zida nozik biriktiruvchi to‘qima tutadl
- fibroz tip, zich tolali biriktiruvchi to‘qimaga ega;

— pastoz tip (shishgan tip), o‘zida suvga boy bo'lgan siyrak tolah
to‘qima tutadi;

- lipomatoz tip (yog‘li, «moy bosgzany tip), unga yog' to‘gimasining
kuchli taragqiyoti xos.

So‘nggi villarda konstitutsiya to‘g‘risida ta’limot yangi antropologik,
fiziologik va immunologik dalillar bilan to‘ldirildi. Ba’zi mualliflarning
fikricha, konstitutsiya tiplariai aniqlashda organizmning tashqi fa’sirlarga
nisbatan reaktiviigi eng muhim ahamiyat kasb etadi va konstitutsiya
tipini belgilovchi asosiy omil hisoblanadi. Tashgi ta'sirlarga beradigan
javobiga ko'ra, organizmning bir necha konstituisional tiplarini tafovuat
etish mumkin; sovuglikka sezgir tip, issiglikka sezgir tip, aralash tip.
Bundan fashqari, crganizmning tashqi yoki ichki ta’sirotga nisbatan
javobining tezligiga qarab: sekin, sust javob beruvehi va tez, kuchli javob
beruvchi tiplarini ajratish mumkin.

Shubhasiz, organizmning reaktivlik xususiyatlari uning merfologik
va funksional ko‘rsatkichlarini hisobga olgan holda konstitutsic nal tipni
aniqlashning zaminida yotadi. Ammo hozirgi paytgacha ovganizm
reaktivligining anig mezonlari oxirigacha ishlab chigilmagan, bu esa o'z
navbatida reaktivliik asosida konstitutsiya turlarini belgilash uchun to‘siq
bo‘lib qolmokda. Konstitutsiya klassifikatsiyasining yana bir muammosi
~ organizmning jinsga va yoshga nisbatan bo‘lgan o‘ziga x0s
xususivatiaridir. Ma’lumki, avollar va bolalar organizmi o‘ziga xo0s
morfologik va funksional ko‘rsatkichlarga ega. Shuningdek, ular
organizmining reaktivligi, ya’ni ichki va tashqi ta’sirlarga javobi ham
o‘zgacha kechadi.

Odam va hayvon organizmlarini turli tiplarga bo‘lishda 1. P,
Pavlovning reaktivhigini tashqgi muhit bilan monosabatiarini ta’minlashda
markaziy asab tizimi eng asosiy o'rin tutishi nuqtai nazaridan yondoshdi.
Ma’lumki, oliy asab facliyati go‘zg‘alish va tormozlanish jarayonlarining
darajasi, ularning o*zaro muvozanati kabi xususiyatlar bilan belgilanadi.
Shularni hisobga olgan holda 1. P. Pavlov gquyidagi konstitutsional
tiplarni ajratadi: kuchli, novazmin, qo‘zg‘aluvchan (qo‘zg‘aluvchanlik
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tormozlanish jarayonidan ustun turadi); kuchli, vazmin, harakatchan
yoki terkor; kuchli, vazmin, osoyishta; kuchsiz (tormozlanish jarayoni
ustun, qo‘zg'aluvchanlik esa past) tiplar.

Konstitutsional tiplarni o‘rganganda ma’lum bir «sof tipga kiruvchi
odamliar ozchilikni tashkil etishi, ko‘pchilikning esa «eraliqy tiplarga
mansubligi amiglangan. Konstitutsiyaning «oraliq» tiplarini tasniflash
hozirgacha muammo bo‘lib golmoqda.

Konstitutsiyani o‘rganishda biologik ritmlarni ham nazarda tutmog
lozim, chunki ular boshqga xususiyatiar kabi organizmning reaktivligini
belgilashda va turli kasalliklarining patogenezida muhim ahamiyatga ega.

Hozirgi zamon fanining asosiy vazifalaridan biri konstitatsional tiplar
bilan turli xil kasallikiasning kelib chigishi orasidagi o‘zara bog'liglikning
mohiyatini ochib berishdir. Bu borada genetik omillarning ahamiyatini
va tashgi muhitning konstitutsiyaga ta’sir qiluvchi mexanizmlarini
chuqurroq o‘sganish dolzarb masalalardan biri bo‘lib qolmogda. Chunki
konstitutsiyaning kuochsiz, galtis tomonlarini o‘rganish kasallikka
moyillikni o'z vagtida aniglash, kasallikning kechishini oldindan ko‘ra
bilish va uni davolashga individual, yakka holda yondoshish uchun keng
imkoniyatlar yaratadi. Shuningdek, konstitutsional tiplarni aniglash har
bir shaxsga uning o‘ziga mos keladigan hayot tarzini tavsiya etish va
kelib chigishi mumkin bo‘lgan kasalliklarning oldini olishga keng yo‘l
ochib beradi. Keng migyosdagi ijtimoiy masalalarni hal etish ham faqat
konstitutsivani hisobga olgan holda yechish mumkinligini ko‘rsatadi.

Diatez hagidagi ma’lumotlar ham konstitutsiya to‘g‘risidagi ta'limot
bilan chambarchas bog‘ligdir. Diatez — konstitutsiyaning o‘ziga xos
anomaliyasi bo‘lib, organizmning turli xil fizielogik va patologik
ta’sirlarga nisbatan odatdagidan boshqacha javobi bilan kechadi. Diatez
ko‘proq bolalik davrida, ya’ni ichki muhit doimivligini ta’minlovchi
(gomeostaz) mexanizmlar hali unchalik yaxshi rivojlanmagan paytda
ko‘proq uchraydi. Hozirgi paytda diatezning bir necha tasnifi mavjud
bo‘lib, ulardan keng tarqalgani quyida keltirilgan.

Ekssudativ-kataral diatez — kasalning tashqi ko'rinishi o‘zgarmagan
yoki ozgina shishgan, tez-tez suv yig‘ilishi bilan kechadigan yallig‘lanish
jarayonlari kuzatiladi. Yallig‘lanish surunkali va allergik belgilarning
paydo bo‘lib kechishiga moyildir. Bushaxslarda turli xil ekzoallergenlarga
nishatan immunoglobulinlar (IgE) ishlab chigarish xosdir. Shu tufayl
ularda biclogik facl moddalarning {gistamin, serotonin) ishlab
chigarilishi bilan bog'liq tezkor ro*y beradigan allergik reaksiyalar ko'p
uchraydi. Klinik amaliyotda bu turdagi diatez bronxial astma, anafilaktik
shok, Kvinke shishi kabilar shaklida kechishi mumkin,
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Limfatik-gipoplastik diatez - bunda shaxsning tashqgi ko‘rinishi
shishganlik va rangi ogarganlik bilan ajralib turadi. Odatda mushaklar
yaxshi rivojlanmagan, Hmfa tuguniari esa kattalashgan bo‘iadi. Limfoid
to'gima juda kuchli rivojlangan {giperplaziyaga uchragan) bo‘lsa-da,
uning funksional jihatdan zaifligi ko‘zga tashlanadi. Shu boisdan bu
shaxslar tez-tez o*tkir tonzillit, faringit va laringitiarga moyildirlar. Odatda
qonda limfotsitoz va taloqgning kattalashishi kuzatiladi. Autoaliergik
kasalliklarga moyillik bo‘ladi. Boshga tomondan esa tananing, ichki
a’zolarning va agliy faoliyatning rivojlanishi susayganligi bilan ajralib
turadi. Bu shaxslarda ichki a’zolarning gipoplaziyast, organizm immun-
himoya jarayonining keskin pasayishi va aterosklerozning erta rivojlanishi
ro‘y beradi. Bunda organizm nihoyatda zaif bo‘lib, arzimagan sabablar
ham unt o‘limga olib kelishi mumkin.

Asab-artritik diatez — tashqi ko‘rinish o‘zgarmagan, ba’zida esa
semizlik bo‘lishi mumkin. Asab tizimining qo‘zg‘aluvchanligi oshadi.
Bu shaxslarda bo‘g‘imlarning noinfektsion deformatsiyasi, ekzema
tipidagi teri kasalliklari, semizlik, revmatlzm poddgra va diabetga
moyillik bo‘ladi. s sl drmshrranin b sudes o gl

Astenik diatez — umumiy Zalﬂlk kam harakatllk va tomirlar
reaksiyasining tez-tez o'zgaruvchanligi bilan belgilanadi. Ichki a’zolarning
pasga osilishi ko‘p uchraydi.

Bulardan tashqari diatezning aralash, ya’ni har xil diateziarning
belgilarini o‘z ichiga olgan tiplari ham uchrashi mumkin, Shuni alohida
ta’kidlash kerakki, diatez bu ma’lum bir kasallikning kelib chigishi shart
degan tushuncha emas. Chunki tashqi muhit omiliari turli kasallixlarning
rivojlanishiga sharoit yaratib berishi yoki aksincha, uning kelib chigishiga
to‘sqinlik qilishi mumkin. Diatez — hali kasallik emas, balki kasallikning
dastlabki vashirin belgisidir. Diatezni shu yashirin davrida aniglay olish
va Imkoniyati boricha uning keyingi taraqiyotini to‘xtatish yoki uning
kechishini yumshatish tibbiyotning asosiy vazifalaridan biridir.

Ko'pchilik diatezlarning asosida fermentlarning tug‘ma o‘zgarishlari
{fermentopatiyalar) yotsa kerak, degan fikr hozirgi kunda keng tarqalgan,
Demak, diatezlarni o‘z vaqtida aniqlash, ularai dorivor moddalar,
boshqa choralar va parhez usullari bilan davolash hozirgi kunning asosiy
vazifalaridan hisoblanadi. ‘oo irinesm. mihind poildebaidne

Hozirgi paytga kelib organizmning Iconst:ltutsmnal xususivatlari bilan
ba’zi kasalliklarning kelib chigishi va kechishi orasida vzviy bog'liglik
borligi hagida ancha ma’lumotlar olingan. Bunga vaqqol misol gilib
tana tuzilishining turi bilan yurak-qon tomirlar tizimining fiziologiyasi
va patologiyasidagi munosabatlarni keltirish mumkin. Yugorida qayd
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etilganidek, gipersteniklarda odatda gon bosimi asteniklarga nisbatan
yugorirog, kapillyarlarda gon aylanish jaravoni esa sustroq bo‘ladi.
Ko‘pehilik dalillarga asosan yurak-qon tomirlar tizimining kasalliklari,
jumladan, ateroskleroz, kardioskleroz, yurak miokardining infarkti,
gipertoniya kasalligi gipersteniklarda asteniklarga nisbatan ancha ko‘prog
uchraydi. Ko rsatilgan tafovutiarning asosida, albatta, giperstenik va
astenik turdagi organizmlarda yurak-qon tomirlar tizimi
morfologiyasining o‘ziga xosligi va modda almashinuv jarayonlarining
turlicha kechishi yotadi. Normostenik turga kiruvchi shaxslar bu borada
oralig o‘rinni egallaydilar, ya’ni vlarda yurak-qon tomir kasalliklari
gipersteniklarga nisbatan kamroq, asteniklarga nisbatan esa koproq
uchraydi. Giperstenik va asteniklarda oshqozon-ichaklar faoliyatining
turlicha kechishi aniglangan. Jumladan, astenikiarda me’da shirasida
xlorid kislotaning pasayishi va fermentlarning oshishiga moyillik,
gipersteniklarda esa, aksincha, kislotaning oshib ketishi bilan birga
fermentlar faolligining pasayishiga moyillik aniqlangan. Ba’zi dalillarga
ko‘ra, oshqozon yarasi kasalligi va gastritlar asteniklarda nisbatan
ko‘proq uchraydi, gipersteniklar esa ot yo'‘llarida tosh hosil bo‘lishiga
ko*proq moyildiriar. Konstituisional tiplar va jarrohlik kasalliklari kelib
chiqishi orasidagi bog'liglik to‘g‘risida ham dalillar mavjud. Ba’zi
mualliflarning fikricha, giyin kechadigan o‘tkir appenditsit ko'prog
gipersteniklarga xos bo‘lib, asteniklarda esa uning yengilrog kechishi va
surunkali tus olishi kuzatilgan. Organizmning konstitutsional tipi bilan
turli xil yuqumli, rahiy va boshga kasalliklar orasidagi munosabatga
oid ma'lumotlarga tanqgidiy nuqtai nazardan yondoshish lozim. Masalan,
sil kasalligining asteniklarda ko‘proq uchrashi bu kasallikning
konstitutsional tip bilan bog‘ligligi uchun asos bo‘la olmaydi, chunki
bu kasallik ko‘p jihatdan organizmning reaktivligi, immun tizimmning
holati va aynigsa, tashgi muhit hamda ijtimoiy omillar bilan bog'ligqdir.
Turli xil salbiy ijtimoiy omillar (surunkali ochlik, zaharlanish, alkogolizm,
stresslar) ta’sirida bu kasallik bir xil me’yorda barcha konstitutsional
tiplarni gqamrab olishi mumkin. Bu borada konstitutsiyaning belgilovchi
omili - reaktivlik alohida ahamiyat kash etadi.

Konstitutsiva hagidagi ta’limotni chuqur o‘rganish, unga anigliklar
kiritish, yangi dalillar bilan boyitish amaliy tibbiyot uchun muhim
ahamiyatga ega. Muammolar va bahsli masalalar mavjudligiga
garamasdan, konstitutsiva haqidagi ta’limot tibbiyot nazariyasi va
amaliyotini foydali fikrlar bilan toldirdi, Shifokorlar kasallikni
aniglashda, uning patogeneziga oid masalalarni o‘rganishda, davolashda
va tavsiyatar berishda odam konstitutsiyasi, undagi irsty va orttirilgan
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xususiyatlarning mohiyatini, albatta, hisobga olishlari lozim ckanligi
shubhasiz.

ORGANIZM REAKTIVLIGI VA UNING
PATOLOGIYADAGIROLI

REAKTIVLIK TO*G'RISIDA UMUMIY TUSHUNCHALAR

Hozirgi paytlarda to‘plangan klinik va tajribaviy ma’lumotlar
kasallikning kelib chigishi, kechishi va ogibat natijalari ko‘p jihatdan
makroorganizmning o‘ziga xos xususiyatlari bilan bog‘liqligini
tasdiglaydi. Bu xususiyatlar umumlashtirilib, «reaktivlik» tushunchasi
bilan yuritiladi.

Reaktivlik — organizmning turli tashqi muhit ta’sirlariga o‘zining
hayotiy jarayonlarini o‘zgartirgan holda o‘ziga xos javob berish
xususiyatidir.

Har ganday organizm, o‘zining evolyutsiva jarayonida, odamda esa
ijtimoiy va tashqi omillarning ta’siri ostida ham shakllangan struktura-
funksional xususiyatlarga, turli xil ta’sirlarga, jumladan, kasallik keltirib
chigaruvchi omillarga turlicha javob gaytarish gobiliyatiga ega.
Reaktivlikning o‘zgarishi asosan himoya va moslashuv xarakteriga ega
bo‘lgan jarayonlardir. Reaktivlik to‘g'risidagi dastlabki tasavvurlar
gadim zamon shifokorlarida paydo bo‘lgan. Ular ma’lum bir
kasallikning turli shaxslarda har xil kechishini kuzatganlar, «Reaktivlik»
degan tushuncha esa tibbiyotga XX asr boshlarida kiritildi. Bu davrda
reaktivlikning o‘ziga xos ko‘rinishlari (anafilaksiya, zardob kasalligi)
gayd etildi va Pirke tomonidan «allergiya», ya'ni o‘zgargan reaktivlik
qobiliyati tushunchasi kiritildi. Reaktivlik to‘g'risidagi ta'limotga [.L
Mechnikovning yallig‘lanish va immunitet sohasida olib borgan giyosiy-
patologik tadqigotlari katta hissa qo‘shdi. 1.I. Mechnikovni haqli
ravishda immunologik reaktivlik tog risidagi ta’limotning asoschisi desa
bo‘ladi. A.A. Bogomolets va N.N. Sirotininning ishlarida reaktivlik
to‘g‘risidagi ta’limotning konstitutsional va filoontogenetik yo‘nalishlari
rivojlantirildi. Buyuk alloma Abu Ali ibn Sino bu o‘rinda mijoz
tushunchasini ogilona qo‘llagan.

Reaktivlik to‘g‘risidagi tushuncha tibbiyot amaliyotiga chuqur
o‘rnashgan bo‘lib, kasalning holatini aniglash uchun keng imkoniyatlar
yaratib beradi. Masalan, ichki va yuqumli kasalliklar amaliyotida
zotiljam, ichburug® va boshqa kasalliklarning giperergik va gipoyergik
kechishlari kuzatiladi. Kasallik giperergik ravishda kechganda uring tez
va kuchli rivojlanishi, a’zolar va tizimlar faoliyatining keskin o‘zgarishi
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qayd etiladi. Kasallikning sust va zaif kechishi, belgilarining noanigligi,
antitanachalar ishlab chigarish va fagotsitoz qobiliyatining pastligi
gipovergik kechish tushunchasiga xosdir. Har ganday patologik jarayon
reaktiviikning u yoki bu darajada o‘zgarishiga olib keladi. Shu bilan
birga reaktivlikning fiziologik chegaralardan tashqariga chiqishi kasallik
rivojlanishining zaminida yotishi mumkin. Shu boisdan reaktivlikni va
uning mexanizmlarini o‘rganish kasallikning patogenezini tushunib yetish.
va uni to‘g'ri davolash usullarini ishlab chiqishda muhim ahamiyatga
cga. Biologik, yoki turga mansub reaktivlik bu xususiyatning ong umumiy
shakllaridan bo‘lib, avallo irsiy omillar bilan belgilanadi va organizmning
turli tashgi muhit ta’sirlariga (zaharlar, gipoksiya, ionlovchi radiatsiya)
0°z hayotiy jarayonlarini himoya tarzida o‘zgartirish qobiliyati bilan
belgilanadi,

Biologik reaktivlikni birlamchi deb ham ataladi. Reaktivlikning turga
mansub xususiyatlari shu biclogik turning har xil yuqumli kasalliklarga
nisbatan immunitetini ham belgilaydi. Jumladan, odamning qoramol
o‘lati qo‘zg‘atuvchisiga nishatan chidamliligi odamga xos immunitetning
mavjudligi bilan izohlanadi.

Reaktivlikning turga nisbatan o‘zgarishiga misol gilib ba’zi
hayvonlaring gishki uyquga ketishini, baliglar va qushlarning ma’hum
bir davriarda ko‘chishini keltirish mumkin, Hayvoniarning qishki uyqusi
davrida asab va endokrin tizimlarning faolivati susayadi, bu esa tana
harorati va modda almashinuvining pasayishiga olib kelib, shu davrda
reaktivlikning keskin zaiflashishini yuzaga keltiradi. Turga mansub
reaktivlik shu turni va uning alohida olingan vakillarini evolyutsiya
jarayonida saglab qolishga yo‘naltirilgandir.

" Turga mansub reaktivlik asosida guruhlarga va har bir organizm
uchun xos bo‘lgan xususiy yoki individual reaktivlik shakllanadi.
Individual reaktivlik ko‘p jihatdan irsiy va orttirilgan xususiyatlar
bilan belgilanadi. U organizm tivojlanayotgan va yashaydigan tashqi
muhit omillari (ovgatlanish tarzi, iqlim sharoiti, havodagi kislorod
miqdori, suvning sifati, ekologik jihatdan zararli moddalarning
migdori va boshgalar) bilan bevosita bog‘ligdir. Reaktivlik organizm
jinsi bilan ham chambarchas bog‘langan. Ayollarda reaktivlik hayz
ko‘rish yoki homiladorlik tufayli keskin o‘zgarishi mumkin. Ayollar
organizmi kislorod yetishmovchiligiga, ochlikka va kuchli radial
tezlanishiarga ko‘proq chidamli bo*ladi. Organizmning yoshi ham
reaktivlikni belgilashda muhim ahamiyatga ega. Tik bolalik davrida
reaktivlik xususivatlari past bo‘ladi, chunki bu davrda hali asab,
endokrin va immun tizimlar oxirigacha rivojlanmagan bo‘lib, tabiiy
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biologik to‘siglar esa yetarli darajada faoliyat ko‘rsata olmaydi.
Reaktivlikning eng yuqori cho’qqisi yetuklik davriga to‘g‘ri kelib,
keksalik davrida asta-sekin pasayadi. Keksalar turli xil yuqumli
kasalliklarga moyildirlar, ularda o‘pkaning yallig‘lanish jarayonlari,
teri va shilliq pardalarning yiringlanishi ko‘proq uchraydi. Buning
sababi immun jarayonlarning susayishi va biologik to‘siqlar
faoliyatining zaiflanishi bilan izohlanadi.

Xususiy yoki individual reaktivlik o‘z navbatida spetsifik (maxsus)
va nospetsifik (umumiy, maxsus emas) sifatida mavjuddir. Spetsifik
reaktivlik organizmning ma’'lum bir antigenlarga nisbatan ularni
zararsizlantiruvchi antitanalar ishlab chiqarish gobiliyati bilan belgilanadi.
Demak, spetsifik reaktivlik tushunchasi immunologik reaktivlik
tushunchasi bilan uyg‘un bo‘lib, uning talablariya javob beradi. Shu
bilan birga, spetsifik reaktivlik organizmning turli xil yuqumli
kasalliklarga chidamliligini ta’minlaydi, uni har xil yot hujayralardan
asraydi (ko‘chirib o‘tqazilgan to‘gimalardan, o‘sma hujayralaridan) va
immunitet degan tushunchaga to‘la mos keladi. («Immunitetning
patologik fiziologiyasi» bobiga garalsin).

Nospetsifik (umumiy, maxsus emas) reaktivlik organizmga tashqi
muhit omillari ta’sir etganda, aynigsa, yaqqol namoyon bo‘ladi. U
odatda stress ta’siri, fagotsitoz jarayonining buzilishi, asab tizimi
faoliyatining o‘zgarishi va tabiiy biologik to‘siglarning zaiflanishi orqali
ro‘yobga chiqadi.

Reaktivlikning ko‘rsatilgan ikki turi ham o*z navbatida fiziologik
va patologik tusda bo‘lishi mumkin.

Fiziologik reaktivlik — sog‘lom organizmda, hayot uchun barcha
sharoitlar yaratilgan holatda kuzatiladigan javob reaksiyalaridir. Bunga
immunitetni (organizmning turli xil ta’sirotlardan o‘z-o‘zini himoya
qilish gobiliyatini) va har xil tashqi muhit omillariga ma’lum bir
chegarada javob berishini (nospetsifik reaktivlikni) misol gilib keltirish
mumbkin,

Patologik reaktivlik, odatda organizmda kasallik keltirib chigaruvchi
omillar ta’sir etganda ro‘yobga chigadi. O‘z navbatida u fiziologik
reaktivlikdan sifat jihatdan tubdan farq giladi va berilgan ta’sirga o'zining
gayri tabiiy javobi bilan ajralib turadi. Patologik reaktivlik organizmning
imkoniyatlari va moslashuv jarayonlari chegaralanganligi bilan
farqlanadi. Patologik reaktivlikka yaqqol misol qilib allergiyani,
organizmda immun yetishmovchiligini na turli xil autoimmun holatlarni
keltirish mumkin. Nospetsifik patologik reaktivlikka og‘ir jarohat yoki
narkoz paytida reaktivlikning pasayib ketishi misol bo‘ladi. Bu holatlarda
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organizmning mikroblarga qarshilik ko‘rsatish qobiliyati keskin pasayadi,
fagotsitoz qilish qobilivati deyarli yo‘qoladi va turli xil dorilarga sezgirligi
o‘zgaradi.

Reaktivlikaing ifodalanishiga garab yuqori (giperergiya), past
(gipoyergiva) va buzilgan (disergiya) turlari tafovut etiladi. Reaktivlik
tirik organizimniig turhi tashkilly tuzilmalariga xosdir. Masalan,
gemoglobinning o‘rogsimon-hujayraviy kamgonliqda bo‘ladigan
gipoksiyaga nisbatan reaksiyasi reaktivliikning molekulyar sathida kechsa,
leykotsitlarning fagotsitoz gilish qobilivati reaktivlikning hujayraviy
sathini ifodalaydi. Reaktiviikning a’zolar sathida kechishi, hatto ma’lum
bir cheklangan a'zoning turli ta’sirga nisbatan o‘z faoliyatini o‘zgartira
olishi bilan bog‘liqdir. A’zolarning reaktivligi alohida ajratib olingan
yurak misolida yaqgol ko‘rinadi. Agar shu yurakka issiq yoki sovuq,
adrenalin voki atsetilxolin ta’sir ettirilsa, yurakning qisqarish tezligi
o‘zgaradi. Ko'pchilik patologik holatlar (allergiya, yalligtlanish va
boshqalar)da reaktiviikning turli (clekulyar, hujayraviy, to*qima, a’zo,
tizim) sathlarda o*zgarishini kuzatish mumkin. Reaktivlik holatini
ummuman emas, balki aniq bir yoki bir necha ta’sir omillariga nisbatan
o‘rganish lozim. Ko‘pincha ma’lum bir ta’sirga o‘ta yuqori reaktivlik
boshqa ta’sirga nisbatan past reaktivlik bilan go‘shilib keladi.
Organizmga ikki yoki undan ortiq favqulodda ta’sirlar ko‘rsatilganda,
odatda u fagat shularning bittasiga javob berib, boshqalarini inkor etadi.
Masalan, tajribaviy hayvonlarga kuchli radial tezlanish ta’siri
o‘tkazilganda ular hatto o‘limga olib keluvchi zahar, gipoksiya yoki
yugori haroratning ta’siriga chidamli bo‘ladilar. Bu holat, ya’ni
areaktivlik, reaktivlikni belgilovchi mexanizmlar dastlabki ta’sir
tomonidan egallab olinganligi bilan izohlanadi. L

bwf“" Db g
- REAKTIVLIK VAREZISTENTLIK TUSHUNCHALARI ¥ :
ORASIDAGIO‘ZAROQ MUNOSABAT L

- Kopincha bu ikki tushunchani bir-biri bilan qo‘pol ravishda
chalkashtirib kelinadi. Holbuki, ular bir-biriga ekvivalent tushunchalar
emas va wlarni aralashtirish zinhor mumkin emas.

Rezistentlik — organizmning turli xil patogen omillarga
chidamliligidix, Bu organizmuning anatomik-fiziologik, genetik va xususiy
orttirilgan belgilari asosida ma'tum bir ta’sirlarga qarshilik ko‘rsatish
qobiliyatidit. Odatda rezistentlik reaksiyalarida organizmda unchalik
struktura va funksional o‘zgarishlar sodir bo'lmaydi. Shu tufayli
rezistentlikni reaktivlikning ma'hum bir xususiy qo‘rinishlaridan biri deb
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izohlasa ham bo‘ladi. Bu ikki tushuncha birgalikda tirik organizmning
asosiy xususiyatlarini belgilaydi.

Rezistentlikning ikki: faol va sust turi ajratiladi.

Sust rezistentlik organizmning anatomik-fiziologik xususivatlari, ya’ni
teri, shilliq pardalar, suyaklarning tuzilishi, qoplama to‘qimalarning
qattigligi va chidamliligiga bog‘liqdir.

FFaol rezistentlik organizmning himoya- 10slashuv mexanizmlarining
ishga tushishi bilan bog‘lig. Masalan, gipoksiyaga chidamlilik o‘pka
faoliyatining kuchayishi, qon aylanish tezligining ortishi, eritrotsitlar va
gemoglobin miqdorining ortishi tufayli amalga oshadi. Turli xil yuqumli
kasalliklarga chidamlilik esa (immunitet) antitanalar ishlab chigarish
va fagotsitoz faoliyatining kuchayishi bilan bog‘ligdir. Rezistentlik
tug‘ma, irsiy omillar bilan bog‘liq holda birlamchi, oritirilgan holda
esa ikkilamchi bo‘lishi mumkin.

Orttirilgan rezistentlik o‘z navbatida faol va sust bo‘ladi. Faol
orttirilgan rezistentlikka misel qilib, organizmga zaiflashtirilgan yoki
o‘ldirilgan mikrob va viruslarni kiritganda (vakisinatsiya) rivojlanadigan
chidamlilikni keltirish mumkin. Sust rezistentlikka organizmga ma’lum
bir mikrobga garshi tayyor antitanalarni kiritish (seroterapiya) misol
bo‘la oladi.

Spetsifik rezistentlik — bu ma’lum bir aniq omilga chidamlilik bo‘lsa,
nospetsifik (umumiy, maxsus emas) ~ ko‘p omillarga chidamlilik demakdir.

REAKTIVLIKNING EVOLYUTSION SHAKLLANISHI

Reaktivlik evolyutsiya jarayonida shakllanadi. Organizm filogenetik
pog‘onada gancha yugori tursa, uning turli xil ta’sirlarga javoban
reaksiyasi shuncha murakkab va mukammallashgan bo‘ladi. Sodda
hayvonlarda va ko‘pchilik umurtqasizlarda birlamchi reaktivlik juda
past bo‘lib, immunologik reaktivlik esa butunlay yo‘qdir. Yuksak
rivojlangan umurtqasiz hayvonlarda reaktivlikda asab tizimi va endokrin
bezlarning kurtaklari ishtirok eta boshlaydi. Reaktivlikning mexanizmlari
umurtqali hayvonlarda turli tuman va mukammallashgandir.
Reaktivlikning takomili turli zararli omillar, masalan, kislorod
yetishmovehiligi, harorat o‘zgarishi va hokazolarga nisbatan moslashuv
mexanizmlarining paydo bo‘lishi bilan bog‘lig.

Tana haroratini sun’iy yo‘l bilan oshirish sovuggonli hayvonlarda
immunologik reaktivlikni va zaharlarga sezgirlikni oshiradi. Antitanalar
va komplement dastavval baliglarda paydo bo‘ladi, ammo bu moddalar
unchalik spetsiflik bo'lmaydi.
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Baliglarda allergiya jarayonlari kuzatilmaydi, ammo amfibiyalarda
sust allergiya mavjud. Reptiliylarda allergiya jarayoni nisbatan yaxshirog
rivojlangan, u aynigsa tana harorati oshganda yagqol namoyon bo‘ladi,

Issigqonli hayvonlarda reaktivlik kuchliroq ifodalangan bo‘lib, bu
ko‘p jihatdan organizmda modda almashinuv jarayonlarining
kuchayishi, asab va endokrin tizimlarning takomil darajasi bilan
bog‘ligdir. Ularning turli mexanik, kimyoviy, fizik va biologik ta’sirlarga
reaktivligi yugori bo‘lib, kislorod yetishmovchiligi, harorat o‘zgarishiga
moslashuv jarayonlari yaxshi rivejlangan. Barcha issigqonli hayvonlarda
immunolegik reaktivlik yaqqoel namoyon bo‘ladi. Fagatgina ularga,
ayniqsa sut-emizuvchilarga, autoallergiya xosdir. Yallig‘lanish
jarayoninig barcha bosqichlari va tashkiliy mexanizmlari ham ularda
juda yaxshi ifodalangan. Mikroblar va ularning zaharlari ularda teridan
ter orqali, shilliq pardalardan esa shillig sekreti hisobiga tashgariga
chigarib tashlanadi. Reaktivlikni ta’minlashda himoya va belgilovchi
vazifalarni o‘tovehi gistogematik {qon-to‘qima) to‘siglar ham katta
ahamiyatga ega. Qon bilan a’zo orasidagi munosabatga garab to‘sig
ajratishning uch turini tafovutlash mumkin: to‘la ajratuvchi; qisman
ajratuvchi; ajratmaydigan. To'la ajratuvchi to*siglari bo‘lgan a’zolarda
shu a’zoning hujayralari qon bilan keluvchi moddalarning bevosita
ta’siridan muhofaza gilingan bo‘ladi {gematoentsefalik, gemato-
testikulyar, gematotimik). Qisman ajratuvchi to'siglarda to'siq asosan
shu a’zoning hujayralaridan iborat bo'lib, ularning o*zi a’zoga
moddalarning o‘tishini nazorat qilib turadi {gematotireoid to*siq).
Ajratmaydigan to‘siglarda esa a’zoning hujayralari qon bilan keluvchi
yirik molekulyar moddalar bilan bevosita alogada bo‘ladi (gemato-
ovarial to‘sig).

Evolyutsiya jarayonida organizmning tashqi muhit ta’sirlariga
ko‘rsatadigan javob reaksiyasining, va'ni reaktivlikning mexanizmlari
tobora mukammallashadi va murakkablashadi. Shu bkilan birga
organizmni o‘zgaruvchan tashqi muhitga faol ravishda moslashuvini
ta’minlaydigan vangi yangi mexanizmlar paydo bo‘ladi.

Reaktiviikning ontogenez jarayonida takomillanishi ham digqatga
sazovordir. Odam homilasida birlamchi reaktivlik juda past bo‘lib,
immunologik reaktivlik esa asosan ona goni bilan keladigan tabiiy
antitanalar orqali amalga oshadi. Allergik reaktiviik kuzatilmaydi.
Reaktivlikning buzilishi odatda irsiy omillar bilan bog‘liq bo*lib,
molekulyar va hujayraviy darajada kechadi. Chaqgaloglarda reaktiviikning
holati asosan irsly omillar, homila takomili davridagi sharoit va tashqi
muhit ta’sirlari bilan belgiianadi. Yangi tug‘ilgan chaqaloglarda asab
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vit endokrin tizimlarning taraggiyoti oxirigacha yetmagan, to‘siqlar
rivojlanmagan, teri epidermisi nozik, mikroblar uchun o‘tkazuvchan
bo'ladi. Odatda bola ona organizmidan olgan antitanalar bilan tug‘iladi,
bu asosan [gA bo‘lib, taxminan uch oycha saglanadi. Chaqaloq
organizmida dastavval IgM ishlanadi va bir yoshga borib uning migdori
yetuk odamlarnikiga tenglashadi. Ikkinchi-uchinchi hafialarda IgA
ishlana boshlaydi. Xususiy IgE oshishi ikkinchi-uchinchi oyga to‘g‘ri
keladi.

Antitanalar hosil bo‘lish jarayoni bir yosh davomida limfoid to‘gima
taraqqiy eta borishi bilan kuchayadi va balog‘atga yetish davridan so‘ng
yeluk organizm darajasiga chiqadi.

Timus yaxshi taraqqiy etmagan, limfoid to‘gimaning faoliyati
buzilgan bo‘lsa, turli immun tagchillik (immunodefitsit) holatlari va
ular bilan bog'liq kasalliklar uchraydi.

Allergik, ya'ni o‘zgargan reaktivlikning vuzaga kelishida ikki davrni
kuzatish mumkin. Birinchi davr to‘rt-besh yoshlargacha bo‘lib, asosan
irsiy, nasldan-naslga o‘tuvchi omillar bilan belgilanadi. Bu davrda
allergiya ozig-ovqat mahsulotlari, uy-ro‘zg‘or buyumlari, ba’zi
mikroblarga nisbatan o‘ta reaktivlik bilan ifodalanadi. Ikkinchi davr
esa balog‘at yoshiga yetganda kuzatilib, o‘z ichiga nafaqat irsiy omillarni,
balki tashqi muhit ta’sirini ham gamrab olgan allergik reaktivlikning
shakllanganligidan dalolat beradi.

Rezistentlik ham yoshga nisbatan turlicha ifodalanadi. Masalan,
homilaga ba’zi mikroblarning (ich terlama) zaharlari ta’sir etmaydi va
bu hodisa homila hujayralarining yuzasida maxsus retseptorlarning hali
yo‘qligi bilan tushuntiriladi. Boshqa mikroblarning (streptokokk,
difteriya) zaharlariga nisbatan esa rezistentlik juda past bo‘ladi.
Rezistentlik mexanizmlari chagalogda asosan bir yoshga to‘lguncha
shakllanadi.

REAKTIVLIK MEXANIZMLARI

Reaktivlikning mexanizmlarini ta’minlashda asab, endokrin va
immun tizimlar asosiy o‘rin tutadi. Bu tizimlarning onto-filogenezda
takomillashuvi reaktivlikning tobora mukammallashishiga va organizm
himoya-moslashuv gobiliyatlarining oshishiga olib keladi. Masalan,
qattig uyqu yoki narkoz paytida organizm turli ta’sirlarga chidamlirog
bo‘ladi. Nospetsifik reaktivlikni ta’minlashda gipofiz, buyrak usti bezi
gormonlarining ahamiyati juda katta. Spetsifik reaktivlikda esa timus,
limfa tugunlari, ko‘mik va talogning faoliyati muhim rol o‘ynaydi.
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Tibbiyot amaliyotidan ma’lumki, galgonsimosn bezning faoliyati
oshganda yallig'lanish jarayonlari juda kuchli kechadi, bezning faoliyati
pasayganda esa keskin susayadi. Reaktivitk me’da osti bezining endokrin
faoliyati buzilganda (qandli diabetda) ancha pasayadi, bu o‘z navbatida
organizmda turli xil yalliz‘lanish jarayonlarining paydo bo‘lishiga olib
keladi. Demak, reaktivlikning mexanizmlarini ta’minlashda asab,
endokrin va immun tizimi a’zolari eng asosiy ahamiyatga egadir.
Reaktivlik va rezistenilikda biriktiruvchi to‘gimaning ham ahamiyati
katta. Bu to‘gimaning hujayralari immun jarayonlarida, fagotsitozda,
regeneratsivada faol ishtirok etadi va himoya-to‘siq vazifalarini o‘taydi.
Reaktivlikda tashqi muhit sharoitlarining ham ahamiyati katta. Turli
xil iqlim sharoitlari (yuqori yoki past harorat, namlik, quruglik)
organizmning ta’sirlarga nisbatan javob reaksiyasini tubdan ofzgartitishi
mumkin, [jtimoiy omillar ham (ochlik, stress, mehnat sharoitlari)
reaktivlikning o‘zgarishiga olib keladi. Salbiy tashqi va ijtimoiy omillar
ta’sirida allergik reaksiyalar va immunitetning keskin pasayishi kuzatiladi.
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11 QISM. SHIKASTLANISHNING TIPIK SHAKLLARI

HUJAYRA PATOFIZIOLOGIYASI
HUJAYRA - ORGANIZMNING ASOSI

Organizm to‘gima va organlari turli, har biri o‘ziga xos (oddiydan
to yuqori faoliyat ko‘rsatuvchigacha) hujayralardan tashkil topgan
bo‘lsa-da, hamma hujayralar ma’lum darajada bir-biriga o*xshash, ya’ni
ularning hayot tarzi, strukturaviy asosi bir xildir, Ularda kislorodga,
oziq moddalarga, suvga bo‘lgan talab, harorat barqarorligi va moddalar
almashinuvi mahsulotlarini chigarib yuborish jarayoni bir xil ko‘rinishda
kechadi. Hujayralar organizmning hayot va yashash birligi hisoblanib,
ular o‘rtasidagi farglar tuzilishi va faoliyatining o‘ziga xosligi bilan
bog ligdir.

Shuning uchun hujayraning shikastlanishi kasallik rivojlanishining
boshlang‘ich bosgichi hisoblanadi. Hujayra membrana bilan
chegaralangan bo‘lib, unga ma’lum bir shakl kasb etadi va boshqa
hujayralar bilan o‘zaro munosabatini ta’minlab turadi. Membrana
hujayra darvozasi bo‘lib, ma’lum moddalarni faqat u yoki bu tarafga
o‘tishini va hatto, ba’zilarini kontsentratsiya gradiyentiga (migdorining
ko‘p yoki kam chegarasiga) qaramay, faol ravishda u yoki bu tomonga
tashilishini ta’minlaydi. Bundan tashqari, membrama tashqi muhitdan
moddalarni tekshirib gabul gilish va ularni hujayra ichiga o‘tkazish kabi
murakkab jarayonni amalga oshiradi.

Hujayradagi yadro uning markazi hisoblanadi, chunki unda DNK
to‘plangan bo‘lib, kodlashtirilgan «buyrug-yo‘riglar» sitoplazmada
amalga oshiriladi. Sitoplazma suyuq muhit bo‘lib, o‘zida
ultramikroskopik qurilmalarni saqlaydi, uni organellalar deb ataladi.
Organellalarning har biri o‘ziga xos (spetsifik) yugori darajadagi
vazifalarni amalga oshiradi.

Mitoxondriyalar hujayrada energiva hosil qilib, uni to‘playdigan
organelladir. Ularda har xil oziq moddalar oksidlanishi tufayli hosil bo‘lgan
va makroyergik fosfat birikmalari sifatida to‘plangan energiva har xil
magsadlarda, jimladan hujayradagi jarayonlarni oshirish uchun zarur.

Endoplazmatik to‘r yoki retikulum (EPR) va Goldji kompleksi
sitoplazmada sintezlash, qayta ishlash va tashish jarayonlarini
ta’'minlaydigan tuzilmalardir. Endoplazmatik to‘r — bir-biri bilan bog'lig
sisterna va quvurchalar to‘ridir. Golji kompleksi esa, bir-biri bilan vagin
bog‘langan yassi sisternalar va vezikula (pufakcha) lardan iborat,
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EPR yuzasidagi ribosomalarda RNK boshqaruvida ogsil sintezi
amalga oshadi. Yadro DNKsida esa sitoplazmatik RNK sintezlanadi.
Bu RNK yadrodagi DNK bilan bog‘lovchi vazifani bajaradi. DNKdan
olingan axborotga garab ribosomalarda aminokislotalar birlashuvi
natijasida oqsil sintezlanadi.

Golji kompleksi ~ hujayra mahsuiotini jamlaydi va eksportga
(sckretstyaga) tayyorlab beradi. | ...

Lizosomalar — membrana bilan o‘ralgan organelia bo'lib, ularda
gidrolitik parchalovchi fermentlar saglanadi.

Bundan tashgari boshqga organellalar ham mavjud bo‘lib, uvlar
qo‘shimcha maxsus vazifalarni bajaradi. Hujayraning harakat qilishi
o‘ziga xos tayanch-qisqaruvchi tizim orqali amalga oshadi. Har xil
organellalar birgalikda bir butun birlikni tashkil etadi va faoliyatlarining
boshqarilishi va muvofiglashishi hujayra butunligini ta’minlaydi.

Hujayralar har xil yo‘llar orgali o‘zaro bog‘lanib, to‘qima va
organlarni shakllantiradi. Masalan, vopqich epiteliy to‘gimasida
hujayralar bir-biriga juda yaqin, zich joylashgan va ular orasida masofa
juda ham kam. Epiteliy hwjayralari nozik va egiluvchan bo‘lgant uchun
to‘qima shaklini ushlay olmaydi,

. Biriktiruvchi to‘gima esa bunday holatni saqlay oladi, chunki
hujayralar hujayralararo modda hisobiga mustahkamlanib turadi. Bu
modda tarkibida kollagen va elastik tolali ogsillar bor. Ularning orasi
esa jelatinli matriks bilan to‘la. Ularning o'zaro uyg unlashuvi hisobiga
biriktiruvchi to'qima mustabkam bo‘ladi. ., ., 1o, oiada InvuinGhs

oo . HUJAYRANISHIKASTLOVCHIOMILLAR
P SO S SV S S L
. Bu omillar asosan uch gurubga ajratiladi:
" 1. Fizik omillar: '
. — mexanik ta’sirotlar, ular plazmolemma sirukturasi va subhujayra
tuzilmalari membranasini buzadi; _
—hujayra yashayotgan muhit haroratining ko‘tarilishi ogsillar, nuklem
kislotalar denaturatsiyasi, lipoproteld komplekslar dekompozitsiyasiga
sabab bo‘ladi va hujayra membranasi o‘tkazuvchanligini oshirib
yuboradi. Haroratning pasayib ketishi esa metabolik jarayonlarning
susayishi yoki butunlay buzilishiga, hujayra ichi suyuqligining
kristallanishi hamda membranalar uzilishiga olib keladi;
~ hujayradagi osmotik bosimning o‘zgarishi, xususan, unda chala
parchalangan organik moddalar va ionlar to*planishining natijasidir.
Buning oqibatida atrof muhit bilan hujayra o‘rtasidagi osmotik
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pridiyent nisbati buziladi va suyuglik hujayraga kiradi, hujayra bo‘kib
shishadi va plazmolemmasi yoriladi. Hujayra ichi osmotik bosimining
puasayishi yoki uning hujayra tashqarisida oshishi natijasida esa hujayra
suvsizlanib, burushib qoladi (piknoz) va halok bo‘ladi;

ionlovchi radiatsiya ta’sirida erkin radikallar paydo bo‘lib, ularda
o'ta oksidlanish jarayonlari kuchayadi, bundan hosil bo‘lgan mahsulotlar
esa membranalarni shikastlab, fermentlarni denaturatsiyaga uchratadi.

2. Kimyoviy omillar. Ularga asosan turli ekzogen omillar, ya’ni
organik va anorganik kislotalar, asoslar, og'ir metall tuzlari va uzilgan
metabolizm mahsulotlari (endogen omillar) va boshqgalar kiradi. Ularni
shikastlash mexanizmlari o‘ziga xos bo'lib, bu ularning tabiati— kimyoviy
tuzilishi bilan belgilanadi. Masalan, sianidlar sitoxromoksidaza faolligini
susaytiradi; etanol va uning metabolitlari ko‘pincha fermentlarni
ingibitsiya qiladi; margimush tuzlari esa piruvat oksidazani
faolsizlantiradi. Dori moddalarni noto*g‘ri ishlatish ogibatida ham
hujayralar kimyoviy shikastlanishi mumkin,

3. Hujayra aksarivat biologik omillar — viruslar, mikroblar,
rikketsivalar, parazitlar, zamburug‘lar va h.k. ta’siridan shikast topadi.
Bu xil omillar hujayra faoliyatini, unda kechadigan metabolik
reaksiyalarni, hujayra membranasining o‘tkazuvchanligi va butunligini
buzadi, fermentlar faolligini izdan chigaradi. Shuningdek, ular ko‘pincha
allergik va immun jarayonlar orgali ham hujayrani shikastlashi mumkin.

Demak, hujayrani shikastlovehi omillar endogen (organizmning
o‘zida hosil be‘lgan) va ckzogen (tashgaridan kirgan) bo‘lishi mumkin.
Bundan tashqari, infektsion (mikroorganizmlar va ularning toksinlari)
va noinfekision omillar chagirgan shikastlanish farq gilinadi.

Shikastlovchi omillar ta’sirida hujayraning asosiy o‘zgarishi,
biokimyoviy o‘zgarishlardan iboratdir. Bu o‘zgarishlar bir yoki bir necha
metabolik reaksivalar kimyosining o‘zgarishi bilan kechadi.
Shikastlangan hujayralarda biokimyoviy o‘zgarishlar ro‘y bersa-da,
ko*pincha ikkilamchi va uchlamchi va h.k. ketma-ket sodir bo‘luvchi
o‘zgarishlarni ham kuzatish mumkin. Biokimyoviy ba’zi buzilishlar
yuzaga kelgan bo‘lsa-da, hujayra faoliyati o‘zgargan yoki funksional
jihatdan to‘lig yoki me'yor atrofida bo‘lishi ham mumkin. Ko'p
hollarda hujayrada funksional rezerv (zahira) mavjudligi tufayli katta
shikastlovchi ta’sirotlarda ham uning faoliyati keskin o‘zgarmasligi
mumkin.

Shunday funksional, biokimyoviy o‘zgarishlar yoki ularning
faoliyatda aks etmasligi ham tegishli morfologik siljishlar bilan
uyg‘unlashigan holda kuzatiladi.
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Funksional va bickimyoviy o'zgarishlar morfologik o‘zgarishlardan
ancha barvaqt kuzatiladi, biroq elektron-mikroskopik ozgarishlar
ularning ham bir vaqtda sodir bo‘lishidan dalolat beradi.

Demak, shikastlovchi omil ta’sirida hamma vaqf ham hujayra
faolivati buzilmasligi mumkin. Chunki bunga javoban hujayrada
adaptatsiva (moslashuv} mexanizmlari ishga tushadi. Bunga misol
tarigasida yurak mushaklarining uzoq vaqt zo‘riqib ishlashi natijasida
kelib chigadigan gipertrofiyani keitirish mumkin. Bunda kardiomiotsitlar
qon haydab chigarishda ortgan bosim bilan kelgan qon massasini haydab
chigarish vazifasini ma’lum vaqt va sharoitgacha bajaraveradi. Shunga
mos ravishda kimyoviy o‘zgarishlarda ham adaptatsiya rivojlanadi.
Masalan, barbituratlarning asosan jigarda metabolizmga uchrashi
ma’lum. Bu esa gepatotsitlardagi maviud EPR tarkibidagi tegishh
fermentlar orqali amalga oshadi. Shuning uchun barbituratlarni ko‘p
qabnl giladiganlarda EPR soni keskin ko‘paygan bo‘ladi. Bu o‘z
navbatida undagi fermentlar faolligining oshishiga va barbituratlar
metabolizmining yetarli bo‘lishiga imkon varatadi., 5.7 s

HUJAYRA SHIKASTLANISHINING UMUMIY MEXANIZMLARI

u -afL A%

1 Hujayralaring o ‘zida hosil bo‘luvchl energiya bilan ta’minlanish
jarayoniarining o‘zgarishi, nlarntng shikastlanishi — alteratsiya
mexanizmida yetakchi rol o‘ynaydi. Energiya bilan ta’minlash jarayoni
hujayrada ATF (va boshga makroergik fosfat birikmalari) sintezi, uni
tagshish yoki sarflash bosqichlarida buzilishi mumkin. ATF sintezi
kislorod tagchilligi yoki metabolizm substratlari yetishmowvchiligida,
to‘gqimaning nafas olishini ta’miniovchi fermentlar faolligi susayganda,
mitoxondriyalar zararlangan yoki parchalanganda buziladi. Ba’zan
hujayrada ATF miqdori ko‘p bo‘lsa ham, turli patogen omillar ta’sirida
gnergiya tashuvchi ferment tizimlari shikastlanadi, natijada energiyani
sarflovchi tuzilmalarda energiya tanqisligi yuzaga keladi. Lekin ATF
yetarli sintezlanib va me’yorida tashib turilganda ham hujayraning
energetik ta’minoti buzilishi mumkin. Bu holat ko‘pincha energiyani
sarflash mexanizmlari o‘zgarganda yuz beradi: ATFazalar faolligi
(aktomiozin ATFazasi, plazmolemmaning Na va K ga bog'lig ATFazasi,
Mg ga bog'liq ATFaza, sarkoplazmatik retikulomning kaltsiyli pompasi
va h.k.) susayadi, natijada hujayra faoliyati izdan chigadi. Energiya bilan
ta’minfash jarayonlarining buzilishi o‘z navbatida hujayra membrana
apparati faoliyatining buzilishiga, fermentlar tizimi, ionlar nisbati hamda
boshgaruv mexanizmlarining o‘zgarishiga sababchi bo‘ladi.
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2. Membrana va fermentlar shikastlanishi esa hujayra faoliyati
tiklanishi mumkin bo'lib turgan o‘zgarishlarda uni tiklanmaydigan
holatga o‘tishida katta rol o‘ynaydi. Bu hujayraning asoslaridan bo‘lgan
membrana hamda unga bog‘langan cnzimlarning holatiga bog'liqdir.

Membrana yarim suyuq kolloid tuzilmadan iborat bo‘lib, uning
asosini fosfolipidlar molekulasi tashkil etadi. Fosfolipidlar zonasi
atrofida ogsil molekulalari muallaq turadi. Membrananing yog* qismida
ogsillar o‘z holatini o‘zgartirishi mumkin, bu ular kataliz qgiladigan
reaksiyalarning tezligi va yo'nalishiga ta’sir etadi. Bundan tashqari
membrana yog‘lari enzimatik jarayonlar uchun eng qulay sharoit yaratib
beradi, chunonchi oksidlanishga bog‘liq fosforlanish jarayonlarining
kechishi uchun suvsiz muhit zarur,

Membranalar va fermentlarning shikastlanish mexanizmida erkin
radikal reaksiyalar va lipidlarning o‘ta oksidlanish jarayonlarining
o‘zgarishi ham katta ahamiyatga ega. Bu reaksiyalar hujayraning
me’yoriy hayot sharoitida ham ro‘y beradi va nafas fermentlari zanjirida
elektronlar tashilishi, prostaglandinlar va leykotreinlar sintezi, hujayralar
ko‘payishi va yetilishi, fagotsitoz, katexolaminlar sintezi kabi jarayonlar
membranalar yog* tarkibini va fermentlar faolligini boshqarishda katta
ahamiyatga ega. Fermentlar faolligining ta’siri esa, ularga to‘g‘ridan-
to‘g'ri lipoperoksid reaksiyasi mahsulotlarining ta’sir etishi yoki
membranalar holatini o‘zgartirishi orqali amalga oshiriladi.

Yog‘larning o‘ta oksidlanish tezligi shu jarayonni faollaydigan
(prooksidantlar) va uni tormozlaydigan (antioksidantlar) omillarga
bog‘liq. Faol prooksidantlar gatoriga oson oksidlanadigan, erkin
radikallar paydo qiluvchi birikmalar — naftoxinon, A va D vitaminlari,
NADF H, va NAD H, kabi tiklovchi kofermentlar, prostaglandin
mahsulotlari va katexolaminlar kiradi.

O‘ta oksidlanish reaksiyalariga har xil biokimyoviy moddalar:
lipoidlar, yog'lar, ogsillar, nuklein kislotalari kirishishi mumbkin. Bularga
birinchi navbatda fosfolipidlar kiradi. Chunki ular hujayra membranasi
komponenti hisoblanib, oksigenaz reaksiyalarga osongina kirishishadi.

Yog‘larning o‘ta oksidlanish jarayonlari uch bosqichga bo‘linadi.

1. Kislorodli initsiatsiya (kislorod bosgichi).

2. Organik va anorganik agentlarning crkin radikallari paydo bo‘lishi
(erkin radikalli bosgich).

3. Yog'larning o‘ta oksidlanishi (o‘ta oksidli bosqgich).

Hujayra shikastlanganda vujudga keladigan erkin radikalli o‘ta
oksidlanish reaksiyalarining yetakchi ~ initsial bo‘g‘iniga oksigenaz
reaksiyalari natijasida hosil bo‘lgan kislorodning faol shakliari —
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kislorodning supercksidl radikali (O-), gidroksil radikali (OX-),
vodored peroksidi (H,0,) kiradi. Ular hujayra komponentlari, asosan
lipidlar, ogsillar, nuklein kislotalar bilan o‘zaro ta’sirlanadi va natijada
erkin radikallar hosil giladi (yog‘lar va ularning peroksidlari).

Membrana va fermentlarning me’yordagi holati ynqoridagi jarayonlar
bilanging emas, balki erkin va lizosoma fermentlari — lipazalar,
fosfolipazalar va proteazalar vordamida takomillashib turadi.
Patologiyada esa vlarning gialoplazmadagi faolligi kuchayib, gidroliz
jarayonlarini keskin orttirib yuboradi. Gidrolazalar ta’siri tufayli
hujayrada erkin yog* kislotalari, turli fosfolipidlar to‘planadi, viar hujayra
membranasiga kirib, lipoproteid komplekslarning tuzilishini buzadi va
ogibatda ularning o‘tkazuvchanligi oshadi.

3. Transmembran jarayonlarning ro‘y berishi ienlarning hujayra
ichidagi va tashqarisidagi nisbatining o‘zgarishi, hujayraning energiya
bilan ta’minlanishi, membranalar shikastlanishi va farmentlarining
faoliyatiga bog‘ligdir. Shuningdek, bu jarayoniar membranalarning
o‘tkazuvchanligi, go‘zg‘alishi, elektromexanik hodisalarida ishtirok
etadigan kaliy, natriy, kaltsiy, magniy, xlor ionlari holatiga ham bog‘lig.

Tonlar nisbatining buzilishi dastavval K, Na ga bog‘liq. ATFaza
faolligi o‘zgarishi natijasida huwjayrada kaliy yo‘qolib, natriy va kaltsiy
to‘planib qoladi. lonlar nisbatining buzilishi tufayli membranalarning
tinch holatdagi potentsiali o‘zgaradi va qo‘zg‘alish impulsining
o'‘tkazilishini buzadi, chunonchi patologivada EX G, EEG, EMGlarning
buzilishi shunga asosan ro'y beradi. Hujayra ionlari nisbatining buzilishi
o‘z navbatida hujayradagi suyuqlik hajmini o‘zgartiradi, masalan,
hujayrada natriy va kal’tsiy to‘planishi osmotik bosim oshishiga va unda
suv yig‘ilishiga — pergidratatsiyaga, shu tariqa hujayraning shishishi, mikro
shikastlanishiga sabab bo‘ladi. SR S

Hujayra genetik dasturining zararlanishi uning faoliyatini buzuvchi
asosiy omildir. Hujayra genetik axborotining buzilishi mutatsiya, patogen
genlarning derepressiyasi (onkogenez), hayot uchun zarur genlar
faoltyatining o*zgarishi (fermentlar sintezini boshqgarish} yoki genomga
yot DNK bo‘laklarining kirishi {onkogen virus DNKsi) sifatida
kuzatiladi. Genetik dastur buzilishi mitoz va meyoz jarayonlarining,
xromosoma apparatining o'‘zgarishi, mitezga daxldor tuzilmalarning
shikastlanishi va sitoplazmaning bo‘linishi tufayli sodir bo‘ladi.

Bu o‘zgarishlar hujayra faoliyati boshqarlhslnnmg har xll da.rAJaSIda
bo‘lishi mumkin. TG IRISEITIZ B LR

1. Biologik faol moddalar {gormonlar, medlatorlar)mng hujayra
retseptori bilan bo‘lgan o‘zaro munosabati darajasida. Hujayra
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retseptori sezuvchanligi. soni va molekulyar konformatsiyasi, uning
biokimyoviy tuzilishi yoki lipoid gatlamining o‘zgarishi hujayraning
ta'sirotga javob berish qobiliyatini har xil shaklda va darajada
o*zgartiradi. Masalan, mickardda yog‘lar o‘ta oksidlanishining
zaharli mahsulotlari to‘planishi kardiomiotsitlar membranasida fizik-
kimyoviy ozparishlarga olib keladi. Bu esa yurakning vegetativ asab
tizimi mediaiorlariga msbatan sezuvchanhgl va umuman reaksiyasini
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2. Asab ta'sirotida huj ayradagi ikkilamchi messcn_]erlar (vositachilar)
darajasida; birlamchi messenjerlar — gormonlar va neyromediatorlarning
ta’siri natijasida pavde bo‘lgan s-AMF, s-GMF darajasida, Kardiomiot-
sitlarda membrana potentsiali shakllanishining buzilishi ularda s-AMF

to‘planishi natijasida kelib chigadi. Bu esa yurak aritmiyasi rwo;lamsh:ga

olib kelishi mumkin.

3. Siklik nukleotidiar yoki boshga omillar ta’sirida boshqarﬂadxgan

metabolik jarayonlar darajasida. Masalan, hujayra fermentlari facllashuvi
jarayonining buzilishi metabolik jarayonlarning boxishini c‘zgartiradi

va hujayra faoliyvatini buzadi. (&ue Sy 0 G Gl 0y ORI,

HUJAYRA SHIKASTLANISHINING ASOSIY KO RINISHLARI i
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D1str0fiyalar Hujayra modda almashinuvi va shunga bog llq .plastlk

jarayonlarning buzilishi hamda strukturaviy o‘zgarishlar ogibatida
hujayra hayot faoliyatining izdan chigishiga distrofiya deyiladi. Anomal
moddalar (lipopolisaxarid kompleks — amiloid) sintezi, ayrim
birikmalarning boshga moddaga (karbon suvlarning ogsilga, yog‘larga)
transformatsiyasi, dekompozitsiya, ya’ni hujayralarning organik va
anorganik moddalar bilan infiltratsiyasi (aterosklerozda arteriyalar
devoriga xolesterin to‘planishi) distrofivaning asosiy mexanizmlari
hisoblanadi.

Donador distrofiyada hujayra sitoplazmasida ogsil donalari paydo
bo‘ladi. Ular hujayralararo suyuqlikdan infiltratsiya tufayli karbon suvlar

va yog'larning ogsilga transformatsiyasi hamda llpoprotmdlar ‘

parchalanishi ogibatida vujudga keladi.

Gialinli distrofiya — sitoplazmada oqsil tabiatli gialin «tomchilari»
paydo bo‘lishidir.

Gidrolik (suvli, vakuol) distrofiya esa sitoplazma ogsillari fizik-
kimyoviy xususiyatlarining o‘zgarishi tufayli onkotik bosim oshishi va
ogsil molekulalarining gidratatsivasi ogibatida kelib chigadi. Bunda
sitoplazmada suyuqlik to‘la vakuolalar — pufakchalar to‘planib goladi.
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Lipoidozlar — hujayrada yog‘larning ko*payishi yoki ularning paydo
bo‘lishi bilan ifodalanadi.

Karbon suv distrofiyasi polisaxaridlar (glikogen, mukopolisaxaridlar)
va glyukoproteidlar (muisin, mukoidlar) almashinuvining buzilishidan
yuzaga keladi. Polisaxaridli distrofiyalar ularning hujayrada kamayishi,
yo‘golib ketishi yoxud ko‘plab to‘planib golishidan iborat.

Glyukoproteidli distrofiyalarda hujayrada shilliq ~ mutsin va
mukeidlar io‘planadi, shuning uchun buni shilligli distrofiya (miksedema
kasalligida) deyiladi.

Minperal distrofiyalar — hujayrada minerallarning kamayib yoki
ko‘payib ketishi natijasidir. Bunda ayniqsa, kaltsty, kaliy, temir va mis
almashinuvining buzilishi muhim o‘rin tutadi. Chunki bu moddalar
hujayra membranasining o‘tkazuvchanligi, fermentlarning faolligi,
potentsiallar fargining paydo bo‘lishida ahamivatga ega.

Displaziyalar ~ hujayraning rivojlanish jarayonini jzdan chiqishi
tufayli sodir bo‘ladigan turg‘un strukturav1y o‘zgarishlar ogibatida
hwayra faolivatining buzilishi. v si ssinderan

Displaziya, asosan hujayra genomi buzilishining ogibatidir. Shu sababli
undagi o‘zgarishlar boshqa distrofivalardan farghi turg‘un va tiklanmas
bo*ladi. Hujayralarning voyaga veta olmasligi, uning asosida esa genetik
dasturning buzilishi displaziya mexanizmini tashkil etadi. Hujayra shakli
va o‘lchami yadro va boshga organellalar, xromosomalar tuzilishida ro‘y
bergan o‘zgarishlar displaziyaning struktura belgilari hisoblanadi. Bunda
hujayralar kattalashadi, har xil shaklga kiradi, organellalar
diskoordinatsiyasi hamda distrofik o‘zgarishlar kuzatiladi. Bu xil
hujayralarga megaloblastlar, o‘rogsimon eritrotsitlar, virik neyronlar ldradi.

Agar patogen omil ta’sirida hujayra organellalari koordinatsivasi
(muvofiglashuvi) o‘zgarsa, uning gomeostazi buziladi va hujayra halok
bo‘ladi —~ nekrozga uchraydi.

Nekroz — distrofiva, displaziya va kuchli shikastlovehi omillar
ta’sirining so‘nggl yakuniy bosqichidir. Nekrozdan avval nekrobioz
kuzatiladi. Denervatsiva tufayli yuz beradigan neyrodistrofik o‘zgarishlar,
uzoq davom etadigan venoz ko'pqonligi va ishemiya ogibatida
hujayralarning o‘lishi bunga yorgin misol bo‘la oladi. Nekrobioz
me’yorda ham hayot siklini tamomlagan hujayralarda kuzatiladi.

Hujayra kompoenentlarining lizosomal fermentlar ta'siridagi gidrolizi
auteliz mexanizmining asosini tashkil etadi. Bundan tashgari antolizda
erkin radikallar va ularga bog'liq radikallarning faollashuvi ham shu
mexanizmga {aalluglidis.

Lizis jarayonlarida fagatgina autolitik emas, balki geterolitik omillar
ham ahamiyatga molikdir,
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SH]KASTLANISHDA HUJAYRA ORGANELLALARI
STRUKTURASI VA FAOLIYATINING O ZGARISHLARI

Hujayra shikastlanganda uni barcha komponentlarining tu21]tsh1 va
facliyati turli dara_]ada buziladi. Turli patogen omillar ta’sirida hujayra
membranasidan so‘ng ko‘proq u yokl bu organellanmg o‘ziga x0s
shikastlanishi kuzatiladi. g

Mitoxondriyalar ~ patogen omillar ta sxrlda son va struktuora jihatidan
o‘zgaradi. Masalan, uzoq vaqt och golish va qandli diabetda
mitoxondriyalar soni kamayib ketadi. Ko‘pehilik patogen omillar
{gipoksiya, ekzo- va endotoksinlar, radiatsiya, osmotik bosimning
o‘zgarishlari va h.k.} mitoxondriyalarning shishishi va vakuolizatsiyasiga,
ular membranasining vzilishiga, kristallarning gomogen holatga kelishiga
sabab bo‘ladi. Mairiksda organik va anorganik moddalarning cho‘kishi
kuzatiladi., Mitoxondriyalar strukturasining buzifishi hujayra nafasini
va ATF hosil bo‘lishini o‘zgartiradi hamda ionlar nisbatini buzadi.

Yadro — hujayraning genetik dasturini tutuvchi manbadir. Yadro
shikastianganda, uning shakli o‘zgarishi tufayli xromatin kondensatsiya s
va yadro qobig‘ining parchalanishi ro‘y beradi.
 Lizosomalarning fermentlari patogen ta’sirotlar oqibatida tashqariga
chigadi va ularning faolligi tufayli autoliz sedir bo‘lishi mumkin.
Hujayrada vodorod ionlari, toksinlar, yog‘larning o‘ta oksidlanish
mahsulotiarining to‘planishi natijasida lizosoma membranasi
parchalanib, gidrolitik fermentlar chigadi va yngoridagi o‘zgarishlar ro'y
beradi.

Ribosomalar — hujayra genetik dasturini amalga oshirish uchun zarur
tuzilmalardir. Ribosomalar ishtirokida i-RNK ta’sirida ogsillar
sintezlanadi. Patologiyadz esa ribosoma birikmalarini tashkil etgan
guruhlar parchalanib, monomerlar paydo bo‘ladi va ogsil sintezini
buzadi. G EFETNEIL

Endoplazmatik to‘r shikastlanganda kanalchalarning kengayishi,
vakuola va sisternalar paydo be'lishi va ba’zi joylarda esa destruktsiya
kuzatiladi. Endoplazmatik to‘r strukturasi o‘zgarganda hujayra
distrofiyasi kuzatiladi, impuls targalishi buziladi, sitetoksik moddalarni
zaharsizlantirish faoliyati izdan chigadi.

Golji kompleksi ~ hujayrada moddalar tashilishida ahamiyatlidir. U
aynigsa, ichki sekretsiva bezlarida va sekret ishlab chigaradigan
hujayralarda muhim o‘rin tutadi. Patologivada esa mahsulotlarning
hujayralardan sekretsiya yo°li bilan chiqgarilishi buziladi.

.89



Sitoplazmada har xil shikastlovchi omil ta’sirida suyuqlik kamayadi
yoki ko‘payadi, proteoliz, ogsil koagulyatsiyasi ro‘y beradi, me’yorda
uchramaydigan har xil birikmalar paydo bo‘ladi. Sifoplazma hofatining
o‘zgarishi o‘z navbatida hujayra faolligini keskin susaytiradi.

“HUJAYRA SHIKASTLANISHIDA ADAPTATSIYA - MOSLASHUY
& REAKSIYALARI

Patogen omillar ta’sirida shikastlanish jarayonlarmmg rlvoﬂana
borishi davomida hujayralar buzilish darajasini pasaytirishga va bartaraf
ectishga garatilgan reaksivalar yuzaga kela boradi. Bunday reaksiyalar
majmul hujayraning yangi sharoitga moslashuviga imkon beradi.
Moslashuv reaksiyalariga kompensatsiya qiluvehi, ya’ni zararlangan
struktura va funksiiyalarni tiklash yoki o‘rnini bosishga, funksional
faolligini bir oz susaytirishga qaratilgan, himoyaviy reaksivalar kiradi.
Moslashuv reaksiyalari asosan hujayra ichida va hujayra tashqarisida,
ya’ni hujayralararo darajada amailga oshadi.

HUJAYRA DARAJASIDAGI MOSLASHUV REAKSIYALARI

% O°z-0‘zidan ma’lumki, bu reaksiyalar hujayraning turli tuzilmalari
tomonidan o‘ziga x0s amalga oshirilib, ularning majmuasi moslashuvga
va nihoyat shikastlangan hujayrani tiklashga qaratilgan bo‘ladi.

t#: 1. Hujayraning energiya bilan ta’minlanish jarayoni tiklanishi,
Hujayra shikastlanganda mitoxondriyalar faoliyati buzilib, ATF kam
hosil bo‘ladi. Bu esa glikoliz jarayonida ATFning ko‘p ishlanib
- chigishiga turtkidir. Agar hujayra yengilrogq shikastlangan bo‘lsa,
oksidlanish va fosforlanishda ishtirok etadigan fermentlar faolligining
oshishi hisobiga ATF ishlab chigarishni ko‘paytirish mumkin.
Tiklanish reaksiyalari ma’lum darajada ATFni tashish va sarflashn
ta'minfovchi fermentlar hisobiga ham amalga oshadi. Hujayralar
faolivatining pasayishi ham ATF sar{lanishini kamaytiradi.

2. Membrana va fermentlarni himoyalash. Membrana va fermentlar,
asosan ozod radikallar miqdori oshishi va o‘ta oksidlanish
reaksiyalarining tezlashuvi sababli shikastlanadi. Bunday reaksiyalarni
esa antioksidant tizimiga kiruvchi fermentlar — superoksidismutaza,
katalaza, glyutation peroksidaza kabi himoya fermentlari cheklaydi.
Himoyaning yana bir boshqa mexanizmi, — hujayra bufer tizimlarining
faollashuvidir. Natijada, hujayra atsidozi pasayib, unga bog‘ligq
lizosomalar gidrolitik enzimlarining faolligi ham susayadi. Hujayra
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fermentlari va membranalarining ham himoyaviy ahamiyati katta. Ular
oksidlanish, gaytarilish, demetillanish reaksiyalari orqali patogen
omillarnt fizik-kimeviy transformatsiyaga uchratadi.

3. Ion va suyuqliklar buzilgan nisbatining tiklana borishi.
Bu hujayradagi ion «nasosini» energiva bilan ta'minlanishini
kuchaytirish va ion tashuvchi membrana va fermentlarni himoya-
{ash orgali amalga oshadi.

Ionlar buzilgan nisbatining tiklana borishida modda almashinuvining
gayta qurilishi, bufer tizimlar ta’sirining o‘zgarishi muhim ahamiyatga
ega. Masalan, glikogenning parchalanish tezligi va glikolizning oshishi
uning molekulasidan kaliy ionini ajratib chigaradi. Bu esa shikastlangan
hujayrada kaliy ioni kamligini bir qadar to‘ldiradi. Hujayra bufer
tizimlarining faollashuvi esa undagi kaliy, natriy, kaltsiy ionlarining eng
maqbul muvozanatini tiklaydi,

4. Hujayra genctik dasturidagi buzilishlarning kamayishi.
Hujayraning shikastlanishiga sabab bo‘ladigan DNX strukturasidagi
o‘zgarishlar DNK reparativ sintezini ta'minlaydigan fermentlar orqali
tiklanadi (5-rasm). Bu fermentlar (restriktazalar) DNKning o‘zgargan
bo‘lagini topib, chigarib tashlaydi. Boshgalari (polimerazalar) esa
DNKning normal bo‘laklarini sintezlaydi va joyiga qo‘yadi
(lipazalar).

5. Hujayra faoliyatint boshgaruv mexanizmlarining muvofiglashuvi.
Bunda gormonlar, neyromodulyatorlar va boshqa biologik fael moddalar
retseptorlari sonining o‘zgarishi muhimdir. Retseptorlar sonining
o‘zgarishi ularning hujayra membranasi va sitoplazmasiga cho‘kishi yoki
ko‘tarilishiga bog‘lig. Bundan tashqgari hujayralar retseptorlari
sezuvchanligining o‘zgarishi ham himoya xarakteriga ta’sir etadi.
Yuqoridagi biologik faol moddalar ta’siri siklik nukleotidlar orgali ham
boshqariladi. SAMF va ATF munosabatlarining o‘zgarishi ham hujayra
faoliyatini boshgarish mexanizmida ahamiyatga ega.

6. Hujayra faoliyatini tiklash mexanizmi. Bunda uning
boshqariladigan faoliyatining susayishi ahamiyatli. Unda energiya va
substratlarning karoroq sarflanishi shikastlanish darajasini birmuncha
cheklab, shu tariga keyinchalik hujayra strukturalarining tezrog
tiklanishiga yordam beradi. Uning mexanizmlari, asosan asab
markazlaridan kelayotgan effektor impulslarni, retseptorlar soni va
sezuvchanligini kamaytirish, metabolik reaksivalarni tormozlash hamda
faol genlarni repressiyalashdan iborat.

Davomlii va kuchli ta’sirotlar ogibatida hujayrada moslashuvning
struktura ko‘rinishlaridan bo‘lgan regeneratsiya, gipertrofiya, giperplaziva
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va gipotrofiya jarayonlari yuzaga keladi. oo srieiis s o Beaitr s

Regeneratsiva — shikastlanish ogibatida yokl hayot sikdi tugab bof igan
hujayra yoxud alohida struktura glementlar o‘rnining tiklanishi, Hujayra
va uning elementlari regeneratsiyasi farqlanadi, Hujayra regeneratsiyasi
mitoz va amitoz yo‘li bilan, ikkinchisi esa organellalarning tiklanishi
orgali ro‘y beradi.

Gipertrofiya — hujayralar massasi va hajmining oshishi.
Zararlanmagan hujayra organellalari gipertrofiyasi shikastlangan
elementlar faoliyati susayganda, nlar vazifasini tiklab turadi. Masalan,
o'rtacha rivojlangan gipoksiya ta’sirida mitoxondriyalar gipertrofiyaga
uchrashi va kislorod kamayib ketishiga garamay, ular hujayrani adekvat
energiya bilan ta’minlashi mumkin.

Giperplaziya — struktura elementiar masalan, hujayra organellalari
sonining ko‘payishi. Ko‘pincha bir hujayraning o‘zida ham giperplaziya,
ham gipertrofiya kuzatilishi mumkin. Bu ikki jarayvon fagat struktura
tanqislikni to‘ldirib golmay, balki uning funksional faclligini ham
kuchaytiradi,

Velnily

fratiy HUJAYRA MOSLASHUV JARAYONINING
YN IR HUJAYRALARARO MEXANIZMLARI

" To‘gima va a’zolarda hujayralar yakka va tarqoq bo‘lmay, balki
metabolitlar, biologik facl moddalar, ionlar almashinuvi orgali o‘zaro
munosabatda bo‘ladi. O°‘z navbatida a’zolar va to‘gimalar
hujayraiarining o‘zaro ta’siri limfa va qon aylanishi, endokrin, asab
va immun tizimlari orgali amalga oshib turadi. Masalan, qonda kislorod
miqdorining kamayishi reflektor ravishda xemoretseptoriar orqali nafas
markazi ishinj tezlashtiradi, bu esa o‘pka ventilyatsiyasini kuchaytirib,
kislorod tanqisligiga barham beradi. Gipoglikemiya holatida qonda
glyukoza miqdorini oshiruvchi adrenalin, glyukokortikoid, somatotrop
gormonlarning ko‘p ishlab chiqgarilishi orgali hujayralar
shikastianishining oldini olish mumkin. Himoyaning immun
mexanizmlar] esa antigen ta’sirida ishga tushadi. Immunkompetent
tizim antitanachalar va T - limfotsitlar yordamida endo- va ekzogen
antigenlarni inaktivatsiyalaydi.

Yuqorida tavsiflangan mexanizmlar pirovard natijada to‘gima va
a’zolarda himoyalanish va moslashuv jarayonlarini hosil giladi.
Hujayraning moslashuv xususiyati patogen omil ta’siriga uchramagan
hujayralar hisobiga ham hosil gilinishi mumkin, masalan, miokard
infarktida nekroz zonasi atrofidagi kardiomiotsitiar gipertrofiyalanadi,
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Darajasi va ta’sir etish doirasi bo‘yicha hujayralararo moslashuv
to‘qima — a’zo, tizim va tizimlararo moslashuvga ajratiladi. To‘qima —
a'zo darajasidagi moslashuvga jigar yoki buyrak hujayralari
zararlanganda shikastlanmagan hujayralar funksional faolligining ortishi,
tizim darajasidagi moslashuvga yurak gisqarishlari susayganda
artericlalarning qisqarib qon bosimini me’yorida ushlab turishi misol
bo‘ladi.

Umumiy gipoksiya holatida esa moslashuv reaksiyalariga bir necha
fiziologik tizimlar jalb gilinadi. Bunda nafas olish, qon aylanish tizimlari,
gon, to‘qima metabolizmi va boshqa tizimlar faollashib, kislorod
tanqisligini bartaraf etadi va shu tarlqa hujayralarm shlkastlamshdan

saqlaydi. et nvorad i 5L IR R Ayt H
Moslashuv jarayonlarining hujayra va hujayralararo me:&amzmlar;

hujayra shikastlanganda uning halok bo‘lishining oldini cladi,
shuningdek, hujayraning o‘ziga xos faoliyatini tiklaydi va patogen omil
ta’siri asoratlariga barham beradi. Agar patogen omil ta'siri ancha kuchli
bo‘lib, himoyalanish, moslashuv reaksiyalari vetarli kechmasa,
hujayralarda tiklanmas o‘zgarishlar vujudga kelib, ularni halok etadi.

HUJAYRALARNING PATOGEN OMILLAR TA'SIRIGA ...,
CHIDAMLILIGINI OSHIRISH N
~ Hujayralarni shikastlanishga qarshi himoya qilish va moslanish
mexanizmlarini rag‘batlantirish medikamentoz va nomedikamentoz
(dorilar yordamida yoki ularni qo‘llamasdan) usullarga bo‘linadi.

Medikamentoz va nomedikamentoz ta’sirotlar quyidagilarga
garatilgan beo‘lishi mumkin:

1. Ta’sir etayotgan patogen omillarning ta’sirotini kamavtirish yoki
butunlay yo‘qotish — etiotrop vositalar.

2. O‘zgargan sharoitga nisbatan hujayralardagi o‘rnini bosish, himoya
gilish va qayta tiklanish jarayonlarini kuchaytirish.

3. Patogenetik mexanizm zanjirlarini uzib tashlash - patogenetik
ta’sirot.

Organizmni oz-0z miqdordagi gipoksiyaga chinigtira borish to‘qima
va a’zolarning chidamliligini oshiradi. Gipoksiyaga chiniqish faqat
hujayra chidamliligini oshirmasdan, boshqaruv tizimlarining ta’sir etish
mexanizmlarint ham mustahkamlaydi. Bu esa o'z navbatida hujayraning
energetik, plastik talablarini to*la qondirib, kompensatsiyani ta’minlaydi.

Qo‘llaniladigan har xil farmakologik preparatiar va usullar asosan
gtiotrop va patogenetik jarayonlarga ta’sir etishga qaratilgandir.

e,
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Bular ssa gquyidagicha amalga eshadi: IR LR

1. Energiya bilan ta'minlash darajasining pasay;smga ta’sir
etadigan moddalar. Ular ATF sintezi, transporti va ishlatilishini
boshqarishda ishtirok etadi.

a) kislorod qabul qilish va tashilishini ko‘paytiradigan —
vazodilyatatorlar, antigipoksantlar;

b) ATFning hujayradagi transporti va ishlatilishiga ta’sir
etadigan (antioksidantlar, membranani barqaror giluvchilar);

v) energiya ishlatilishini kamaytiradigan — hujayra funksional

faolligini pasaytiradigan {neyromediatoriar, Ca++
ingibitorlari).
2. Hujayra membranasi va fermentlarini himoya qilish: O BIE

a) erkin radikal va o‘ta oksidlanish reaksiyalarini pasaytirish
{antioksidantlar);

b) lizosoma membranasini barqarorlashtirish (membranosta-
bilizatorlar); i

v) gidrolazalar faclligini pasaytirish (glyukokortikoidlar).

3. Ionlarning transmembran almashinuvi va tagsimianishini
korrektsiva qilish (K+, Na+ — ATFaza faolligiga ta’sir etish, Ca++
antagonistlari orqali).

Yugorida ko‘rsatilgan patogen omillar ta’siriga nisbatan hujayra
chidamliligini oshiradigan, adaptatsiya va moslanishga qgaratilgan usullar
magqsadga erishish uchun yetarli bo‘lsa-da, ularning yangi turlari kasallik
sabablari va sharoitlari, rivojlanish mexanizmlari to‘g‘risidagi tushuncha
va bilimlar chuqurlashgan sari ko*paya boradi,

e QON AYLANISHININGMAHALLIY BUZILISHLARJ altrs ‘““
TR Dy 22

chlonar qon aylamsh mexamzmlan juda murakkab. Ular bir
tomondan tomir toraytiruvchi va kengaytiruvchi innervatsiyani, boshga
tomondan tomir devoriga qon orgali ogib iclayotgan nospetsifik
metabolitlar, noorganik ionlar, mahalliy biologik faol moddalar va
gormonlar ta’sirini 0‘z ichiga oladi. Tomir devorining oralig‘i (diametri)
kamayishi bilan asab orqali boshqarlluvmng ahamlyatl kamaya borlb,
metabolik ta’sirot ahamiyati kuchayadi, '@ #reslite gRIRLROR G &

Funksional va metabolik o‘zgarishlarga Javoban a'zovato q;malarda
yoki ularning qon tomirlarida mahalliy qon aylanishining buzilishi
rivojlanishi mumkin. Mahalliy gon aylanishi patologiyasining tipik
ko‘rinishlariga quyidagilar kiradi: I, Giperemiya —ko‘pqonlik: 1. Arterial
giperemiya (AG). 2. Venoz giperemiya (VG). 3. Ishemiya. 4. Staz. 5.
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Tromboz. 6. Emboliya. gaissovny sibelo sl'od lozist iesdiie
: : St
ARTERIAL GIPEREMIYA -
RIS [hAEshes k ‘sgsvrfww

Arterlal giperemiya qonning arteriyalar orgali b1ror a'zo, to' qlmaga
me’yoridan ortigcha ogib kelishi tufayli yuzaga keladigan to‘lagonlik.

- Arterial giperemiya sabablarini kelib chigishi va xarakterlga ko* ra
sharth ravishda 2 ta guruhga bo'lish mumkin,

L. Kelib chigishiga ko‘ra: e
i.. 1. Fiziologik; '_:L-é;.-lf-'___

. 2. Patologik.

I1. Keltirib chigaruvchi sababga ko‘ra:

1. Fizik omillar (eng vugori yoki eng past harorat ta’siri,
mexanik shikastlanish ta’siri); A coteloininaaiod

2. Kimyoviy omillar {organik va noorganik klslotalar 1shqorlar,
spirtlar va boshqa birtkmalar ta’siri);

3, Biologik omillar (erganizmda hosil bo‘luvchi fiziologik faol
moddalar, masalan, adenozin, prostaglandinlar A, E, atsetilxolin va
boshqa bakteriyalar, parazitlar, rikketsiyalar hayot faoliyati mahsulotiari
va ularning ayrim endotoksinlari.

Arterial giperemiya arteriolalarning kengayishi yoki birdaniga bir
necha mexanizm ta’sirida rivojlanadi. Bular quyidagilar: neyrogen,
guraoral, neyroparalitik.

Neyrogen mexanizmda arteriolalarga va prekapillyarlarga simpatikka
nisbatan parasimpatik ta’sir kuchhi bo‘lisht ahamiyatga ega. Bunday
holat parasimpatik effektor ta’sirotlar kuchayishi natijasida tomirlarning
asab-muskul sinapsida atsetilxolin ko‘payishi yoki ularning xolinreaktiv
xususiyati oshishi ogibatida yuzaga kelishi mumkin. Birinchi holat
regionar parasimpatik tugunlar ta'sirlanganda (ular yallig‘langanda,
chandiq ta’sirida) kuzatiladi. Tomir xolinreaktiv xususiyati kuchayib
ketishiga masalan, yallig‘lanish natijasida hujayra tashqarisida kaliy,
vodorod va boshqa ionlar miqdorining oshib ketishi olib kelishi mumkin.

Tomir kengayishining bunday mexanizmi parasimpatik boshqaruv
mexanizmlari kuchayishi bilan bog‘liq bo‘lganligi uchun neyrotonik
deyiladi. Tomir kengayishi simpatik impulslar kamayganda, va’ni
arteriola va prekapillyariarning asab-muskul sinapslarida
katexolaminlar migdori kamayganda yoki ularning adrenoreaktiv
xususivati susavganda rivojlanishi mumkin. Bunda tomirlarni
kengaytiruvchi ta’sir ustun kelishi oqibatida gon tomirning diametri
kengayib ketadi. Neyroparalitik arteriya giperemiyasiga Klod Bernar
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ta._|r1ba51 m;sol bo‘la oladi: quyonmng simpatik tugunl olib
tashlanganda, qulog‘idagi tomirlar kuchli kengayadi.

Arterial giperemiyaning gumoral mexanizmi asosida tomirlarni
kengaytiruvchi biologik faol moddalarning (adenozin, prostaglandinlar
A, E, kininlar miqgdorining oshishi yoki arteriola va prekapillyarlar
devorining bu moddalarga sezgirligi oshib ketishi (xususan, hujayra
tashqarisidagi kalty ioni oshib ketganda) yotadi, Neyroparalitik arterial
giperemiya to‘qimalarga har xil omillar uzoq vaqt ta’sir etganda
rivojlanadi. Bunday holat ko‘pgina fizik omil ta’sirida (uzoq vaqt isitma,
xantal qo‘llash, kompress qilish), mexanik ta'sirot oqibatida (qorin
bo‘shlig‘ida astsit bo‘lganda, u yerdagi gisilgan tomirlarda sayuglik olib
tashlanganda arteriva giperemiyasi rivojlanadi) yuzaga keladi.

Neyroparalitik mexanizmda simpatik asab oxirining vezikulasida
katexolaminlar =zahirasining kamayishi vyoki arteriola va
prekapillyarlarning muskul tolasi tonusi pasayib ketishi rol o‘ynaydi.

Yugorida qayd etilganidek, arterial giperemiya o‘zining biologik
mohiyatiga ko‘ra 2 ta guruhgs bo‘linadi: fiziologik va patologik.

Bunday bo‘linishning asosida a’zo yoki to‘gima giperemivasi faoliyat
o‘zgarishiga mos kelishi yoki mos kelmashigi yotadi. Agar arterial
giperemiya to‘gima facliyatining oshishiga mos ravishda rivojlansa,
bunday giperemiya fiziologik deyiladi.

Bundan tashqari himoya reficksi jarayonlari ishga tushganda ham
fiziologik giperemiya rivojlanadi. Masalan, vallig'lanish o‘chog‘ida yot
transplantat atrofida, nekroz sohasi atrofida arteriya giperemiyasi bo*lishi
o'sha sohaga kislorod, substratlar kelishini vaxshilab, himoya va tiklanish
jaravonlarini kuchaytiradi. Fiziologik arter;al gpercmlyanmg bu turini
himoya-tiklanish turi deyiladi. sieatfgels whiager oo

Agar arterial giperemiya a’zo yoki to qlma bilan bog‘liq bo‘Imay
patogen ta’sirot natijasida rivojlansa, uni patologik deyiladi. Bunday
giperemiyaga gipertenziya krizidagi bosh miya tomirlari giperemiyast
(feoxromotsitoma kasalligida) hamda ko‘pgina neyroparalitik
mexanizmga ega bo‘lgan arteriya giperemiyalari misol bo‘la oladi
(arteriya bosimi birdaniga ko‘tarilib ketganda).

Bularning hammasi qon tomirlarning yorilishiga, qon quyilishlarga,
mikrotsirkulyatsiya buzilishlariga va transkapillyar almashinuv
buzilishiga olib kelishi mumkin.

- Arterial giperemiyaning ko ‘rinishlari. Barcha arterial giperemiyalarda
quyidagt belgilar kuzatiladi:

1. Mayda arteriyalarning, arteriolalarning kengayishi natijasida ko'zga

1
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ko ringan arteriya tomirlar sonining oshishi. =~ momeh. bead rde

2. A’zo yoki to‘gimaning gizarishi, Bunlng asosida arterlya
qonining ko‘p kelishi, arteriola va prekapiltyarlar kengayishi, faoliyat
ko‘rsatayotgan kapillyarlar sonining oshishi, vena gonining
arterializatsiyasi (vena qonida oksigemogilobin migdori oshishi)
yatadi.

3. Mayda tomirlar pulsatsiyasi — zarbi. Bu qon keltiruvchi
arteriya tomirlarining faol ochilishi, qon oqimining tezlashuvi, qon tomiri
urishi (to‘lqinijning kengaygan qon o‘zani orqali tarqalishi natijasida
ro‘y beradi,

4, Giperemiya chegarasidagi tomirlarda bosimning oshishi. U
oqib kelayotgan va ushbu gismdan o‘tib ketayotgan qon migdorining
ko*payishi natijasidir.

5, Arterial giperemiya chegarasi doirasida to‘qima, a’z¢ hajmining
kattalashishi. U tomirlarning kengayishi, [imfaning ko‘p
hosil be‘lishi, to‘gima suyuqgligining me’yoridan ko‘p bo‘lishiga .
bog‘lig.

6. Tananing yuza qatlamlariga arterial qonning ko‘p kelishi
natifasida gavda haroratining oshishi, issiglik ajratishning kuchayishi.

7. Arterial giperemiya rivejlangan a’zo va to‘gimada modda
almashinuvi, oziglanishi haddan tashqati kuchayadi faoliyat
oshadi. Ce D sYIEisd MO BRI LAt

Arterial giperemiya r1v03dangan soha mlkroskopda Qaralganda
quyidagi o‘zgarishlarni ko‘rish mumbkin:

1} arteriola va prekapillyariar diametri oshishi; *6¢ i Bl (0

2) ishlovchi kapillyarlar migdorining oshishi;

3) qon ogimining tezlashuvi (qon migdorining oshishi va arterial
bosim oshishi hisobiga), =+

Arterial giperemiyaning ahamiyati va asoratlari. Fiziologik arterial
giperemiya rivojlanganda organizmda quyidagi ijobiy o‘zgarishlar
rivojlanadi:

1) a’zo yoki to'qimaning o‘ziga xos faoliyati kuchayishi;

2) o'sha sohada nospetsifik va spetsifik faclivat kuchayishi,
masalan, mahallly immunitet. Bunda arteriya qoni bilan imma-
noglobulinlar, limfotsitlar, fagotsitoz qiluvchi hujayralar
va boshqa agentlarning ko*p miqdorda oqib kelishi asosiy rol
o'ynaydi;

3} hujayra va to'gimaning giperirofiya va giperplaziyasi,

Davolash muolajalarini o‘tkazishda shunday natijaga erishishga
harakat qgilinadi. Bemorlarga fizioterapevtik muolajalar qilib, tomirlarni

s
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toraytiruvchi dori-darmonlar berib, faol giperemiya hosil qilinadi.
Arteriya to‘laqonligi salbiy ogibatlarga ham olib kelishi mumkin.

Patologik arterial giperemivada quyidagi asoratiar rivojlanishi mumgkin,
1) mikrotsirkulyator o‘zanda mayda tomirlar kengayishi va yorilishi;

(- 2) atrofdagi to‘qimalarga mikro va makro qon quyilishlar,  izive
3) ichki yoki tashqi qon ketishlar. o
Patologik arterial giperemiyani davolashda yuqondagl asoratlarmng

oldlm olish va davolash choralari ko‘rifadi. e ltel

et r\l‘U\ . u ..,Mlt..'aur wua P

_ T VENOZ GIPEREMIYA g
1Y adiida, J:m*fmh s ghosPo e bERIREYS Uy sy b

Venoz giperemiya a’zo yolﬂ to’ q1man1ng blI‘Ol‘ qlsmldan gon oqib
ketishi qiyinlashishi oqibatida yuzaga keluvchi to‘lagonlik.

Venoz giperemiva sabablari quyidagilas: CAME R
r 1) venaga tromb yoki embol tigilib qolishi;

2) vena tomirlarining {o‘sma, chandiq, homilador bachadon, bog‘lash)
ezilishi, gisilib golishi;

- 3) yurak o‘ng gorinchasi vetishmovchiligida tananing pastki
qismiarida qon ogimining sekinlashishi va to‘planib qolishi;

4y giltomir devori o‘tkazuvchanligining ortib ketishi natijasida
filtratsivaning kuchayishi (yallig*lanishda arteriya giperemiyasining vena
giperemiyasiga o‘tishi, bakteriva toksinlari kiritilganda);

5) uzoq vaqt tik turib ishlaydiganlarda oyoq venalarida gon to‘planib
golishi; L

6) o‘pka faoliyati, aynigsa uning elastikligi zaiflashganda, ko‘krak
qafasining so‘rib olish xususiyati susayishi natijasida katta qon aylanish
doirasining vena tomirlarida qon dimlanishi.

Vena giperemiyasi rivojlanish mexanizmida vena qon ogimiga
mexanik to‘sig paydo bo‘lishi va qon ogimining laminarligi yo‘qolishi
rol o‘ynaydi. _ ) _

Belgilari: E R R I e R T g o

1) vena giperemiyasi yuz bergan to‘qima y0k1 a’zoning venoz
qon to‘planishi va gonda karboksigemoglobin miqdori oshib ketishi
tufayli ko‘kimtir qizg*ish (tsianoz) tusga kirishi;

2) kengaygan tomirlardan issjqlik berilishi oshishi va modda
almashinuvi sekinlashuvi natijasida to‘qima yoki a'zo haroratining
pasayishi;

" 3) gon to*planishi tufayli to‘qima yoki a'zo hajmining kattalashuvi;

4) venalarning to‘sigdan keyingi joylarida gqon bosimining
haddan tashqari oshib ketishi va uning natijasida qonni yurakka
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qayltishining qiyinlashuvi;

5) gipoksiyaning rivojlanishi va modda almashinuvining buzilishi
nitijasida a’zo faoliyatining susayishi.

Bulardan tashqari, vena giperemiyasi sohasi mikroskopda qaralganda
(uyidagilar kuzatiladi:

1) qiltomirlar va venulalar diametri kattalashuvi;

2) giperemiyaning dastlabki davrida ishlovchi kapillyarlar
soni oshib, keyinchalik mikrotromblar hosil bo‘lishi natijasida qon
to‘xtashi ogibatida kapillyarlar soni kamayishi;

3) vena qoni oqimi sekinlashib to‘xtashi;

4) markaziy qon oqimi kengayib. undagi plazmatik ogim yo‘golishi
(va’ni, markaziy ogimning plazmatik ogim bilan aralashib kectishi);

5) venulalarda gonning to‘xtab-to‘xtab, «mayatniksimon»
(mokisimon, ya’ni bir oldiga, bir orqaga garab) harakatlanishi.

Vena giperemiyasining asoratlari. Arteriya giperemiyasiga qaraganda,
vena giperemiyasi ko‘proq asoratlarga olib keladi. Vena to‘lagonligida
barcha o‘zgarishlarga olib keluvchi asosiy patogenetik omil a’zo yoki
to‘gqimaning gipoksiyasi hisoblanadi. Bundan tashgari to‘qimalarda
shishni rivojlantiradi, qon quyilishiga sabab bo‘ladi. Shulardan kelib
chiqib, vena giperemiyasida quyidagi salbiy o‘zgarishlar kuzatiladi:

1) a’zo yoki to‘gima faoliyati susayishi;

2) nospetsifik faoliyat (mahalliy himoya reaksiyalari va plastik
jarayonlar susayishi),

3) hujayra va to‘qima struktura elementlarining gipotrofiya va
gipoplaziyast;

4) a’zo va to‘gqima hujayralarining o‘lishi va biriktiruvchi to‘qima
bilan qoplanishi.

Yuqoridagi o‘zgarishlarni hisobga olgan holda vena giperemiyasida
terapevtik muolajalarni uni keltirib chigaruvchi sabablarni yo‘qotishga
va asosiy patogenetik omillari hisoblangan gipoksiya, shish, qon quyilishi
va gon ketishining oldini olishga garatish kerak.

ISHEMIYA -MAHALLTY KAMQONLIK

Ishemiya —io‘qimaga arterivadan gon oqib kelishi pasayishi yoki to‘xtab
qolishi natijasida yuzaga kelgan mahalliy kamqonlikdir. Ishemiyada oqib
kelayotgan qon miqdori bilan unga bo‘lgan talab o‘rtasida mutanosiblik
bo‘lmaydi. Ishemiyaga uchragan to‘gimaning qon bilan ta’minlanishiga
bo‘lgan ehtiyoji hagiqatan oqib kelayotgan qonga nisbatan yuqori bo‘ladi.

Ishemiya sabablari. Ishemiyani keltirib chigaruvchi sabablar har xil.
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Sabablarni kelib Ch.lqlshl va xarakteriga qarab bir necha guruhga bo‘lish
mumkin:

I. Kelib chigishiga ko‘ra:

1. Ekzogen sabablar;

2. Endogen sabablar, _

II. Xarakteriga ko‘ra: e SITES

1. Fizik omillar (past harorat, mexanlk ta s1r0tlar)

2. Kimyoviy ta’sirotlar (nikotin, efedrin, mezaton);

3. Biclogik omillar (biologik faol moddalar — katexolaminlar,
angiotenzin II, prostaglandinliar, vazopressin va b.).

Ishemiyaning rivojlanish mexanizmi, Ishemiyaning patogenszi ancha
murakkab. Bunda bir yoki bir necha mexanizmlar ta’sirida a’zo yoki
to‘qimaning qon bilan ta’minlanishga bo‘lgan talabi qondirilmaydi.
Bunday sabablardan ba’zilari asosan gon oqib kelishini kamaytirsa,
boshgalari qon orqali kelgan kislorod va modda almashinuvi
mahsulotlarining ishlatilishini kuchaytiradi. Ishemiyaga uchragan sohada
gipoksiya rivojlanadi. Natijada ATF kam hosil bo‘ladi, hujayrada esa
uning zahirasi ko‘p emas. Bu holatni kompensatsivalash uchun ATF
anayerob glikoliz yo‘li bilan hosil bo'la boshlaydi. Natijada oxirigacha
oksidlanmagan moddalar (sut kislotasi, pirouzum kislota) ko'payib
ketadi va pH kislotali tomonga siljiydi.

Membranalarning transport funksiiyasi buziladi va bir vagtning o*zida
lizosomalar o‘tkazuvchanligi ortib, gidrolitik fermentlar chiqadi. Bu
o‘zgarishlar hujayra membranasining Na+ va suvga nisbatan
o‘tkazuvchanligini oshiradi, fiziologik faol moddalar hosil bo‘lishini
oshiradi. Ogibatda, gil tomirlar o‘tkazuvchanligi ortadi, gonning suyuq
gismi tomirdan chiqadi, hUJayralar shishadi, distrofiya va nekroz
rivojlanadi.

A’zo va to‘qumalarga qon oqib kelishining kamayishi quyidagi
mexanizmlar asosida rivejlanishi mumkin: neyrogen, gumoral va mexanik.

Neyrogen mexanizm arteriola va prekapillyarlarga parasimpatikka
nisbatan simpatoadrenal ta’sir usiun kelishi bilan xarakterlanadi.
Bunday holat simpatik neyroeffektor ta’sirotlarning kuchayishi,
buyrak usti mag*iz gismidan katexolaminlar ko‘p chigarilishi yoxud
arteriolalar devori adrenoreaktiv xususiyati oshib ketishi natijasi
hisoblanadi. Birinchisi — stress holatlarda kuzatilsa, ikkinchisi -
arteriolalarni vazokonstruktor omillarga sensibilizatsiyasi oqibatida
(tomir deverida natriy va kaltsiy ionlari ko‘payganda) rivojlanadi. Tomir
torayishining bunday mexanizmi «neyrotonik» mexanizm deyiladi.

Arteriolalarga parasimpatik effekt ta’sirot kamayganda yoki ularning

Pl e e
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xolin reaktivligi susayganda ham ishemiya rivojlanishi mumkin. Bunday
ishemiyalar ichki a’zolar parasimpatik gangliyalari yallig‘lanishida,
mexanik shikastlanishda, o‘sma rivojlanganda yoki asab tugunlari olib
tashlanganda rivojlanadi. Neyrogen mexanizmdagi ishemiyalarning bu
turiga «neyroparalitik» ishemiya deb nom berilgan.

Gumoral ishemiya rivojlanishida to‘qimada arteriolalarni
toraytiruvchi moddalar ko‘payishi (angiotenzin Il, vazopressin,
prostaglandinlarning E gruppasi, tromboksan A,, katexolaminlar) yoki
tomir devorining ularga bo‘lgan sezgirligi oshib ketishi (tomir devorida
No+, Ca++ oshganda) asosiy rol o‘ynaydi.

A’zo yoki to‘qimaga qon ogib kelishining kamayishi gon ogimiga
quyidagi to‘siglar bo‘lganda rivojlanishi mumkin:

1) tomirning qisilishi — kompressiya (o‘sma, chandiq, shishgan
to‘gima, jgut);

2) arteriolaning ichdan yopilishi — obturatsiya (tromb, embol, gon
hujayralarining agregati bilan).

Yuqgoridagi mexanizmlardan tashqari, a’zo va to‘qimalarda
kislorodga va modda almashinuvi mahsulotlariga bo‘lgan talabi
me’yoridan oshib ketganda ham ishemiva rivoilanadi. Bunda aytilgan
mahsulotlarning ishlatilishi gon orqali ogib kelishidan yuqori bo‘ladi.
Bunday holat ko‘pincha a’zo yoki to‘qimaning faoliyati kuchayganda
voki modda almashinuvi tezlashganda bo‘ladi. Bunday ishemiyaga
kuchli jismoniy ish bajarganda yoki emotsional zo‘rigishlarda
rivojlanadigan miokard ishemiyasini misol gilib ko‘rsatish mumkin.
Emotsional zo‘rigishda ortigcha ishlab chigarilgan katexolaminlar
ta'sirida yurak ishi kuchayib ketadi. Bunday sharoitda koronar
arteriyalar orqali miokardga qon oqib kelishi ortadi. Lekin yurakning
ishlashi bunga garaganda ko‘proq oshadi. Natijada miokard ishemiyasi
stenokardiya xurujlari ko‘rinishida namoyon bo‘ladi. Ayrim hollarda
ishemiyaga uchragan sohaning nckrozi, ya'ni miokard infarkti
rivojlanadi.

Ishemiyaning belgilari. Ishemiyaning asosiy belgilari quyidagilar:

1) arterial gon tomirlarning torayishi va qonning kam ogib
kelishi tufayli ko‘zga ko‘ringan arieriva tomirlarining diametri va
miqdori kamayishi;

2) gon oqib kelishining kamayishi va modda almashinuvining
susayishi tufayli o‘sha joy haroratining pasayishi va unda
asta-sekin distrofiya, keyinchalik nekrotik o‘zgarishlarning
rivojlanishi;

3) to‘gimaning o‘ziga xos rangini yo‘qotib, dastlab oqarib, so‘ngra
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boshga tusga kirishi; R TR R ST
. 4) lshemlyaga uchragan to‘qima, a’zo, gism ha;mmmg kzchraylshl

5) to‘qima, a’zo, keyinchalik esa tizimlar va deyarli butun
organizm faoliyatining buzilishi (aynigsa, MNS ishemiyasida
bunday o‘zgarishlar g*oyat tez va kuchli bo‘lib, _]lddly tus oladi,
parez va falajlar rivojlanadi);

6) modda almashinuvining buzilishi natijasida chala oksidlangan
oralig moddalarning to‘planishi ekstra va intraretseptorlarni betartib
va kuchli qo*zg*alishga olib keladi va bu 0°z navbatida «uvishib golishi»,
«et jimirlashi», sanchigli og*riq kabi turli noxush hissiyotlarga olib keladi.

Ishemiyaning asoratlari. Ishemiyaning asosiy patogen omili bo'lib,
gipoksiyaga va ishemiyaga uchragan sohada to‘planib qolgan modda
almashinuvining keraksiz mahsulotlari, ionlar va biologik faol moddalar
hisoblanadi, Aytllgan omlllar quyldagl W] zgarnshlarga olib kelishi
mumking oot isreesce - b e m

) 1shem1yaga uchragan a’zo va to* qlmanmg spetmﬁk (maxsus)
faolivatining buzilishi;

2) nospetsifik faoliyat va jarayonlarning (mahalliy himoya
reaksiyvasi, limfa hosil bo‘lishi, hujayralarning yetilishi va
bo‘linishi} buzilishi;

3) a’zo va to‘qimalarda distrofik jarayonlar, g1potrof1ya va
atrofiya rlvojlamshn od fbﬂ‘ sAas]Eor :__*bm 2seuin, phbrr oy

i %) to‘gima nekrozi.
. Ishemiyaning asoratlari har xil. bo‘hshl mumkin. Asoratlar quyidagi
omillarga bog' liq:  xyide daidei sionucs sbieiuiy

1) vopilgan yoki toraygan arterlyanlng o‘lchamlga bog'liq: arteriya
qancha katta bo‘lsa, asorati shuncha og'irrog bo‘ladi;

2) arteriyaning torayish tezligiga bog‘lig. Qon tomir sekin
yopilsa a’zoning qon bilan ta’minlanishi anastomoz orgali tiklanishi
mumkin; e S

3) ishemiyaning davomiyligiga bog'liq; =~ 7T LT L

4) a’zo yoki to‘gimaning kislorod tangisligiga sezgirligiga
bog‘liq. Hayot uchun muhim a’zolar (miya, yurak, buyraklar) qon bilan
fa mmlamshnmg o‘zgarishiga juda sezgirdir. Bunday a’zolar Jshemlyasu
organizmning o‘limiga sabab bo‘lishi mumkin; _

5) kollateral tomirlarning qay darajada rlvojlanganllglga
bog'liq. Kollaterallar gancha ko‘p va yaxshi hamda tez rivojlanish
imkoniyatiga ega bo‘lsa, to‘gqima, a’zoning struktyrasi va faoliyatining
buzilish xavfi shunchalik kam bo‘ladi. Masgalan, bosh miya,
yurak, buyrak arteriya tomirlarining ishemiyasi, ularda kollaterallar
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Staz — gon aylamshmmg mahalliy buzilishi bo‘lib, gil tomir
(kapiltyar)larda, mayda arteriyalarda, venalarda qon oqimining to‘xtashi
bilan xarakterlanadi. -

Stazning kelib chiqish sabablari:

1. Ishemiya.

2. Vena giperemiyasi.
Y3, Qon hujayralari agregatsiyasi va agglyutinatsiyasini chagiruvchi
omillar — proagregantlar.

Staz mexanizmi. Mikrotomirlarda gon ogimini to‘xtatuvchi asosiy
omillar quyidagilar:

1. Proagregantlar ta’sirida qon hujayralarining agregatsiya
va agglyutinatsiyasi. Proagregantlarga adenozin fosfat, tromboksan,
prostagiandinlar, katexolaminiar, agglyutiminlar kiradi. Proagregantiar
ta’siri qon shaklli elementlarining adgeziyasi, agregatsiyasi va
agglyutinatsiyasi bilan kechadi. Bu jarayonda hujayralar faolligi oshib,
ulardan fiziologik faol moddalar bilan birga proagregantlar ham ajralib
chigadi, ular esa agregatsiva hamda agglyntinatsiyva jarayonini
kuchaytirib, mayda qon tomirlarda gon oqishini sekinlashtiradi yoki
to‘xtatib go‘vadi.

Kaliy, kaltsiy, natriy, magniy va boshqga ionlar ta’sirida qon
hujayralarining manfiy zaryadi o‘zgarishi natijasida agregatsiya
rivojlanishi. Ionlar migdorining oshib ketishiga sabab ularning
hujayralardan biron bir eticlogik omil ta’sirida shikastlanish natijasida
chigishidir. Ionlar gon hujayrasi yuzasiga joylashib olib, ularning manfiy
zaryadini neytrallaydi yoki musbatlaydi. Normal hujayralar yuzalaridagl
zaryad bir xil bo‘lgani uchun birirlaridan itarilsalar, «neytrallangan»
hujayralar esa, bir-biri bilan qo‘shilib, agregatlar hosil giladilar. Zaryadi
o‘zgargan hujayralar esa bundan ham kuchliroq agregatsiyaga uchraydi,
Qon hujayralarining agregatsiya va adgeziyasi o‘z navbatida ularni
facllashtiradi va ulardan yana qo‘shimcha migdorda proagregantiar
chiqarib, jarayonni tezlashtiradi. R

3. Yuzasida oqsil mitsellalari adsorbtsiyasi natijasida qen'
hujayralarining agregatsiyasi.

Stazning turlari. Kelib chigish sabablari va rivojlanish mexanizmlariga
garab, stazning barcha tarlarini 3 guruhga ajratadilar,

1. «Chin» staz. Qon olib ketadigan tomirlarda gon oqimi giyinlashishi
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va to‘xtashi oqibatida kelib chigadi. Birlamchi stazning shakllanishi qon
hujayralarining facllashuvi va agregatsiyasi, tomir devoriga adgeziyasidan
boshlanadi.

2. Jshemik staz. Qon oqib kelishi kamayishi, sekinlashishi va
to‘xtashi oqgibatida kelib chigadi.

3. Venoz dimlanish stazi. Bunday staz biron-bir sabab ta’sirida vena
qoni oqib ketishi giyinlashishidan kelib chiqadi. Venoz stazni quyidagi
sabablar keltirib chiqarishi mumkin: qenning quyuqlashishi, uning fizik-
kimyoviy xususiyatlari o‘zgarishi, qon hujayralarining shikastlanishi
(gipoksiyada) ogibatida faollashuvi va proagregantlar ishlab chigarilishi
natijasida agregatsiva va adgeziva rivojlanishi. Stazning birinchi
turini birfamchi, qolgan ikki turini ikkilamchi staz deyiladi.

Staz belgilari. Stazning tashqi belgilari ko‘pincha venoz dimlanish
yoki ishemiya belgilari bilan yashiringan bo*ladi. . 5e.p e weiines

To'qimalar mikroskop ostida garalganda, kapillyarlarning blr qancha
kengayganligi (venoz dimlanish stazida) yoki torayganiigi (ishemik
stazda) ko‘zga tashlanadi. Kapillyarlarda eritrotsitlarning va boshqa gqon
hujayralarining harakatsiz agregatlarini, mikro qon quyilishi va to‘gima
shishi (venoz dimlanish stazi) belgilarini ko‘rish mumkin.

Staz asoratlari, Stazning asoratlari har xil. Agar qonda va tomir
devortda chuqur o*zgarishlar bo‘lmagan bo‘lsa va stazni keltirtb chiqargan
sabablar yo‘qotilsa, shikastlangan joyda qon aylanishi tiklanadi. Agar
tom:rlammg shilkastlanishi va eritrotsitiar agregatsiyasi kuchli bo‘!sa
jarayon orqaga qaytmaydl va to'qima halok boladi.  .f5: iy

SRR '-i,«s"bi

SRR R SN F “.iiiﬂ‘l

T\i

TROMBOZ

; Toernky
Tromboz tom:r 1ch1da qon tarkibiy q:smlan {elementlari) dan tashkll
topgan gon laxtasi hosil bo‘lishidir (ivib qolishi). Qon laxtasi tomir ichki
devoriga va tomir kavagiga o‘rnashib qoladi. Trombozning birinchi turi
ko*pincha yurakda va magistral tomirlar o‘zanida hosil bo‘ladi, ikkinchi
turi esa mayda arteriya va venalarda hosil bo*ladi. Tromb tarkibida qgaysi
elementlar ko‘proq uchrashiga garab, uni 3 xil turga ajratiladi: oq, gizil
va aralash turlari, Oq tromb trombeotsitlar, leykotsitlar va kam
miqdordagi ogsildan tashkil topgan. Qizil tromb asosan fibrin iplari
bilan birikkan eritrotsitlardan tashkil topadi. Aralash tmmblarda esa
oq va gizil qavatlar almashib joylashadi. - = . . o

Sabablari. Tromboz kelib ChlqlShlda ko*pincha qon tomlrmng
shikastlanishiga olib keluvchi kasalliklar asosty rol o‘ynaydi. Qon.
ogimining sekinlashishi va gon ivish xususiyatining oshib ketishi ham

104



tromb hosil bo‘liskiga olib keluvchi omil hisoblanadi. Fagat qon
oqimining sekinlashishi yoki qonda ivish omillarining ustun kelishi tromb
hosil bo‘lishiga olib kelmasligi mumkin. Lekin bu omillar tomir devori
shikastlanishi bilan birgalikda kompleks ravishda ta’sir etganda («Virzov
triadasi» — uchligi) tromb hosil giluvehi muhim omilga aylanadi.

Qon tomirning shikastlanishiga sabab bo‘luvchi kasalliklarga
yellig‘lanish tabiatiga ega bo‘lgan kasalliklar (revmatizm, toshmali
terlama, zaxm, goraoqsoq) hamda ateroskleroz, vurakning ishemik
kasalligi, xafaqon kasalligi, allergiva jarayonlari kiradi. Bulardan tashqari,
jarohatlanish, yugori va past harorat, kimyoviy omillar, zaharli moddalar
tomir devorini shikastlashi mumkin.

Qon ogimining sekinlashuviga yurak yetishmovchiligi, venalarning
varikoz kengayib ketishi va vena giperemivasiga olib keladi.

Tromblarning ko‘proq vena tomirlarida uchrashi tromb hosil
bo‘lishida qon ogimining sekinlashuvini, tromboz rivojlanishidagi rolini
ko‘rsatuvchi dalil hisoblanadi,

Qonning ivishi va unga qarshilik ko‘rsatuvchi omillar faolligining
buzilishi gon tarkibining o‘zgarishi va qon tomir devoridagi o‘zgarishlarga
bog'liq. Chunonchi gen ivishini kuchaytiravchi prokoagulyantlar (faol
tromboplastin) yaratilishining kuchayishi va ayni vaqtda unga to‘sqinlik
giluvchi tizimlar faoliyatining susayishi (qonda antikoagulyantlar
miqgdori kamayib, ularni ingibitsiya qiluvchilar facliyati ortishi) odatda
tromb paydo bo‘lishiga olib keladi. Me’yorda tomir ichki devorida Z-
potentsial bo’lishi tromb hosil bo‘lishining eldini oladi. Z-potentsial
toinir devorida manfiy zaryad hosil giladi, shuning uchun ham manfiy
zaryadga ega bo‘igan gonning shaklli elementlari {eritrotsitlar,
leykotsitlar, trombotsitlar) endoteliyga yopishmaydi. Bundan tashqari
endoteliy hujayralari trombotsitlar agregatsiyasiga to‘sqinlik giluvchi
prostatsiklinlar ishiab chiqaradilar.

Patogenezi. Tromb hosil bo‘lishini shartli ravishda ikki bosgichga
bo‘lish mumkin. Bulardan birinchisi — trombotsitlar adgeziyasi,
agregatsiyasi va agglyutinatsiyasidan iborat — hujayraviy bosqgich.
Ikkinchisi — koagulyatsiya (plazmatik) bosgich.

Hujayraviy bosgich — fizik-kimyoviy mazmuni jihatidan qon tomiriar
devorida trombotsitlar elektropotentsiali va boshga hujayralar
zaryadining o‘zgarishi, trombotsitlarning adgeziv-agregatsiya holati
kuchayib, tomirlar intimasining shikastlanishi tufayli «yot» bo‘lib golgan
yuzasiga cho‘kishi (adgeziya) va bir-biriga yopishishi (agregatsiya)dan
iboratdir, Ushbu o‘zgarishlar asta-sekin kuchayib hamda chuquriashib
boradi va trombotsitlar tomonidan tiklab bo‘lmaydigan buzilishlar sodir
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bo‘ladiki, o'z navbatida boshqa o‘zgarishlarga turtki beradi va ostki
tuzilmalarga ham tarqalishiga olib keladi. Bunga autolitik fermentlar
faoliyati va tomirlar o‘tkazuvchanligi ortishi hamda plazmatik
membranalarning erishini misol gilishimiz mumkin.

Trombotsitlar parchalanib, ulardan qon ivituvchi omillarning tevarak-
atrofga chigishidan so‘ng trombozning navbatdagi — koagulyatsiya
(plazmatik) bosqichi boshlanadi. Ushbu bosgich 3 davrdan iborat.

Boshlang‘ich davrda to‘qimalar va gondagi passiv tromboplastin faol
tromboplastinga avlanadi. lkkinchi davrda faol trombin hosil bo‘ladi.
Uchinchi davrda esa trombin ta’sirida fibrinogen fibringa aylanib, qon
quyqasi hosil bo‘lishi kuzatiladi. Fibrin trombning asosiy massasini
tashkil etadi. Qon ivishining nihoyasida normal trembotsitlardan ajralib
chiquvchi tromboplastin ta’sirida fibrin tolalarining xuddi aktomiozinga
o‘xshab qisqarishi ro‘y beradi. Natijada hosil bo‘lgan qon quyqasi sigiladi
(retraktsiyaga uchraydi) va tromb zichlashadi. Retraktsiya jarayoni
normal kechishi uchun kaltsiy ionlari, glyukoza, ATF bo‘lishi kerak,
glikoliz jarayoni normal kechishi kerak. Bundan tashqgari, trombin bilan
fibrinogen nisbati hamda fibrinogen bilan trombotsitlar nisbati ma’lum
bir darajada bo‘lishi kerak.

Trombozning asoratlari va ahamiyati. Umum biologik nugtai
nazardan tromboz moslashuv jarayoni hisoblanadi. Chunki ko*p gon
yo‘qotish bilan kechadigan og‘ir shikastlanishlarda tromb qon ketishini
to‘xtatuvchi mexanizm hisoblanadi.

Lekin har xil kasalliklarda (ateroskleroz, obliteratsiyalovchi
endoarterit, gandli diabet va boshqalar) tromb hosil bo‘lishi va o‘sha
sohada gon aylanishining o‘tkir buzilishi natijasida o‘ta og'ir va xavfli
ogibatlarga olib kelishi mumkin. Agar arteriyalarda tromboz bo‘isa,
ishemiya, venalar trombozida — vena giperemiyasi rivojlanadi. Tromb
reflektor ravishda tomir devori silliq muskulining spastik qisqarishini
chagirishi mumkin.

Bundan tashqgari shikastlangan trombotsit mahsulotlari — serotonin,
adrenalin kabi moddalar ham tomir qgisqarishini chagqirishi mumkin.
Trombning ajralib, uzilib chigishi tromboemboliyaga yoki yupqa devorli
venalar tashqarisidagi transsudatdan czilishi tufayli qon aylanishining
keskin buzilishiga olib kelishi mumkin. Nekrozlar (infarktlar) tromboz
jarayonining nihoyasi hisoblanadi. Bunday natija aynigsa kollateral
tomirlar kam rivojlangan sohalarda kuzatiladi.

Miokard infarkti rivojlanishida trombozning roli juda kattia.
Ateroskleroz, obliteratsiyalovchi endoarterit, gandli diabetl kabi
kasalliklarda bo‘ladigan trofik buzilishlar va go‘l-oyoq gangrenasi
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{qorason)ning rivojlanishi ham arteriyalar trombozi natijasidir. Bundan
tashgari trombogen nazariyaga ko‘ra, ateroskleroz rivojlanishi tomir
devorida tromb hosil bo‘lishiga va devor ichida gon ivishi natijasida
yuz beradigan plastik jarayonlarga bog‘liq.

Bulardan tashqari trombozning natijalari guyidagicha bo‘lishi
mumkin: trombning aseptik (fermentativ, autolitik) erishi, tromb
so‘rilib, biriktiruvchi to‘qima bilan qoplanishi, qayta kanallanishi
(rekanalizatsiya) — tromb teshilib qon oqimi tiklanishi, trombning
yiringlab erishi va buning natijasida tarqalib har xil a’zolarda
ko‘plab abstsesslar hosil bo“lishi va septikopiyemiyalar rivojlanishi
mumkm o

" bagaidoei

o Emboilya - tomlrlarga gen yoki limfa orqah kelgan turll vot tanalar
(embollar)ning tigilib golishi. Embollar kelib chigishiga ko'ra, 2 xil
bo‘ladi.

L r e e

1. Ekzogen - tashqi embollar. ~wi"s5 i sorainy (ifong) -

. 2. Endogen - ichki embollar. _ iboF e r}'ﬁta_e}'ﬁjr};'i;
Ekzogen embollarga quyidagilar kiradi: ’ K
1. Havo emboliyasi. 2. Gazli emboliya. 3. Yot jismlar emboliyasi.

i~ 4. Bakteriya va parazitlar emboliyasi. ;.. uyvitodias i'po¥ L

i Endogen embollarga quyidagilar kiradi:

i 1. Tromboemboliya. 2. Yog li emboliya. 3. To‘gima emboliyasi.

» Emboliyvaning joylashishiga qarab, katta va kichik qon aylanishi
dotralari emboliyasi hamda qopqa vena emboliyasi farqlanadi. Katta
gon aylanish doirasi emboliyasida emboliya manbai — o‘pka venalari,
yurak chap bo‘limi bo‘shliglari va katta doira arterivalaridagi patologik
jarayondir. Kichik qoy aylanishi doirasining emboliyasi esa katta gon
aylanish doirasining venalari va yurakning o‘ng yarmidagi patologik
o‘zgarishlarga bog'liqdir. Qopga venasidagi patologlk o‘zgarishlar umng
embolivasiga sabab bo‘ladi.

Bulardan tashqari retrograd va paradoksal cmbohyalar tafovut etllach
Agar embol solishtirma og‘itligi yugori bo‘lganligi sababli qon ogimiga
garshi harakat gilsa, retrograd emboliya deyiladi. Ko‘pincha bunday
emboliya yirik venalar o‘zanlarida gon aylanishi sekinlashganda hamda
ko‘krak qafasining so‘rish qobiliyati susayganda paydo bo‘ladi.
Paradoksal (g*ayri tabiiy) emboliya esa tug‘ma yurak nuqgsonlarida
uchraydi. Bunda yurak bo‘lmachalari va gorinchalari o‘rtasidagi
yo‘llarning berkilmaganligi sababli embol katta gon aylanish doirasi
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venalari yoki yurakning o‘ng yarmidan (kichik gon aylanishi doirasini
chetlab) bevosita chap yarmiga o‘tadi.

Ekzogen embolivalar. 1. Havo emboliyasi tananing yugori gismi va
bo‘yinning katia venalari shikastlanganda paydo bo‘ladi. Bunda ko‘proq
nafas olish tezlashganda, havoning kuchli so‘rilishi tufayli aon
aylanishining kichik doirasida emboliya yuzaga keladi. Bundan tashgari
o‘pka jarohati, portlash yoki suv to‘lqinlarining zarbi hamda dorilarni
venaga yuborishdagi xatoliklar ham havo emboliyasiga sabab bo‘ladi.
Bemor venasiga dori yuborishdan oldin shpritsdagi havo pufakchalari
chigarib yuborilmasa, u qon tomiriga tushib, havo emboliyasiga aylanadi.
Qon ogimiga 20 sm® hajmdagi havo tushishi inson hayoti uchun xavfli
hisoblanadi.

2. Gazli (asosan azot bilan) emboliya -~ odam yuqori bosimdan past
(normal) bosimga yoki normal bosimdan past bosimga o‘tganda
rivojlanadi. Bunda gazlarning (azot, karbonat angidrid, kislorod) to‘qima
va gonda eruvchanligi kamayib, ular (avvalo azotning) gon tomirlarini
berkitib go‘yadi.

Anayerob (gazli) gangrenada ham gazli emboliya rivojlanadi.

Endogen emboliyalar. 1. Tromboemboliya ~ trombning uzilib
ketishidan rivojlanadi. Trombning uzilib ketishi ko‘proq oyoq venalarida,
chanog vena chigallarida hamda jigar venalarida yuz beradi.

2. Yog'li emboliya — yog' tomchilarining qon oqimiga tushishi
agibatida paydo bo‘ladi. Bunday helat ko‘pincha suyak hamda teri
osti yoki chanoq yog* kletchatkasi shikastlanganda bo‘ladi. Yosh
kattalashishi bilan gizil ilikning sariqqa aylanishi natijasida yog'
emboliyasi rivojlanish xavfi ortib boradi. Yog‘ emboliyasi manbai katta
gon aylanish doirasi bo‘lganligi uchun, yog' embollari kichik qon
aylanish doirasi tomirlarida uchraydi.

Odamda yog‘ embollarining hajmi 12-120 sm® bo‘lganda o‘limga
olib kelishi mumkin.

3. To‘qima emboliyasi — shikastlanish natijasida to‘qima, a’zo
bo‘laklarining, hujayralarning gon aylanish doirasiga tushib
qolishi natijasida rivojlanadi. Arteriya devorlaridan patologik jarayonlar
vagtida (ateroskleroz) bo‘tqasimon yog‘ massalarining gon ogimiga
tushishi va katta qon aylanish doirasi arteriyalarining emboliyasiga sabab
bo‘lishi mumkin.

O*sma hujayralari qon tomirlarga tushishi ham to‘qima emboliyasi
hisoblanadi. Bunday emboliya muhim ahamiyatga ega, chunki metastaz
yuz berishining asosiy mexanizmlaridan biri hisoblanadi.

Emboliyalarning klinik belgilari va ogibatlari ularning joylashgan
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sohasiga (kichik yoki katta qon aylanish doirasi), kollateral qon
aylanishi ganchalik rivojlanganligiga, neyro-gumoral boshqarish qay
darajada ekanligiga, embolning katta-kichikligiga, tarkibiga, gon
ogimiga tushish tezligiga va organizm reaktivligiga bog‘lig. Shuning
uchun ham emboliya belgilarining darajasi, kechishi va ogibatlari
turlicha bo‘ladi.

Emboliyalar profilaktikasi emboliya rivojlanishi mexanizmini
o‘rganish natijasida ishlab chigiladi. Masalan, tibbiyot xodimlari
tomonidan tomirlarga dori yuborish texnikasiga amal qilish, g*avvosning
to‘g‘ri ko‘tarilishi, kabina germetikligi buzilishining oldini olish kabi
choralar havo hamda gaz emboliyalari rivojlanishining oldini oladi. Yurak
va qon tomir kasalliklarini (tromboflebitlar) o*z vaqtida davolash hamda
bunday bemorlarning kun tartibiga rioya gilishlari tromboemboliyalar
rivojlanishini kamaytirishi mumkin.

REGIONAR MIKROTSIRKULYATSIYANING BUZILISHLARI

Orpanizmdagi qon aylanishni funksional belgisiga ko‘ra markaziy
hamda periferik turlarga bo*linadi. Birinchisi yirik tomirlarda, ikkinchisi
a’zo va to‘gimaning mayda tomirlarida amalga oshiriladi.

Markaziy qon aylanishi periferik tomirlarga qon borishini va
tomirlardan qon yurakka kelishini ta'minlaydi.

Periferik gqon aylanishida shartli ravishda mikrotsirkulyator qon va
limfa o‘zanlariga ajratiladi. Mikrotsirkulyator qon tomirlar diametri 100
mkmdan oshmagan arteriola, metarteriola va kapillyar tomirlardan,
venula va arterio-venulyar anasto-mozlardan tashkil topadi. Bu tomirlar
orqali to‘qima va hujayralarga ozuqa mahsulotlari va kislorced yetkazib
beriladi hamda chiqindi mahsulotlari va karbonat kislota chiqariladi,
ogib kelayotgan va ketayotgan suyuqlik o‘rtasidagi muvozanat ushlab
turiladi, periferik tomirlar va to‘qimadagi bosimni me’yorida ushlab
turadi.

Mikrotsirkulyator limfa o‘zani limfa tizimining boshlang‘ich gismi
hisoblanib, bu yerda limfa hosil bo‘ladi va limfatik kapillyarlarga o‘tadi,
so‘ngra vena tizimiga tushadi,

Limfa hosil bo‘lish jarayoni murakkab xarakterga ega bo‘lib, bunda
suyuglik va unda erigan moddalar (shular qatori ogsil ham) qil tomir
devorlari orqali hujayra oraliq bo‘shlig‘iga o‘tadi, moddalar prevaskulyar
filtrati gonga so‘riladi, ogsil va ortigcha suyuglik hamda limfa tashuvchi
yo‘llarga so‘riladi va h.k.

Mikrotsirkulyatsiva  buzilishinish  umumiy  sabablari.
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Mikrotsirkulyatsiyva buzilishini chagiruvehi bir necha xil sabablarni 3
guruhga birlashtirish mumkin:

1. Markaziy va regionar qon aylanishining buzilishlari. Bulardan eng
muhimlariga quyidagilar kiritiladi: yurak yetishmovchiligi, patologik
arterial giperemiyalar, vena giperemiyasi, ishemiya.

2. Qon va limfa qovushqokligi va hajmining o‘zgarishi. Ular quyidagi
holatlarda o‘zgaradi.

a) gemo (limfo) kontsentraisiyalar. Bu gipogidratatsiya, politsitemiya,
giperproteinemiya (asosan giper{ibrinogenemiya) ogibatida yuzaga
kelads;

b) gemo (limfo) dilyutsivalar — gipergidratatsiva, pantsitopenivalar
(qon hujayralarining kamayib ketishi), gipoproteinemiyalar oqibatida,;

v) qon qovushgoqligi ortishi bilan kechadigan gon shaklli
clementlarining agregatsiya va agglyutinatsiyasi;

g) tomir ichida gon ivishi, fibrinoliz va tromboz.

3, Mikrotsirkulyatsiya o‘zani tomirlarining shikastlanishi natijasida
ularning bir butunligi, silligligi yo‘qolishi. Bunday o‘zgarishlar
ateroskleroz, yallig‘lanish, sirroz, o‘sma kabi patologik jarayonlarda
kuzatiladi.

Mikrotsirkulyatsiya buzilishining tipik shakllari. Mikrotsirkulyatsiya
buzilishlari 3 ta guruhga bo‘linadi: intravaskulyar, transmural,
ckstravaskulyar,

Umuman, mikrotsirkulyatsivaning har ganday buzilishida, aynigsa
u uzoq davom etsa, qil tomir trofik yetishmovchilik sindromi rivojlanadi.
Bu sindrom uchun xarakterli o*zgarishlar quyidagilar:

1) hujayralararo suyuqlik transporti hamda mikro tomirlarga limfa
gon perfuziyasi buzilishi;

2) giltomirlarda kislorod, karbonat angidrid, substratlar, modda
almashinuvi mahsulotlari, ionlar, fiziologik faol moddalar almashinuvi
buzilishi;

3) hujayralarda modda almashinuvi buzilishi. Bu holat 0‘z navbatida
to‘gima va a’zolarda har xil distrofik o‘zgarishlar rivojlanishiga olib
keladi, ulardagi plastik jarayonlarni buzadi, izdan chiqaradi va hayot
faoliyatini buzadi.

Ko'pincha mikrotsirkulyatsiyaning buzilishi sladj-fenomen
rivojlanishiga sabab bo‘ladi. Sladj-fenomenda gqon shakili
elementlarining adgeziyasi, agregatsiyasi va agglyutinatsiyasi rivojlanadi,
bu esa eritrotsitlar, trombotsitlar, leykaotsitlar va plazmadan tashkil
topgan konglomeratlar hosil bo‘lishiga olib keladi.

Sladj rivojlanishiga olib keluvchi sabablarga mikrotsirkulyatsiyani
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buzuvchi omillar kiradi. Bular quyidagilar: SR D

1. Markaziy va regionar {mahalliy) gemodmarmkanmg bu21113h1
(yurak yetishmovchiligida, vena dimlanishida, ishemiyalarda, arteriya
giperemivasining patologik shakllarida);

2. Qon qovushqogqligining oshib ketishi (gemokontsentratsiyada,
giperproteinemivada, politsitemiyada);

3. Mikrotomirlar devori shikastlanishi. Ko‘rsatilgan omillar ta’sirida
gon hujayralari agregatsiyaga uchraydi {asosan eritrotsitlar), so‘ngra ular
o‘zaro va mikro tomirlar endoteliy hujayralari bilan adgeziyaga uchraydi
va nihoyat hujayralarning agglyutinatsiyasi va membranalarning lizisi —
sitoliz rivojlanadk.

Sladjga olib keluvchi qon shaklli elementlari adgeziyasi, agregatsiva
va agglyutinatsiyasining asosiy mexanizmlariga quyidagilar kirad:

1) yuqorida keltirilgan sabablar ta’sirida qon hujayralarining
facllashuvi va ulardan fiziclogik faol moddalarning,
shular gatori — proagregat moddalarning ajralib chigishi. Pro-
agregat moddalarga ADF, tromboksan ‘A, kininlar, gistamin,
prostaglandinlar kiradi.

2) hujayralardan hujayra yuzas1 manﬁy zaryadining «olinishi» yoki
uning musbat zaryadga «gayta zaryadlanishi».

Hujayra yuzasida manfiy zaryad bo‘lishi va migdori uning
suspenziyast barqarorligini ta’minlovchi muhim sharoit hisoblanadi.
Qon plazmasida kaliy, kaltsiy, magniy va boshqa kationlar
migdorining oshib ketishi (bu ho! hujayra shikastlamishida kuzatitadi)
qon suaklli elemenilari yuzasidagi zaryadni kamaytiradi yoki uni
musbatga o‘zgartiradi. Hujayralar bir-biriga vaginlashadi, ularda
adgeziya, agregatsiva va agglyutinatsiya jarayonlari boshlanib, qon
separatsiyasi bilan tugaydi. So‘ngra qon bilan to‘qima orasida O,
CO , substratlar va modda almashinuv mahsulotlari bilan almashinishi
buZiladi.

* 3) gon huyjayra elementlarining zaryadi ular ogsil mikro-molekullari
bilan kontaktda bo‘'lganda (giperproteinemiyalarda) kamayib ketadi,
Bu asosan ogsilning yuqori molekulyar fraktsiyvalari hisobiga bo'ladi
(immunoglobuliniar, fibrinogen, proteinlarning anomal turlari). Aytilgan
holatiarda hujayralar yuzasidagi =zaryad wularning oqsil
makromolekulalarining mushat zaryadlangan gismi (aminoguruhlar)
bilan o'zaro ta’siri natijasida kamayib ketadi. Hujayra yuzasiga joylashib
olgan oqsil mitsellaiari wlarni cho'ktiradi va adgeziya, agregatsiva va
agglyutinatsiyani rivojlantiradi.

Sladj-fenomen tomir torayishi va mikrotomirlar perfuzivasining
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buzilishi (ularda gon oqimi sekinlashuvi, to stazgacha qadar)
transkapillyar almashinuvining buzilishi, gipoksiya va atsidoz rivojlanishi
hamda to‘gimalarda modda almashinuvi buzilishi bilan kechadi.
Umuman, ko‘rsatib o‘tilgan o*zgarishlarning vig‘indisi qiltomir trofik
yetishmovchiligi sindromi deb yuritiladi.

Sladjni yuzaga keltiruvchi sabablarni o‘z vaqtida yo‘gotish va uni
shakllantiruvehi mexanizmlarni qamal gilish gon hujayralari
agregatsiyasini buzib, mikrotsirkulyator o‘zan tomirlari perfuziyasini va
to*gima metabolizmini me'yoriga keltirishi mumkin. B~

s vmyoriin gy

: VALLIGLANISH . -sasiovi sifoin
" YALLIG‘LANISH TO‘G‘RISIDA UMUMIY TUSHUNCHALAR

Yalliglanish — to‘gimalar shikastlanishiga javoban gon va limfa
tomirlari {mikrotsirkulyatsiya o‘zani), qon, asab, biriktiruvchi
to*gimalarning hamisha bir tarzda rivojlanadigan alteratsiya, ckssudatsiya
va proliferatsiyasi bilan kechadigan tipik patologik jarayondir.
Yallig'lanish birinchi navbatda mahalliy patologik jarayon bo‘lib,
keyinchalik u yoki bu darajada butun organizmning, avvalo uning
immun, endokrint va asab tizimini jalb etilishi bilan davom etadi.

Yallig'lanish eng ko‘p va keng tarqalgan patologik jarayonlardan
biri bo'lib, ko‘pchilik kasalliklarning asogini tashkil etadi. Masalan,
klinik ko‘rinishiari har xil bo‘igan otit, kon'yunktivit, appenditsit,
endokardit, stomatit, gastrit, gepatit, nefrit kabi barcha kasalliklarning
negizida yallig‘lanish yotadi. Yallig‘lanish hayvonot olamining barcha
turlari orasida uchraydi. Hayvon organizmi qanchalik murakkab bo‘lsa,
yalligtlanish ham shunchalik murakkab kechadi.

Yalliglanish tibbiyotning eng muhim muammolaridan biri bo‘lib,
deyarli uning barcha sohalari tomonidan qo‘llanitadigan usuilar bilangina
farq qiladigan tarzda o‘rganiladi. Masalan, terapevt bemorda o‘pkadagi
yallig‘lanish jarayoni (pnevmoniya)ni kuzatsa, patanatom murdani yorib
undagi morfologik, patofiziclog klinik funksional o‘zgarishlarni va
hayvonlarda yallig‘lanish modellarini chaqirib, undagi barcha o*zgarishiar
dinamikasini hamda eksperimental davolashga oid masalalarni o‘rganadi.
Chunonchi Virxovning shogirdi Kongeym (1867) birinchi bo‘lib
vallig‘lanish jarayonidagi qon tomir o‘zgarishlarini baganing ichak
tutgichida o‘rgangan va ularsing bosgichiari {(giperemiyadan to stazgacha)
tafsilotini bergan. Kongeym yaratgan model («Kongeym tajribasiv) hozirgi
vagtgacha talabalar bilan arnaliy mashg‘ulotlar, shuningdek, turli iltmiy
tadgiqotiar magsadida keng qo‘laniladi. '
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Yallig‘lanish jarayonini o‘rganishda biokimyoviy usullarni
go‘llash muhim bosgich hisoblanadi, chunonchi Menkin (1948)
bunday usullarni birinchi bo‘lib qo‘llagan olimlar gatoriga kiradi.
Hozirgl kunda bir qancha biologik faol moddalar - yalliglanish
mediaterlari ajratib olingan va mukammal o‘rganilgan. Elektron
mikroskop, uitratsentrifuga yordamida va boshqga usullar orqali
biologik membranalar o‘rganilib, vallig‘lanishda shishning va
leykotsttlarning tomir devoridan o‘tish mexanizmiari hamda
boshqa reaksiyalar o‘rganilgan va h.k. Ushbu yallig‘lanishning
etiologivasi, patogenetik mexanizmlari uni davolash choralarini
ishlab chigishda, turli hayvonlarda o‘tkaziladigan eksperimental
tadgiqotlarning klinika, ya'ni amaliy tibbiyot uchun ahamiyati
nihoyatda kattadir.

BRI . ¥ 55
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YALLIG'LANISH ETIOLOGIYASI .o o
- Yallig'lanishning sabablari g‘oyat xilma-xil va turli tablatga ega. Ular
ikki asosiy guruhga — tashqi (ekzogen) va ichki (endogen) omillarga
bo‘linadi. Ekzogen omillarga biclogik, mexanik, fizik, kimyoviy omillar
kiradi.

Biologik omillar - mikroorganizmlar (bakieriyalar, viruslar, patogen
zamburug'iar), hayvonlar (sodda hayvonlar, parazit chuvalchanglar,
hasharotlar).

Mexanik omillar ~ lat yeyish, jarohatlanish, to‘qimalarning kesilishi,
ezilishi, ularning orasiga yot jismlarning kirib qolishi va h.k.

Fizik omillarga issiq yoki sovuq harorat (termik omil), nurlar, elektr
energiyasining, kimyoviy omillarga esa kislotalar, ishqorlar, skipidar va
boshga turli kimyoviy moddalar ta’siri kiradt,

Yallig‘lanishning etiologik omillari ichida o‘zining keng tarqalgani,
ko‘p uchrashi tufaylt eng ahamiyatlisi patogen mikroblar (aynigsa
yiringlatuvehi kokklar ~ stafillokokk, streptokokk, pnevmokokklar,
ichak tayoqchasi, rikketsiyalar) hisoblanadi, Ularning o°zi voki zaharlari,
parchalanish mahsulotlari to‘qimada kimyoviy jarayonlarning
o'zgarishiga sabab bo‘ladi. Tashqi omillar paydo qilgan yallig‘lanishlar
sababiga ko‘ra infektsion (yuqumli), noinfekision (yngumli bo‘Imagan)
va allergik turlarga ajratiladi.

 Yalligtlanishning endogen omillariga to‘qima nekrozining
mahsuilotlari, tromblar, embollar, o‘smalar parchalanganda hosil
bo'luvchi mahsulotlar, o't va siydik yo‘llarining toshlari, modda
almashinuvining buzilishi natijasida hosil bo‘lgan mahsulotlar kiradi.
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A’zolarda to‘plangan antigen, antitana birikmasi (kompleksi) ham
yallig‘lanishga sabab bo‘lishi mumkin.

Yallig‘lanish paydo qiluvchi omillarni ekzogen va endogenlarga
ajratish shartlidir, chunki endogen deb hisoblangan deyarli barcha
sabablar aslida ekzogen ta’sirlar natijasida yuzaga keladi. Masalan,
tomirlar trombozi yoki qon quyulishining sababi jarohatlanish bo*lishi
mumkin. Tuzlarning to‘planishi yoki modda almashinuvi buzilishi
mahsulotlarining to‘planishi kabi o zgarlshlarnlng sababi -

ovqatlanishning buzilishi natijasidir.

ot e YALLIG'LANISH BELGILARI

Yallig'lanishning rivojlanishini tahlil qilganda unda morfologik, fizik-
kimyoviy va klinik-patofiziologik belgilarni ajratish mumkin.

Yallig*lanishning tashgi belgilari qadimdan ma’lum bo‘lib, Sels va
Galenning mashhur pentadasi sifatida ifodalangan. Bular gizarish, shish,
mahalliy haroratning oshishi, og‘rig va funksiiyaning buzilishidir. Ushbu
belgilar 2000 yildan beri ma’lum bo‘lsa ham, bugungi kunda o‘z
ahamiyatini yo‘qotmagan, vaqt o‘tishi bilan bu belgilarning kelib
chigishini tushuntirish o‘zgargan, xolos. Bu belgilar yig‘indisi asosan
teri va shilliq qavatlardagi o‘tkir yallig‘lanish (yiringli yaralar, kuyishlar
va h.k.) uchun xosdir.

Yallig‘lanish va uning belgilari paydo bo‘lishini quyidagi odd:y
tajribada kuzatish mumkin, Yallig:lanish jarayonini hosil gilish uchun
quyon gulog‘ini harorati 50-55° C bo‘lgan issig suvga solish kifoya.
Agar hayvonning har ikkala qulog'i bir-biriga tagqoslansa, bunda issig
suvda bo‘lgan qulogning gizarib ketganligi ko‘zga tashlanadi. So‘ngra
u ko‘kimtir tusga kira boshlaydi va qavaradi, ushlab ko‘rilganda
yallig‘langan qulogq harorati boshqasiga nisbatan yuqori bo‘ladi.
Funksiyasi buzilganligini yallig‘langan qulogning shalpayib turishidan
va birmuncha vaqgtgacha asliga kelmasligidan ko‘rish mumkin, -

Qator vyallig'lanish jarayonlarida, aynigsa ichki a’zolar
yallig‘langanda, gayd gilingan belgilar yagqol ko' rinmaydi yoki mutlaqgo
bo‘lmasligi ham mumkin. Chunonchi jigar, buyraklar va yurakda
vallig‘langan gizarish ko‘pincha a’zoning normal rangi bilan
nigoblangan bo'ladi.

Surunkali yallig‘lanishda, masalan, jigar va buyraklar sirrozida
qavarish, qizarish, isitmalash yoki og‘riq bo‘lmasligi ham mumkin.

AngTAAsiolaed Ry rewd wab inod ohizafitey iddding ehgaiaby smdeaule
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~sto . YALLIG'LANISH PATOGENEZI . .

" Yallig‘lanishning ko‘pgina patogenctik omillari ichida uning
rivojlanishi va natijasini belgilovchi, hal giluvchi ahamiyatga ega
omillarni ajratish mumkin. Bular yalligilanish paydo qiluvchi omil
ta’sirida shikastlanish (birlamchi alteratsiya}, hujayralardan biologik facl
moddalar — yallig‘lanish mediaterlari ajralib chigisht, lizosoma
fermentlari ajralishi va faollashishi, ularning biologik
makromolekulalarga ta’siri (ikkilamchi alteratsiya),
mikrotsirkulyatsiyaning buzilishi, tomir devori o‘tkazuvchanligining
oshishi, ekssudatsiya, hujayralarning ko‘payishi (proliferatsiya) va
boshgalar.

Yallig‘lanish doimo to‘gima shikastlanishi (alteratsiya) dan
boshlanadi. Alteratsiya — bu to‘qima distrofiyasi, ya’ni shikastlangan
to‘qimaning oziglanishi, modda almashinuvining buzilishi tufayli
faolivatning izdan chiqishidir. TR

Birlamchi va ikkilamchi alteratsiyalar farg gilinadi, = 77

a) birlamchi alteratsiya — patogen omilning bevosita ta’sirida yuzaga
kelgan o‘zgarishlar majmuidir. Ular morfologik va funksional bilinar-
bilinmas o‘zgarishlardan tortib, to to‘qima va hujayralarning to‘la
destruktsiyast va halokatigacha namoyon bo‘ladi. Yallig‘lanishda
hujayralarning nozik tuzilishidagi o‘zgarishlar sitoplazmaning tarkibiy
gismlarida, hujayraning vadrosida va membranalarida sodir bo‘ladi.
Mitoxondrivalar o‘lchamlari kattalashadi, ular shishadi, ba’zi
mitoxondriyalar aksincha burishadi, kristallari parchalanadi,
endoplazmatik to‘s buziladi. Ribosomalarda ham o‘zgarishlar paydo
bo‘ladi. Yadroning shikastlanishi natijasida xromatin chekkada
joylashadi, yadro membranasi yoriladi. Birlamchi alteratsiyadan so‘ng
ikkilamchi alteratsiva boshlanadi;

b} ikkilamchi alteratsiya shikastlangan joydagi quyidagi omillar
ta'sirida paydo bo‘ladi:

1. Hujayra shikastlanganda lizosomalar membranasi yorilishi
natijasida 40 ga yaqin gidrelitik fermentlar ajralib chiqadi
va bu fermentlar ta’sirida shikastlanish yana davom etadi.

2. Makrofaglar va sitotoksik limfotsitlar hujayralarni parchalash
qobilivatiga ega (hujayra vositasidagi sitotoksiklik).

3. Yallig‘lanish mediatorlari ta’siri. Ikkilamchi alteratsiyada
nafaqat hujayralar, balki oraliq modda ham shikastlanadi. Natijada
biriktiruvehi to‘qimaning asosiy moddasi (proteoglikanlar va gialuron

kislota)ning tuzilishi buziladi. Bu o‘zgarishlar biviktiruvchi to‘gimaning
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o‘tkazuvchanligi oshishiga sabab bo'ladi. To'qima alteratsiyasi
yallig'lanishning eng muhim gismini tashkil etadi. Lekin bu bosqichning
" davomiyligi juda gisqa bo'lib, gon tomir o*zgarishlariga ulanib ketadi.
Alteratsiya va ekssudatsiya bosqichlari orasiga chegara qo“yib bo*lmaydi,
shumng uchun ham yallig'lanishning alterat51ya shakhm a_lratlsh _]uda

Euyd .;{ulg}.n{}_d : e ilvaent et H“m‘{w FETR TSR

YALLIG'LANISH MEDIATORLARI *~ _r-?"‘*:--* bt

Yallig'lanishda yuzaga keladigan barcha o‘zgarishlar mediatorlarning
hosil bo‘lishi va ajralib chiqishi bilan bog'lig. Yallig*lanishning
mediatorlari deganda, yallig‘langan to‘gima hujayralarining faoliyatiga
ta'sir qiluvchi kimyoviy vositalar tushuniladi. Patogen omil ta’sir
gilgandan keyin fizik-kimyoviy o‘zgarishlar bilan birgalikda biologik
faol moddalar to‘planishi kuzatiladi. Ular mikrotsirkulyatsivaga,
hujayralarga ta’sir giladi, ckssudatsiya va leykotsitlar emigratsiyasini
rivojlantiradi. Mediatorlar xemotaksis va fagotsitozga ta'sir ko‘rsatadi.
Mediatorlar ta’sirida yalligélanish o‘chog‘ida modda almashinuvi
o‘zgaradi, ikkilamchi alteratsiva ynzaga keladi, proliferatsiya jarayoni
tezlashadi va immun tizimi faoliyati o‘zgaradi. Hozirgi kunda ko‘pgina
mediatorlarning kimyoviy tuzilisht, farmakologik xususlyatlarl
o‘rganilgan, B

Mediatorlar hosil bo‘lish manbalariga ko‘ra ikki gurubga bo‘llnadl

1. Hujayrada hosil bo‘luvchi mediatorlar (hujayra mediatorlari);

2. Organizmning suyuglik muhitida hosil bo‘luvchi mediatorlar
(plazmatik, gumoral mediatorlar).

Hujayra mediatorlari. Bu guruh mediatorlari yallig‘lanish
rivojlanishida ishtirok etuvchi har xil hujayralarda hosil bo‘ladi:

1. Polimorf yadroli leykotsitlar (PYal) — asosan neytrofillar va
bazofillar bo‘lib, ularda quyidagi mediatorlar hosil bo‘ladi:

~ yugori faollikka ega bo‘lgan hzosoma gldrolazalan :

— kation ogsillari; et

—~ prostaglandinlar;
- leykotrivenlar;

— interleykinlar;, - ¥
.o — biogen aminlar.

% Fozinofillar yallig*lanish o‘chog‘ida oksidantlar va leykotriyenlarni
zararsizlantirishda ishtirok etadi. Bu hujayralar aynigsa allergik
yallig'lanish jarayonida muhim rol o*ynaydi.

2. Mononuklear hujayralar (limfotsitlar, monotsitlar, to*qima
makrofaglari) limfokinlarni va monokinlarni ishiab chigaradi hamda
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ko‘p miqdorda fermentlar (ncytra] proteazalar, esterazalar, nordon
gidrolazalar va boshga biologik faol moddalar) ajratadi.

3. Trombotsitlarda quyidagi mediatorlar bo‘ladi: - adgeziv ogsillar;

- ADF; crreashe abuaar 3ieo 4 ARG B aEisas et {r‘,n‘”t}‘

— serotonin; ol oy i8S E

- lizosoma fermentlari;

~ Viilebrand omili. taitn e,m"'mm

4, Semiz hujayralardan (1abr0t31tlar yc}kl to gima bazofillari}
quyidagi mediatoriar ajralib cluq_adl N L

— biogen aminlar; o ko eisorasEet T -'_mi"ﬁ'-‘ — e ik g

- trombotsitlarni faollovchi omll (TFQ); Bit !

- leykotriyenlar LT (LTS va LTD) bular anafilaksiyaning sekin ta’sir
giluvchi substantsiyasi (ASTS) tarkibiga kiradi;

. — eozinofil xemotaksis omili; ' ¢ 313

- neytrofil xemotaksis omili;

— geparin va gistamin.

-5, Yallig‘lanish jarayonida faollashgan yok: shlkastlangan boshqa
hujayra va to‘qima hamda a’zolarda quyidagi mediatorlar hosil bo‘lishi
mumkin: ‘ Ca

— lizosoma fermentlari; s we danhibel e 'ﬁ‘.'*ﬁ';‘fi{'-s%ﬁtm'iiéa

— prostaglandinlar; ‘rtae 1‘”1r tpeiduvozedl’o
: — liptdlarning peroksidlanish mahsuiotlari. -

;- Plazma mediatorlari. Bu gurubh mediatorlariga asosan plazmadan
yallig‘lanish o‘chog‘iga o‘tuvchi mediatorlar kiradi. Mazkuor
mediatoriar kinin, gon ivish va komplement tiziralari faollashuvidan
hosil bo‘ladi. Bu tizimlarning barcha tarkibiy qismlari qonda dastlab
nofaol holda mavjud bo‘lib, fagat ma’lum kuchaytiruvchilar ta’sir
etgandan keyingina ishga tushadi. Shu bilan bir gatorda, plazmada
ma'lum ingibitorlar bo‘lib, ular tizimlar ishini muvozanatda ushlab
turadi. Yallig‘lanishning gumoral mediatorlari orasida kininlar eng
katta ahamiyatga molikdir. Kininlar neyrovazoaktiv polipeptidlar
gurvhiga kirib, Xageman omibi faollashuvi natijasida heosil bo'ladi.
Shikastlangan yuza bilan to‘gimaning voki ichki muhitning o‘zgarishi
bu omilni faollashtiradi va u prekallikreinga ta’sir gilib, uni kallikreinga
aylantiradi. U esa o'z navbatida globulinlarga ta’sir qilib, ulardan 9 ta
{bradikinin) yoki 10 ta amino-kislota (kollidin} qoldig*idan tashkil
topgan polipeptid zanjirni ajratadi. Plazma kinionlari bevosita gon tomir
devori tonusiga va o*tkazuvchanligiga ta’sir ko‘rsatib, prekapillvar
arteriolalarai kengaytiradi, kapillyarlar devori o*tkazuvchanligini
oshiradi. Bundan tashgari kininlar valliglanishga xos bo‘lgan qichishish
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va og‘rigni paydo qiladi. Kallikrein kinin tizimi mediatorlari
vallig‘lanishda qonning reologik xususiyatlariga ham ta'sir ko‘rsatadi,
Yailig‘langan sohada fibrin tolalarining cho‘kishi va tromb hosil
bo‘lishi ma’lum jihatdan kallikrein kinin tizim holatiga bog‘ligdir.
Gumoral mediatorlarga kiruvchi komplement organizmning muhim
himoya omili hisoblanadi.

Kimyoviy tabiatiga ko‘ra mediatorlar bir nechta guruhlarga bo‘linadi:

¢ A. Biogen aminlar. Bu guruhga gistamin va serotonin kiradi.

1. Gistamin (bazofil va semiz hujayralarda hosil bo‘ladi) o‘z ta’sirini
2 xil turda — H va H, retseptorlar orgali o*tkazadi. Gistamin H -
retseptorlarga ta’sir qilganda terida gichishish, og‘riq hosil qiladi. H, -
retseptorlarga ta’sir gilganda esa gistamin quyidagi o‘zgarishlarni yuzaga
keliiradi: - E, va P, prostaglandinlari va tromboksan ishlab chigarilishini
oshiradi, xemotaksisni va neytrofillarning fagotsitar faolligini susaytiradi;
neytrofillarning lizosomal fermentlari ajralishini, bazofillardan
mediatorlar (shular gatori gistaminni ham) ajralishini kamaytiradi,
limfotsitlarni T - Jdllerlik faolligini va limfokinlarning ishlab chigarilishini
yvo‘qotadi. Ikkala turdagi retseptorlar orqali ta’'sir qilib, gistamin
vallig'lanish o‘chog‘ida prekapillyar arteriolalami kengaytiradi, o‘pkada
esa tomirlarni toraytiradi, teridagi va ayrim a'zolardagi tomirlar devori
o‘tkazuvchanligini oshiradi.

2. Serotonin (terining va boshqa to‘qimalarning semiz hujayralarida
va trombotsitlarning delta donachalarida hosil bo‘ladi) o'z ta’sirini
serogoninergik retseptorlar orqali o‘tkazadi. Bu ta'sirlar quyidagilardir:
venulalar torayishi; tomir devorl o*tkazuvchanligi oshishi; ogrig; tromb
hosil bo‘lishi. i

B. Aktiv polipeptidlar va ogsillar. Bu guruhga bir gancha moddalar
kiradi:

1. Kininlar - bradikinin, kallidin, wlar umumiy gon ogimida yoki
a’zolarda sintezlanadigan kininogenlardan spetsifik kininogenaza
fermentlari (oshqozon osti bezida hosil bo‘luvchi kallikreinlar) ta’sirida
hosil be‘ladi. Bu fermentlar ¢‘z navbatida faol bo‘lmagan
prekininogenazalardan (prekallikreinlar, kallikreinogenlar) hosil
bo‘ladi. Kallikreinogenlarni proteazalar, atsidoz, fibrinolizin,
katexolaminlar, Xageman omili faollaydi. Quyidagi fermentlar :
kininaza-1 (plazmada bo‘ladi )va kininaza-P {asosan o‘pka va
buyraklarning qon tomirlari ¢endoteliysida joylashgan membranani
bog‘lovchi ferment) esa kininlarni parchalaydi. aninlarning ta’sirt ham
blogen aminlarnikiga o‘xshash, lekin ularning ta’siri yalhg lamshnmg
oxirgi bosgichlarida kuchayadi. . i ciipmreis i i e
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: 2. Komplement tizimi tarkibiy gismlari tabiiy immunitetning muhim
omili bo‘lgan zardob ogsili tizimiga kiradi. Komplement tizimining C,a
va C,z qismlari gistamin ajralishini, qon tomir devori o‘tkazuvchanligini
oshiradi, neytrofillar xemotaksisini kuchaytiradi.

3. Fermentlar {asosan lizosomadan ajralgan) neytrofillar
va boshqa fagotsitlar hamda shikastlangan to‘gima mahsulotlaridir.
Yallig‘lanishning boshlang‘ich davriarida hujayralar shikastlanganda
lizosoma fermentlari ajralib chigadi. Bu fermentlar alteratsiya jarayonini
yanada rivojlantirib yuboradi, tomirlar va to‘gimalar otkazuvchanligini
oshiradi, hujayrada modda almashinuvining kechishiga ta’sir giladi,
shishni rivojlantiradi. Fermentlar ta’sirida leykotsitlar emigratsiyasi
rivojlanadi, mikrotromblar hosil bo‘lishi kuchayadi. Yallig‘lanishning
oxirgi bosgichlarida fermentlar ta'sirtda yalliglanish o‘chog‘i oflgan
to‘qima va hujayralardan tozalanadi.

4. Qqsil tabiatiga ega bo‘lgan leykotsitar omillarga quyidagilar kiradi:

a) kation ogsillar: tomir devori o‘tkazuvchanligini oshiruvchilar;
labrotsitlardan gistamin ajralishini kuchaytiruvchilar; pirogen xususiyatga
ega moddalar; leykotsitlarni endoteliyga adgeziyasini chagiruvchilar;

b) interleykin — 1 (IL-1) asosan monoisitlarda ishlab chiqariladi va
monokinlarga kiradi: leykotsitlar emigratsiyasini chagiradi; endoteliy
hujayralarda prostaglandinlar sintezini oshiradi; endoteliy adgezivligini
oshiradi; qon ivishini tezlashtiradi; pirogen faollikka ega;

v) monokinlar — makrofaglarda ishiab chigariladi. Bularga IL-1 dan
tashqari koloniyani rag‘batlantiruvchi omil, interferon, limfotsitlarning
xemotaisis omili, balkteritsid omil, sitolittkomillar kiradi.

g) limfokinlar (limfotsitlarda ishlab chiqariladi). Yallig‘lanishda
ishtirok etuvchi limfokinlardan asosan makrofaglarga ta’sir giluvchilari
yaxshiroq o‘rganilgan. Bular: makrofag hujayralaridagi modda
almashinuviga ta’sir qiluvchi limfokinlar, makrofaglar migratsiya
qobilivatiga ta’sir giluvchi limfokinlar, makrofagal fagotsitozni
faollovehi limfokinlar. Undan tashqari yallig‘lanish reaksiyasida
neytrofillar va eozinofillarning xemotaksis jarayoniga ta’sir qiluvchi,
nishon hujayralarni shikastlovchi (limfotoksinlar) va proliferatsiyaga
sabab bo‘luvchi limfokiniar ishtirok etishi mumkin.

5. Membranalar fosfolipidi tarkibiga kiruvchi to‘yinmagan yog'
kislotalarining mahsulotlari. Ularga quyidagilar kiradi: _

1. Prostaglandinlar. Ularning bir necha turi ajratiladi: ~ f#insthizs:
¢ a) E turidagi prostaglandinlar — vazodilyattsiya chagiradi; tomir devori
membranasi o‘tkazuvchanligini oshiradi; og‘riq retseptorlarini gitiglaydi;

b) prostotsiklin {endoteliy hujayrada hosil bo‘ladi) vazodilyatatsiya
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chagiradi; tromb hosil bo‘lishiga to*siqlik qiladi; kuchsiz fibrinolitik

ta’sir ko‘rsatadi;

_ 2. Tromboksanlar — araxidon kislotaning siklooksigenaz o‘zgarish
mahsuloti (asosan trombotsitlarda hosil bo‘ladi).

3. Leykotriyenlar (LT) — araxidon kislotaning lipoksigenaz o‘zgarishi
mahsuloti {neytrofillar, eozinofillar, T — limfotsitlar va labrotsitlarda
hosit bo‘ladi) asosan leykotriven leykotsitlar emigratsiyasini kuchaytiradi;
membranalar o‘tkazuvchanligini oghiradi.

4. Lipidlarning ozod radikal peroksidlanish mahsulotlari. Bu
mahsulotlar quyidagi jarayonlarda ishtirok etadi:

- jerv— hujayra membranasining shikastianishi; MRt eipel
-~ — leykotriyenfar va prostaglandinlar biosintezi;
~ fermentlfar faolligiga ta'sir qilishi;
— fagotsitar reaksiya samaradorligini oshirishi.
Ayrim olimlar neyromediatorlarni, nuklein kislotalarni, kislorodning
- ayrim shakllarini, geparin, keylon va antikeylonlarni yallig‘lanish
mediatorlari gatoriga kiritadilar.

- YALLIG'LANISH O‘CHOGIDA MODDALAR
FhrE i ALMASHINUVINING BUZILISHI

Yallig‘lanish o‘chog‘ida, ayniqsa uning markazida, moddalar
almashinuvi kuchayadi. Hujayra shikastlanganda ajralib chiqgan
lizosoma fermentlari yallig*lanish o‘chog*idagi karbon suvlar, ogsillar,
nuklein kislotalar, yog‘larni gidrolizlaydi. Gidrolizdan hosil be‘lgan
mahsulotiarga faolligi oshgan glikoliz fermentlari ta’siv etadi. Bu ayerob
oksidlanish fermentlariga ham taaltuglidir. Tajribada kroton yog'ini teriga
ta’sir ettirib, yallig‘lanish chaqirilganda, yallig‘lanish o‘chog‘ida
kislorodni iste'mol gilish 30-35%ga ortadi. Birog bu holat fagat 2-3
soatgina davom etadi, Hujayra alteratsiyasi hujayra ichidagi
kiritmalarning shikastlanishi bilan kechadi. Hujayra organellasi
hisoblangan mitoxondriyalarning shikastlanishi, u yerda kechadigan
oksidlanish-qaytarilish jarayonlarining buzilishiga olib keladi. Lekin
glikoliz deyarli o*zgarmay goladi. Bunday o‘zgarishlar natijasida
yallig‘langan to‘gimada sut, ketaglyutar, olma, kahrabo va boshqa
kislotalar miqgdori ortadi. Natijada Krebs siklida kislotalarning
oksidlanishi oxiriga yetmaydi, karbonat angidrid hosil bo*lishi kamayadi,
nafas koeffitsiyenti pasayadi. Yallig*lanishdagi modda almashinuvining
holatini ifodalash uchun qadimdan «Modda almashinuy yong‘ini» iborasi
qo‘llaniladi. Bu o‘xshatish yallig‘lanish o‘chog‘ida modda almashmuvi
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keskin kuchayishiga taaliugli bo‘libgina qolmay, balki ularning chala
yonishida oksidlanib bo‘imagan mahsulotlar (polipeptidlar, sut kislotasi,
yog' kislotalari, keton tanachalari) hosil bo‘lishini ham ifodalaydi.
Yallig'lanish hamma vaqt modda almashinuvi kuchayishi bilan kechadi.
Yallig‘lanish jarayonining asosiy belgilaridan biri bo‘lgan haroratning
ko‘tarilishi ma’lum jihatdan mana shu o*zgarishlarga bog'liq. Keyinchalik
modda almashinuvi sur’ati pasayadi. Agar vallig‘lanishning o‘tkir davrida
parchalanish jarayonlari ustunlik qilsa, keyinchalik esa sintez jarayonlan
ustun keladi. Ularni vaqt birligida chegaralash mumkin emas. Katabolik
jarayonlar ustun kelganda ogsil-glikozaminglikan komplekslarining
depolyarizatsiyasi, ogsillar, yog‘lar, karbon suvlarning parchalanishi, erkin
aminokislotalar, polipeptidlar, aminogandlarning paydo bo‘lishi
kuzatiladi. Anabolik jarayonlar erta paydo bo‘ladi, lekin wu
yallig‘lanishning oxirgi davrlarida, gayta tiklanishga moyillik paydo
bo‘lganda rivojlanadi. Ayrim fermentlarning facllashuvi natijasida DNK
va RNK larning sintezi kuchayadi. Makrofaglar va fibroblastlar faolligi
ortadi. Bu hujayralarda oksidlanish va fosforlanish jarayonlari facllashadi,
makroerglar hosil bo‘lishi ko‘payadi. Yallig'lanish jarayonida migdoriy
o‘zgarishlardan tashqari modda almashinuvining barcha turlar sifat
jihatdan ham o‘zgaradi, Aynimlari ustida to‘xtalib o‘tamiz.

LT, I3
i w KARBON SUV ALMASHINUVINING BUZILISHLARI ;0%

Yallig'lanishning boshlang‘ich davrida karbon suv almashinuvi
kuchayadi, lekin oxirgi mahsulotlargacha bormaydi. Nafas koeffitsiventi
pasayadi, anayerob glikoliz kuchayadi. Bu o‘zgarishiarning ogibatida
to‘gimada oksidlanib yetmagan, chala almashinuv mahsulotiari (sut
kislota, pirouzum kislota va boshqalar) to‘planadi. Kislotalarning
to*planishi esa metabolik atsidozni yuzaga keltiradi.

st YOG* ALMASHINUVINING BUZILISHLARI 4, 70 o

Yallig‘langan to*qimada lipoliz jaravonlari kuchayadi. Yog‘lar
almashinuvining buzilishi natijasida yallig*lanish o‘chog‘ida keton
tanachalarining miqdori orfadi. Qonda yog* kislotalari ko*payadi.

st
OQSIL ALMASHINUVINING BUZILISHLARIT LATA

To‘qimada proteolitik jarayonlarning kuchayishi natnjasida
yallig‘lanish o‘chog‘ida aminokislotalar, polipeptidlar to‘planadi.
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Yallig‘lanish rivojlangan sari aminokislotalarning, chunonchi tirozin,
leytsin, triptofan, gistidin va boshqalaming miqdori orta boradi. v

Mty
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" Oksidlanishning o‘zgarishi, gidrolizning kuchayishi, modda
almashinuvi buzilishi eqibatda yallig‘langan to‘gimada kislotalar (sut,
pirouzum kislota, aminokislota, vog* kislota, kahrabo kislota va keton
tanachalari) to*planishiga va atsidozga sabab bo‘ladi. Yallig‘lanishning
dastlabki davrlarida atsidoz bufer mexanizmlar va omillar bilan bartaraf
gilinadi. Bundan tashqgari buz moddalarning bir gismi yallig‘langan joydan
qon va limfa oqimi bilan olib ketiladi, Keyinchalik ishgorty zahiramng
tugashi va yallig'langan to‘qimadan gon ogib ketishining giyinlashuvi,
u verda erkin vodorod jonlarining ko*payishiga olib keladi va bartaraf
(kompensatsiva) qilinmagan atsidoz rivojlanadi. Yallig*lanish kuchaygan
sari ekssudatdagi pH ham pasayib boradi. Yallig'lanish o‘chog‘ida
vodorod ionlarining kontsentratsiyasi ganchalik yuqori bo‘lsa,
yallig‘lanish shunchalik avj olgan bo‘ladi. Masalan, surunkali
yallig*lanishda pH 7,1-6,6; o‘tkir viringli yallig®lanishda esa pH 6,5-5,4
ga teng bo‘ladi. Yallig‘lanish o‘chog’ining markazida vodorod fonlari
kontsentratsiyasi 50 martagacha ortishi mumkin, Periferiyaga, ya’'ni
normal to‘qima sari vodorod ionlari kontsentratsiyasi kamaya boradi.
Vodorod ionlari kontsentratsiyasining ortishi bilan ayni vagtda
vallig'langan joyda boshqa ionlar migdori ham ortadi, chunki kislotali
muhitda tuzlar dissotsiatsiyasi kuchayadi. Shuningdek, elektrolitlarning
bir-biriga nisbati ham o‘zgaradi. Bunda kaliy va kaltsiy ionlari nisbatining
o‘zgarishi — ortishi kuzatiladi. Ma'lumki, hujayra ichidagi kalivning
miqdori hujayra oralig‘idagiga nisbatan 30 marta ko‘p. Yallig‘lanishda
hujayra ichidagi kaliy tashqariga chiqishi natijasida giperkaliyemiya
rivojlanadi. Giperkaliyemivaning darajasi hujayralarning shikastlanish
sur’atiga bog'liqdir. Yallig‘lanish o‘chog‘ida kaliyning migdori 10-20
marta ortishi mumkin. Yiringli ekssudatda parchalangan hujayralardan
chiqgan kaliy migdori 256-511 mmol/l (100-200 mg %) gacha ortishi
mumkin. Normal to‘gimada esa uning migdori 20 mg % dan oshmaydi.
Tonlarning va to‘qima parchalanishi mahsulotlarining to‘planishi, virik
molekulalarning parchalanishi osmotik bosimni oshiradi. Yallig*lanish
o‘chog‘ida rivojlangan atsidoz va giperosmiya to‘gima kolloidlarining,
asosan ogsillarning o‘zgarishiga olib keladi. To‘gima kolloidlarining
dispersligi, wlarning suvni tortib olish va ushlab qolish xususiyati ortadi.
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Natijada yallig‘lanish o‘chog‘ida onkotik bosim oshadi. Oukotik
bosimning oshishi yallig‘lanish o‘chog‘ida proteolitik jarayonlarning
kuchayishi ogqibatida polipeptidlar va boshqga yugqori molekulali
birikmalarning to‘planishi bilan bog‘liq. Atsidoz biriktiruvchi to‘qima
clementlarining bo‘kishiga sabab bo‘ladi. Osmotik bosimning oshishi
ckssudatsiyani va mahalliy shishni kuchaytiradi. _
Phein ridpats \ i
YALLIG*LANISHDA MIKROTSIRKULYATSIYA VA
. ;.. GEMOREOLOGIYANING O‘ZGARISHLARI

Yallig‘lanish o‘chogtida fizik-kimyoviy o‘zgarishlar hamda
yallig‘lanish mediatorlari ta’sirida mikrotsickulyatsiyaning buzilishi,
gonning reologik xususiyatlarini o‘zgarishi kuzatiladi. Kongeym 1878
yilda yallig‘lanishda tomirlar reaksiyasini birinchi bo‘lib o‘rgandi va
yalliglanish o‘chog‘ida bo‘ladigan barcha o‘zgarishlarni gon tomir
o'zgarishlariga bogladi. Kongeym tajribasining qo‘yilishi quyidagicha:
baganing tili yoki ichak tutgichi Xongeym taxtachasining po‘kak
plastinkasi chetiga mustahkamlanadi. Kuzatish mikroskop ostida olib
boriladi. Bunda preparat tayyorlashning o'zl (mexanik omil) yallig'lanish
jarayonini keltirib chigarishi mumkin. Bundan tashqari to‘qima
shikastlanishini hosil gilish uchun o‘sha yerga osh tuzi kristallini qo'yish
mumkin. Mikroskop ostida avval arteriolalar, kapilivarlar va venulalar
kengayishini, qonning mokisitnon harakat va stazini kvzatish mumkin.
Mikroskopning katta ob’ektivi orqali qaralganda leykotsitlarning chetda
— qon tomiri devoriga yaqin turish holati va ularning emigratsiyast
kuzatiladi. Hozirgi kunda vyallig‘lanishda mikrotsirkulyatsiya
o‘zgarishlarini bevosita yozib oluvchi televizion mikroskopiya, elektron
mikroskopiya va boshqa usullardan foydalaniladi. Bularning barchasi
vallig‘lanishning har xil davrlarida mikrotsirkulyatsivaning hofati hagida
yangi ma’lumotliar olishga imkon varatadi. Yallig‘lanishda qon
avlanishning buzilishlari 4 bosgichda o*tadi:

.. 1) arteriya qon tomirlarining qisqa muddatli torayishi (spazmi);
 2) faol arterial giperemiya; o o

3) sust venoz glperemlya, ce q.l, Foalpnoon “_u'::,g;. ~ : , “:'“"i'::.iﬁ
... 4 staz yoki qon ogimining butunlay to xtash.l o

~ Qon tomirning gisqa muddatli torayishi yallig‘lanish omillarining
reflektor ravishdagi va zudlik bilai ajraluvchi katexolaminlar ta’sirida
kelib chigadi. Qisga muddatli spazm {torayish} faol arterial giperemiva
bilan almashinadi. Uning kelib chigishida mediatorlar (gistamin, kininlar,
prostaglandiniar va boshqalar) muhim rol o‘ynaydi. Tomirlarning

o e e o .
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kengayishida vodorod ionlari va elektrolitlar migdoerining oshishi hamda
elektrolitlar nisbatining siljishi (kaliy ionlari miqdorining oshishi) katta
ahamiyatga ega. Arteriya giperemiyasi rivojlanishida tomir
adrenoretseptoriari sezuvchanligining o‘zgarishi muhim rol o‘ynaydi.
Yallig‘lanishda atsidoz vadizioniya ogibatida sfinkterlarning tomirni
toraytirish xususivati pasayadi. Adrenalin va simpatik 1a’sirotga
bo‘ladigan javobning bu darajada susayishi arterial giperemivaga olib
keladi. Arterial giperemiya aksonrefleks turida ham rivojlanishi mumkin.
Arterial giperemiyada qon ogimining to‘g‘ri chiziq bo‘ylab va hajm
birtigidagi tezligi ortadi, faciiyat ko‘rsatayotgan kapillyarlar soni
ko*payadi. Gidrostatik bosim ko‘tariladi. Kislorodga boy bo‘lgan
qonning ogib kelishi oksidlanish-gaytarilish jarayoni jadallashishiga va
issiglik hosil bo‘lishi kuchayishiga olib keladi. Yallig‘lanish mediatorlari
tomir devori o‘tkazuvchanligini oshiradi. Natijada suv va har xil
molekulyar og‘irlikdagi ogsillar (albuminlar, globulinlar, fibrinogen)
yallig‘lanish o‘chog‘iga chigadi. Bu jarayon qonning quyulishiga
(gemokontsentratsiya), dinamik quyushqoqlikning oshishiga va natijada
gon oqishining qiyinlashuviga sabab bo‘ladi. To‘gimada suyuglik
to*planishi, keyinchalik esa qon shaklli elementlarining to*planishi limfa
va qon tomirlarini ezib qo‘vadi va natijada gqon oqishi yanada
qiyinlashadi. Bundan tashqari tomirlarda shakili elementlar agregatsiyasi
rivorlanadi, ular bir-biriga yopishib «sladj» holati yuzaga keladi. Bu
jarayon bilan ayni vaqtda qon ivish tizimining faollashuvi tromb va
embollar hosil bo‘lishiga olib keladi. Yuqoridagi barcha o‘zgarishlar
gonning dinamik yopishqoqligi oshishiga va uning reologik
xususiyatlarini yomonlashuviga sabab bo‘ladi. Qon tomir devorining
bevosita shikastlanishi hamda mediatorlar (lizosoma fermentlari, tripsin,
bradikinin, kallidin) ta’sirida mikrotromblar hosil bo‘ladi va gon
quyilishlari ro‘y beradi. Ular polimorf —~ leykotsitlarning proteolitik
fermentlari tomir devorini shikastlashi natijasida kelib chigadi. Ma'lum
vagt o‘tgach, qon oqimi sekinlashib, arterial giperemiya venoz
(dimlanish} giperemiyvaga o‘tadi. Arterial giperemiyaning venoz
giperemiyaga o‘tishi mexanizmlari quyidagilardir:
a} tomirlar asab-mushak apparatining falajlanishi;

.. b) tomirlar devori o‘tkazuvchanligining oshishi, tomirlardan to*gima
suyuqligining ko'p chigishi tufayli gonuning quyuglashuvi va
yopishqoqligi oshishi;

. ¥) leykotsitlarning gon tomir devoriga yopishishi hamda qon shaklh
elementlarining bo‘kishi natijasida tomirlarning ichki devorida hosil
bo‘lgan g adir-budurliklarning gon cgimiga to‘sqinlik qilishi;

P
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g) to‘gimada to‘plangan ekssudatning qon tomirlarini, aynigsa
qarshilik ko*rsatish kuchi sustroq bo‘lgan venalarni bosib qo*yishi;

d) tromblar hosil bo‘lib, ularning tomirga tigilib qolishi;

e) gonning arteriya orqali ogib kelishiga nisbatan vena orqali oqib
ketishining sekinlashishi.

Venoz giperemiyada qonning to‘g'ri chiziq bo‘ylab va hajm harakati
kamayishi natijasida qonning vallig‘lanish o‘chog‘idan chigib ketishi
qiyinlashadi. Gidrostatik bosim tobora oshib beradi, Qen ogimiga
qarshilikning oshib borishi qonning mayatniksimon harakatiga sabab
bo‘ladi ~ sistola vaqtida qon arteriyalardan venalar tomon, diastola
vaqtida esa teskari tomonga harakat giladi. Qon oqimi borgan sari
sekinlasha boradi, venoz giperemiya avj oladi va natijada qon oqimi
butunlay to‘xtaydi — staz yuz beradi. Staz dastlab ayrim kapillyarlar va
venulalarda, keyinchalik esa ko‘proq tomirlarda rivojlanadi.
Yallig'lanishning kechishiga qarab, staz gisqa muddatli yoki bir necha
soatlab va vzoq, davom etishi mumkin. Qon aylanishining bunday
o‘zgarishlari yallig‘langan to‘gima oziglanishini yanada buzadi, zaharli
parchalanish mahsulotlari to‘planib qoladi, natijada yallig‘lanish yanada
avj cladi. - R A P T Ty L TR TV
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i dzaW aglins LEYKOTSITLAR EMIGRATSIYVASI

Leykotsitlarning tomirlardan to‘qimaga o‘tishiga ularning
emigratsiyasi deyiladi. Leykotsitlaming yallig‘langan to‘qimaga o‘tishi
arterial giperemiya davrida boshlanib, venoz giperemiya va staz davrida
avjiga chiqadi. Leykotsitlar ko‘payayotgan biriktiruvehi to‘gqima
hujayralari bilan birgalikda infiltrat hosil qgiladi. Hosil bo‘lgan infiltrat
va ekssudat suyuqligi yallig‘langan to‘qimada shishni keltirib chigaradi.
Levkotsitlar emigratstyasi 3 bosgichdan iborat:

1. Leykotsitlarning tomir devori bo'ylab turishi — leykotsitiar qon
tomir devorining yallig‘lanish o‘chog‘iga gqaragan tomonidagi devor oldi
plazmatik gavatida go‘yo tomir devoriga vopishgandek to‘planadi. .

2. Leykotsitlarning endoteliy devoridan chigishi. '

3. Leykotsitlarning yallig'lanish o‘chog'i tomon harakati,

LI. Mechnikov leykotsitlarning tomirdan chigish tartibini o‘rganib,
yallig‘lanish o‘chog‘iga birinchi bo‘lib polimorf yadroli leykotsitlar, so‘ng
monofsitiar va limfotsitlar chigishini anigladi. Leykotsitiar chigishidan
oldin ularning tomir ichki devoriga yaqin qatlamidagi harakati va tomir
devori oldida to*planishi aynigsa venoz giperemiyada yagqol ko‘rinadi,
Bu jarayonning rivojlanishida leykotsitlar manfiy zaryadining pasayishi
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.va devordagi mikro ivish natijasida mikrofibrinlarning leykotsitlar
harakatini tormozlashi muhim ahamiyatga ega. Zamonaviy
tushunchalarga ko'ra, leykotsitlar emigratsiyasi tkki yo‘l bilan amalga
oshadi. Polimorf yadroli Ieykotsitlar endoteliy orasidagi tirqishdan
chiqadi, mononuklearlar (monotsit va limfotsitlar) esa endoteliy hujayra
tanasi orqali o‘tadi. Ikkinchi jarayon uzoqroq vagt davom etadi, shuning
uchun moionuklearlar yalligflanish o‘chog‘ida kechroq paydo bo‘ladi.
PYal lar chiqishi 2-8 daqiqa davom etadi, ularning emigratsiyasi 6
soatdan keyin nihoyatda kuchayadi. Mononuklearlar emigratsiyasi esa
shikastlangandan 6 soat o‘tgach boshlanib, 24 soatdan so‘ng kuchayadi.
Emigratsiyaning qay tartibda ketishiga yallig‘lanish o‘chog‘idagi muhit
(pH) ham ta’sir ko‘rsatadi. Menkin bergan ma’lumotlarga qaraganda
yallig‘lanish o‘chog‘ida pH 7,4-7,2 bo‘lganda PYaL to‘planadi, pH 7,0-
6,8 bo'lganda ko‘proq mono- va limfotsitlar to*planadi. Yallig‘lanish
o‘chog‘ida pH 6,7 ga tushganda barcha leykotsitlar halok bo‘lib, yiring
hosil qiladi, Leykotsitlar emigratsiyasida xemotaksis holati, ya’'ni
kimyoviy sezgirlikning bo‘lishi katta ahamiyatga ega. Musbat va manfiy
xemotaksis farqlanadi, .- © xusiop g od ssivoiuansin thinsiad ey

Musbat xemotaksis xususiyatiga ega bo‘lgan moddalar
leykotsitlarning yallig‘langan to‘qima tomon harakatini rag‘batlantiradi.
Bularga to'gima parchalanishining mahsulotlari - polipeptidlar (Menkin
ularni leykotoksinlar deb atagan), ba’zi globulinlar, adenin nukleotidlar,
mikreblarning mahsulotlari (bakterial endotoksinlar) hamda antigen va
antitapalarning o‘zaro ta’siridan hosil bo‘luvehi moddalar kiradi.
Antigen-zititananing o‘zaro ta’sirida komplementning termoglobin
komponenti C,a va C; hosil bo*ladi. Xemotaksisni streptokinaza ham
rag'batlantiradi. Bunda C,a va C, larning parchalanishi natijasida 6000
va 8500 molekulyar massaga ega bo‘lgan xemotaksis omili hosil bo‘ladi.
C, va C, larning faollashuvi natijasida esa bundan ham yuqori molekulyar
og'irlikka ega bo‘lgan xemotaksik modda hosil bo‘ladi. Xemotaksiniar
infektsion yallig'lanishda ham hosil bo‘lib (endotoksinlar hisobiga),
shunday holatlarda molekulyar og‘irtigi 14000 bo‘lgan xemotaksik omil
vujudga keladi. Bundan tashqari xemotaksinlat limfotsitlar hamda oqsil
parchalanishidan ham hosil bo‘lishi mumkin. A.M. Chernux (1979)
fikricha, to‘qimadagi, bakteriyalardagi, viruslardagi modda almashinuvi
mahsulotlari, gon plazmasining qator omillari (kallikrein fermentlari,
ilazminogen faollashtiruvchisi) xemotaksisni rag‘batlantiradi.
Leykotsitlar emigratsiyasida ularning zaryadi o‘zgarishi ham ahamiyatga
ega. A.D. Ado (1961) keltirgan ma’lumotlarga ko‘ra qonda
leykotsitlarning zaryadi 14,6 millivoliga, yallig‘lanish o‘chog‘ida esa atigi
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7,2 millivoltga teng. Endoteliydan o‘tgan leykotsitlar birmuncha vaqt
bazal membrana oldida to*xtab, fermentlar (ayniqsa, kollagenaza)
ta’sirida bazal membranani parchalab, yallig‘lanish o‘chog‘iga o‘tadi
va u yerda to‘planadi (A.L Strelkov, 1982).

Emigratsiya bo‘lgan leykotsitlarning hujayraviy tarkibi yaliig*lanishni
vujudga keltirgan etiologik omilga, jarayonning davomiyligiga, to‘gima
muhitining fizik-kimyoviy o‘zgarishiga va yallig‘lanishga uchragan
to‘qimaga bog‘liq. Masalan, yallig‘lanishni yiringlatuvchi mikreblar
(stafilokokklar, streptokokklar) chaqirsa, yallig‘lanish o‘chog’ida
nevtrofil lsykotsitlar ko‘payadi, agar allergeniar yoki gelmintlar
qo‘zg‘atsa, yallig‘lanish o‘chog’ida eozinofillar ko‘p migdorda bo‘ladi.
Surunkali yallig‘lanishda (sil, zaxm va boshqalar) yallig'lanish o‘chog'ida
limfotsitlar va monotsitlar ko‘p bo‘ladi. Leykotsitiarning yallig'lanish
o‘chog‘idagi asosiy vazifasi yallig‘lanish paydo gilgan genetik yot
zarralarni, turli agentlar (to*qimalar parchalanishi tufayli hosil bo‘lgan
mahsulotlar) ni gamrab olish, yemirish va hazm qilishdan iborat. L. [.
Mechnikov barcha fagotsitoz gobilivatli hujayralarni mikro- va
makrofaglarga ajratadi. Mikrofaglar (polinuklear leykotsitlar)
mikroblarni fagotsitoz gilsa, makrofaglar yirikroq zarrachalarni,
hujayralarni va ularning bo‘laklarini gamrab oladi va hazm qiladi. .-

Qonning suyuq gismi va shaklli elemenilarini qon tomiridan
yallig‘lanish o‘chogiga chigishini ekssudatsiya, hosil bo'lgan suyuglikni
esa, ekssudat deb ataladi Ekssudatsiya rivojlanishiga asosan quyidagilar
olib keladi: L TR CaRA enveBlEas o

1} qon tomrrmmg bevomta shikastlanishi; - Tt TR i

2} kapillyarlar o‘tkazuvchanligining ortishi; S

3) vyallig'langan to*qima tomirlarida qon bosimining osh1sh1
Ekssudat transsudatga nisbatan o‘z tarkibida ko‘prog ogsit, gon shaklli
elementlarini hamda mahalliy to‘qima elementlarini tutisht bilan farq
qiladi. Tarkibiga qarab ckssudatlarning seroz, yiringlt, gemorragik,
fibrinoz, chirigan va aralash turlari farglanadi. Seroz ckssudat timigq,
solishtirma og‘irligi past (1015-1020), tarkibida ogsil kam migdorda,
hujayra elementiari (asosan, polimorf yadroli leykotsitlar, makrofaglar)
ni kam tutgan suyugqlikdir. Bunday ekssudat asosan seroz pardalarning
yallig‘lanishida (plevrit, peritonit, perikardit, kuyishning II bosgichida}
uchraydi. _

«. Yiringli ekssudat o‘z tarkibida ko*p miqdorda ogsil, leykotsitlar,
nishatan ko‘proq zaharli agentlar (bakteriyalar, toksinlarning va ularning
ta’sirida halok bo‘lgan neytrofillar mahsuloti)ga boy yallig‘lanish
suyuqligidir. Yiringli ekssudat voki viring ko‘kimtir rangli, quyugq,
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solishtirma og‘irligi katta, tarkibida mikroblar, to‘qima
parchalanishining turli mahsulotlaridan tashqari faol kimyoviy moddalar
(peptonlar, polipeptidlar, aminokislotlar, yog‘lar, sovunlar, proteolitik
tabiatga ega bo‘lgan fermentlar) ni tutadi. Yiringning to‘qimani
yumshatish xususiyati uning proteolitik faolligi bilan belgilanadi.

Gemorragik ekssudatda unga pushti qizil rang beruvchi eritrotsitlar
ko'p bo‘ladi va bunday ckssudat asosan plevrit, peritonit, perikardit,
vabo, kuydirgi hamda allergik yallig‘lanishlarda hosil bo‘ladi.

Fibrinoz ckssudat o'z tarkibida ko‘p migdorda fibrinni tutishi bilan
farglanadi. Secroz-fibrinoz, seroz-gemorragik, seroz-yiringli, yiringli-
fibrinoz kabi aralash ekssudatlar ham uchraydi.

Ekssudatsiva o‘z rivojlanish mexanizmiga ko‘ra himoyaviy
ahamiyatiga ega, chunkiu yallig'lanish agentini suyultiradi, ta’sir kuchini
pasaytiradi, to‘gimaga fermentativ ta’sir etib, undagi zaharli moddalarni
yemiradi va organizmga kerak bo‘lmagan, zaharli ta’sir etuvchi
mahsulotlardan tozalaydi, nihoyat, yallig‘lanish o‘chog‘iga immun
tanachalarini olib kelib, bakteritsid ta’sir ko‘rsatadi hamda oz tarkibida
hujayralarni, aynigsa biriktiruvchi to‘qimaning, aslida shikastlangan joyni
bitirish. o‘rnini goplashga garatilgan ko‘payishini rag‘batlantiruvchi
omillarni ham tutadi.

PROLIFERATSIYA

Proliferatsiya — hujayralarning ko‘payishi aslida hujayralarning
shikastlanishi, halokatidan, ya’ni yallig‘lanishning dastlabki davridan
boshlanadi. Ammo ma’lum bir davrda infiltratsiya, yiringlanish va ularga
bog'liq bo‘lgan proteoliz hamda nekrotik jaravonlar asta-sekin pasayib,
aksincha, tiklanish jarayonlari asosiy o‘rinni egallab borishida avjlanadi.
Yallig‘lanish infiltratining tarkibi o‘zgara boshlaydi, polimorl yadroli
leykotsitlar yo*qolib, ularning o‘rnini ustuvor ravishda mononuklearlar
— monotsit va limfotsitlar egallab boradi. Monotsitlarning mohiyati
shundaki, ular alteratsiya jarayonlarida halok bo'lgan hujayralar, hosil
bo‘lgan parchalanish mahsulotlarini yutadi, hazm qiladi va shu asnoda
yallig‘lanish o‘chog‘ini zararli moddalardan tozalaydi. Limfotsitlar
antitanalarni ishlab chigaruvchi plazmatik hujayralar manbaidir. Ushbu
o‘zgarishlar osha borgan sari hujayralarning ko‘payishi - proliferatsiyasi
ham yuz bera boshlaydi. Qon hujayralari -~ monotsitlar hamda
limfotsitlardan tashqari, proliferatsiyada gistiogen — biriktiruvchi
to‘qimaning kambial, adventitsiyasining endotelial hujayralari ham
bevosita qatnashadi. Hujayralarning asta-sekin o‘sishi, takomillashishi,
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farglanishi (differentsiatsiyasi) natijasida chandigning asosiy tarkibiy
gistmi bo*lmish kollagenni sintezlovchi fibroblastlar ko*paya boradi, ya'ni
biriktiruvehi to‘qima hujayralarining tartibli ravishda (avval faolligining
ko‘payishi, so‘ngra uning torrnozlanib to‘xtashi) rivojlanishi kuzatiladi
va shikastlangan joy tiklanadi. Hujayralarning bunday
proliferatsiyasining boshqarilishida keylonlar (suvda eriydigan, issiqda
o‘zgaruvchan, molekulyar og‘irligi 40000 bo‘lgan glikoproteidlar) muhim
ahamiyatga ega. Ular DNXK ning ikki marta ko‘payishi uchun zarur
bo‘lgan fermentlar faolligini yo‘gotib, hujayralar be‘linishini
tormozlaydi. Uncha katta bo'lmagan va keng sathni egallamagan
shikastlanishiarda yallig‘lanish jarayoni to‘la tiklanish bilan tugaydi,
ammo hujayralar halokati keng maydonni egaliagan nuqgson bo'lsa,
istalgan parenximatoz to‘qima o‘rnida biriktiruvchi to*qima o‘sib,
chandiq hosil giladi. Yallig‘lanish shunday tugaydi. Amamo ba’zi hollarda
chandig to‘qimaning haddan ziyod o‘sishi bilan davom etadi, bunda
a’zoning shakli, tuzilishi va funksiiyalarini so‘zsiz buzadi. Bunday hollar,
aynigsa, yurak gopgoqlari (klapanlari)ning, miya pardalarining va
boshqa organlarning yalligtlanishida nihoyatda xavilidir, s rerus

t

YALLIG'LANISHDA ASAB VA GORMONAL OMILLARNING ROLI

Yallig‘lanishning shakllanishida asab tizimining funksional holati
katta ahamiyatta ega. Masalan, qishki vyquga ketuvchi hayvonlarda
yallig*lanish mutlaqo rivojlanmashigi yoki kuchsiz ifodalanishi mumkin.
Bunda vallig-lanishga xos ya’'ni qon tomir reaksivalaci, ekssudatsiya va
leykotsitlar emigratsiyasi sust kechadi. Od*tmlardd 1shont1rlsh yokl glpnoz
orqali yallig*lanish hosil gilinganligi ma’lum. e el sl

Endokrin tizimi yallig*lanishning kechishiga katta ta’sir ko‘rsatadi.
Buyrak usti bezining po‘stioq gismida hosil bo‘ladigan mineralokortikoid
- aldosteron yallig‘lanish kechishini tezlashtiradi va kuchaytiradi. Bunda
yallig‘lanishga xos asosiy o‘zgarishlar - qon tomirlarning
o‘tkazuvchanligi, ekssudatsiva, emigratsiya va fagotsitoz hamda
hujayralar proliferatsiyasi bo‘rtgan bo'ladi, Qalgonsimon bez gormonlari
~ tiroksin hamda trivodtironinning ko‘p hosil bo‘lishi natijasida
oksidlanish-tiklanish jarayonlarining kuchayishi yallig‘lanishni
tezlashtiradi.

Aldosteron va qalgonsimon bez gormonlari miqdorining oshishi
valligclanishni kuchaytiruvehi ta’sir ko‘rsatadi. Aksincha,
glyukokortikoidlarning ko‘plab migdorda hosil bo‘lishi yoki ularning
tashqaridan yuborilishi yallig*lanishga garshi ta'sir ko‘rsatadi, chunki
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bu gormonlar membrana o‘tkazuvchanligini pasaytiradi, ekssudatsiya
va leykotsitlar emigratsiyasini hamda fagotsitozni formozlaydi. Ammo
glyukokortikoidlar mediatorlar hosil bo‘lishini to'xtatadi, immunitetni
pasaytiradi hamda timiko-limfatik tizimning involyutsiyasiga olib keladi.

Insulin o‘zicha vallig'lanishga deyarli ta’sir ko‘rsatmaydi, ammo u
yetishmaganda (gandli diabetda) unga garshi — kontrinsulyar gormonlar,
aynigsa glynkokortikoidlar faolligi oshib ketadi va immunitet susayib,
bunday bemorlarda tez-tez zamburug'li, ynqumli kasalliklar, aynigsa
kokk tabiath mikroblar ta’siri avjlanadi va ferunkulez, karbunkulez kabi
jarayonlar rivojlanadi.

Glyukokortikoidlar ko‘p migdorda bo‘lganda yallig‘lanish
o‘chog‘ida proliferatsiya jarayonini ham tormozlaydi. Bolalar va
qariyalarda  immun  mexanizmlarning  yetishmovchiligi,
immunodepressantlar bilan immunitetning pasaytirilishi, och golish va
shunga o‘xshash keskin holatlar ham yallig'lanishning kechishiga ta’sir
qiladi. Natijada infektsiya jarayonlari atipik kechishi, og‘ir o‘tishi,
chunonchi bolalarda sepsis bilan tugashi mumkin. Shuning uchun ham
bolalarning terisida istalgan valligtlanishlar, aynigsa yiringli o‘chogning
paydo bo‘lishi tezkerlik bilan davolashni tagozo etadi

LIRS A

YALLIG*LANISH VA IMMUNOLOGIK REAKTIVLIK
- Yallig‘lanishning asosiy belgilarining rivojlanish darajasi bilan
ta’sirlevchi sababchisining shikastlovchi kuchi ofrtasida ma’lam
darajada bevosita bog'liglik bor. Boshgacha qilib aytganda, yallig'lanish
flogogen agentining agressivligi oshgan sari yallig‘lanish ham shunchalik
kuchayishi mumkin. Lekin bunday bog‘liglik har doim ham bir
yo‘nalishda kuzatilavermaydi. Yallig‘lanishni qo‘zg‘atuvehi bir omil har
xil odarnlarda turlicha namoyon bo‘lgan yallig'lanish jarayonini paydo
gilishi mumkin. Masalan, bo‘g'ma kasall — difteriya ayrim bir joydan
yugqanda bolalarning bir gismi og‘ir zaharlanishdan o'lsa, boshgalarida
fagatgina kuchsiz yallig'lanishmi chaqirishi mumkin. Shu boisdan ham
vallig'lanishning gay darajada bo‘lishi fagat qo‘zgtatuvchiga bog‘lig
bo'lmay, balki organizmning rezistentligi, aynigsa immunologik
reaktivligiga ham bog'liqdir, degan tushunchaning shakllanishi asoslidir.
Agar organizm reaksiyasi me'yorida bo‘lsa, bunday yallig‘lanish
normergik yallighlanish deb ataladi, o< wordageni s

Yalligtlovchi agent alieratsivaga xos reaksiyalar rivojlanishiga ko‘ra
kuchsiz yuzaga keltirsa ~ gipoyergik (ochlikda) va mahalliy hamda
umumiy javob reaksiyalari o‘riasida nomutanesib o'zgarishlar
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(immunologik  siljishlar) antigen-antitana kompleksini
yallig‘lanishlarda ayniqsa sensibilizatsiyalangan organizmda) hatto
indifferent agent ta’sirida ham tushganda be‘lishi shiddatli,
nekrozgacha olib boruvchi reaksiyalar bilan o*tishi — giperergik turlari
farqlanadi, So‘nggisiga, allergik holatlardagi antigen-antitana
kompleksining sitopatik va leykotoksik ta’sir etishi tufayli
rivojlanuvchi shakllarni misol sifatida keltirish mumkin, Bunda
immun kompleksiga komplementning gqo‘shilishi hujayra
shikastlanishi va xemotaksisni yanada kuchaytiradi. Aytilgan
komplekslar joylashib olgan tomirlar {(ko‘pincha kapillyarlardan
keyingi venulalar) va to‘gima sathlarida fermentlar faollashadi,
mikrotsirkulyatsiya chuqur buziladi, gipoksiya va nekroz avjlangan
holda yuzaga keladi.

Sust allergik vallig‘lanishning rivejlanishida antigen joylashgan
to‘qimada T - limfotsitlar — killerlarning to‘planishi va o‘z
limfotoksinlarining ta’siri tufayli to*qimaning shikastlanishi kuzatiladi. -

e von Y ALLIG'LANISHNING UMUMIY TASNIFI

Yallig‘lanish o‘chog‘ida qaysi bir mahalliy jarayon (alteratsiya,
ekssudatsiya yoki proliferatsiya) ustun turishiga garab, vallig‘lanishning
3 turi farqlanadi va ularni shunga ko‘ra: alterativ, ekssudativ va
proliferativ vallig‘lanishlar deb ataladi.

Alterativ yallig'lanishda shikastlanish, distrofik va nekrotik
o‘zgarishlar ustuvor bo‘ladi. Bunday vallig‘lanish ko‘pincha kuchli
zaharlanish bilan kechadigan yuqumli kasalliklarda parenximatoz
organlarda rivejlanadi.

Ekssudativ yallig‘ianishda ekssudatsiyva va leykotsitlarning
emigratsiyasi yuzaga keltiradigan mikrotsirkulyatsiyaning o‘zgarishlari
nisbatan kuchli rivojlangan bo‘ladi. Bunda ekssudatning turiga qarab
seroz, viringli, gemorragik, fibrink va aralash yallig‘lanishlar ajratiladi.
Agar shilliq gavatlar yallig‘lanishga uchrasa, ekssudat tarkibida shilliq -
ko'p migdorda bo'ladi, bunday yalliglanish kataral yalliglanish ham
deb ataladi.

Proliferativ yallig‘lanishda gematogen va gistiogen hujayralarning
ko‘payishi ustuvorlik giladi, yallig‘langan sohada hujayra infiltratlari
to‘planadi. Eng yaqqol ifodatangan proliferativ yallig‘lanishlar surunkali
kasalliklarda, masalan, zaxm, silda, shuningdek, teriga vzoq vaqtgacha
turli kimyoviy moddalar (amlln, ncftm haydash mahsulotlan va hk)
ta'sir etganda kuzatiladi. . . )




Yallig‘lanish faqat mahalliy o‘zgarishlar bilan emas, balki bir butun

- yaxlit organizmda o‘ziga xos o‘zgarishlarni yuzaga keltiradi. Umumiy

o‘zgarishlarning qay darajada bo‘lishi yallig‘lanishning kechishi,
tarqalishi, joylashishi va asosan organizmning reaktiviigiga bog‘liq.
Yallig‘lanishda leykotsitlar sonining o‘zgarishi, isitma, qon ogsillari
(shuningdek, fermentlari ham) tarkibining o‘zgarishi, eritrotsitlarning
cho'kish tezligining oshishi, gonda gormoniar miqdori va immun
tizimning ¢'zgarishlari vujudga keladi.

Periferik qonda leykotsitlar migdorining o‘zgarishi, ko‘pincha
leykotsitoz sifatida kuzatiladi, ayrim hollarda kuchli agent ta’sirida esa
(virusli yallig‘lanishda) leykopeniya rivojlanadi. Leykotsitoz
leykopoezning faollashuvi hamda leykotsitlarning qon tomirlarda qayta
tagsimlanishi natjjasida yuzaga keladi. Bunday o‘zgarishlarning asosiy
sabablari simpato-adrenal tizimining facllashuvi, ayrim bakteriyalar
toksini, to‘qima parchalanish mahsulotlari hamda ayrim mediatorlar
(interleykin - 1, monotsitopoez induktsion omili) ta’siriga bog'lig.

Isitma  yallig‘lanish o°‘chog‘idan pirogen moddalar
lipopolisaxaridlar, kation ogsillar, interleykinlarning qonga o‘tishi
natijasida yuzaga keladi.

Qon ogsil tarkibining o*zgarishi jigarda «O‘tkir faza ogsillari» sintez
qilinishi bilan ifedalanadi. Bularga C — reaktiv ogsil, seruloplazmin,
gaptoglobin, komplement komponentlari va boshqalar kiradi.
Yallig‘lanishning surunkali shaklida qonda alfa-, ayniqsa,
gammaglobulinlar miqdori ortadi.

Qonning ferment tarkibi o‘zgarishi ayrim fermentlar faolligi oshishi
bilan ifodalanadi. Masalan, gepatitda alanintransaminaza, mickarditda
aspartat-transaminaza fermenti faolligi oshishi kuzatiladi.

Eritrotsitlar cho‘kish tezligi (EChT) oshishining bir qancha sabablari
mavjud. Bulardan asosiylari eritrotsitlar manfiy zaryadining kamayishi,
gon ivishgoqligining oshishi, eritrotsitlar aglomeratsiyasi, gonning ogsil
spektri o‘zgarishi, harorat ko‘tarilishidir. Qonda gormoniar migdorining
o‘zgarishi katexolaminlar va kortikosteroidlar migdorining oshishi bilan
ifodalanadi. Yallig‘lanishda immun tizim faoliyatining o‘zgarishi
organizmning allergik holatini yuzaga keltiradi. Bunda antitanalar titri
ortadi, qonda sensibilizatstyaga uchragan [imfotsitlar paydo bo‘ladi,
mahallly va umumiy allergik reaksiyalar rivojlanadi.

Yallig'lanish o‘chog’i patologik reflekslarni yuzaga keltirishi ham
mumikin. Masalan, xoletsistitda stenokatdiya xuruji bo‘lishi, appenditsitda
yurak aritmiyasi rivojlanishi kuzatilish ehtimoli bor. Yallig‘lanish bir butun
organizmning intoksikatsiyasiga sabab bo‘lishi va sepsisni yuzaga keltirishi
mumkin va ogibatda a'zo va tizimlar faoliyati buziladi.
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 YALLIG'LANISHNI PATOGENETIK DAVOLASHNING ¥
gk UMUMIY ASOSLARI oAty

Yallig‘lanish sabab-ogibat munosabatlarining zanjiri hisoblanadi.’
Bunda oldingi bo‘g‘in keyingisiga ta’sir etib ketaveradi va oxirida
proliferatsiyaga ta’sir qiladi, natijada chandiq hosil bo‘ladi. Shuning
uchun ham yallig‘lanishni davolash uchun qo‘lanilgan preparatlar
yallig‘lanish patogenezining bir voki bir nechta bo‘g'iniga ta’sir
ko‘rsatishi mumkin (lizosoma membranasini muvofiglash, mediatorlar
hosil bo‘lishini tormozilash, qon tomir o*tkazuvchanligi, emigratsiya,
fagotsitoz, proliferatsiya jarayonlarini boshgarish).

Yallig*lanishning tabiatiga garab, spetsifik (maxsus) va nospetsifik
davolash usullari qo‘llaniladi. Birinchisi biologik go‘zg‘atuvchinl yo'q
qilishga qaratilgan (antibiotiklar, davolovchi zardoblar, silga qarshi
preparatlar, antiseptiklar) bo*lib, bu preparailar bakteritsid ta’sir giladi,
mikroblar hayot faoliyatini buzadi, bu bilan fagotsitozni esonlashtiradi.
Mikroorganizilarni yo‘q qilish voki allergen ta'sirining oldini olish
infektsion va allergik yallig'lanishning oldini olishda va davolashda asos1y
vazifa hisoblanadi.

Nospetsifik davolash usullari turli harorat va fizﬂc klmyowy
omillarning vallig'lanishga ta’siriga asoslangan. Masalan, quruq va
nam issiq ta’siri, issiq parafin va ultratovush, gorchichniklar, yod
surtish va boshqgalar. Bunday ta'sirotlar qon va limfa aylanishini
vaxshilaydi, giperemivani, ekssudatsivani, leykotsitlar emigratsiyasini
hamda fagotsitozni kuchaytirib, yallig'lanish jarayonini
jadallashtiradi va kuchaytiradi. Sovuq harorat esa yallig’lanishning
yuqorida aytilgan bo‘g‘inlarini tormozlaydi va shu yo‘] bilan uni
susaytiradi. :

Gistaminga qarshi preparatlar mikrotsirkulyatsiya o‘zani tomirlardagi
gistamin retseptorlarini qamal qilib, tomirlar kengayishini tormozlaydi,
ularning o‘tkazuvchanligini kamaytiradi. A.M. Chernux (1979) fikricha,
aspirin, amidopirin, fenil-butazol lizosoma membranasini muvofiglaydi
va mediatorlar (kininlar, prostaglandinlar, serotonin, gistamin) hosil
bo“lishini tormozlaydi. Indometatsin va butadion yallig‘lanishga garshi
ta’sir qiluvchi preparatlar qatoriga kiradi. Bundan tashqari, aspirin, fenil
butadion, indometatsin ogsil denaturatsivasining oldini oladi va
komplementga qarshi faollik ko‘rsatadi.

Flavinoidiar tipidagi qator yalligtlanishga garshi preparatlar tomir
o‘tkazuvchanligini pasaytlradl qon reologlyasml va vcnalarda gon
aylanishini vaxshilaydi. C . s
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Yalligtlanishni, aynigsa allergik yallig‘lanishni davolashda
glyukokortikoidiar keng go‘llaniladi. Bu preparatiar rasmbranalar
barqarorligini ta’minlaydi, yallig'lanish o‘*chog‘ida tomir
o‘tkazuvchanligini, ekssudatsiya va leykotsitlar emigratsiyasini,
fagotsitozni susaytiradi, vyallig‘lanish ofchog‘ida hujayralar
proliferatsiyasini to‘xtatadi va umuman yallig‘lanish jarayonini
tto‘xtatadi, Aytilgan ta’sirlarini nazarda tutgan holda glyukokortikoidlar
ko‘proq allergtk yallig‘lanishda qo‘llaniladi. Immunodepressantlar
mitozal tormozlash, immunitetnl pasaytirish tufayli (alkillovchi
birikmalar, siklofosfamid, 6-merkapio-purin) yallig‘lanishm tormozlaydi.

Yailig‘lanishni davolashda proteolitik fermentiar (pepsin, tripsin,
ximotripsin) keng qo‘llaniladi. Bu fermentlar yara yuzasini yaxshi
tozalaydi va shu yo'l bilan yara granulyatsiyasini va bitishini tezlashtiradi.
Aksincha proteolizga garshi preparatlar (E ammokapron k:slota trazﬂol
inikrol) yallig‘lanishga qarshi ta’sir ko‘rsatadi. = vgelio an

Yallig*lanish patogenezining bir voki bir nechta bo g ini rlvo_}mx
tormozlash yoki rag‘batlantirish, wallig'lanishni patogenstik
davolashning asosida yotadi.  dtenhinbnatsilng ey

YALLIG'LANISH PATOGENEZ]NING UMUMIY NAZARIYALARI

Yallig‘lanish patogencm to g nsldagl ta'limot rivojlanishining
boshlang‘ich davrida Virxov va Kongeym qarashlari ustunlik qilardi.
Virxov (1858) fikricha, vallig‘lanishning asesiy mohivati, hujayra
elementlari hayot faolivatining kuchayishidan thorat bo‘lib, to‘gimaning
ta’sirlanishiga javoban kuchli oziglanadi va gonning suyuq gismi hisobiga
ko‘paya boshlaydi (bu nutritiv 12’sirlanish nomini olgan). Shu nazariyaga
binoan golgan hodisalar, masalan, gon tomir o‘zgarishlari ikkinchi
darajali ahamiyatta ega.

Haqigatda esa vallig*lanish resksivasi uchun mazkur gismda bir
vagtning o‘zida alteratsiya, ekssudatsiya va emigraisiya hamda
proliferatsiva jarayonlari bo‘lishi xarakterli hisoblanadi. RN e

Ko‘rsatilgan jarayonlardan birortasi ham o‘zicha yallig’ lamshm
batamom tavsiflay olmaydi. Kongeymning (1887) tomirlar nazariyasi
birinchi o‘ringa mahalliy gon aylanishi buzilishini go‘yadi. Kongeym
fikricha, yalliglanishning barcha klinik belgilari mikrotsirkulyatsiya
buzilishiga bog‘liq. Keluvchi tomirlarning kengayishi va arteriya qoni
valliglangan sohaga ko'p kelishi, haroratning ko‘tarilishi va qizarishni
vuzaga keltiradi, kapillyarlar o'tkazuvchanligi oshishi esa shishni
rivojlantiradi, infiltrat hosil bo‘lishi asablarni ezib, og‘riqqa sabab
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bo‘ladi, hammasi birgalikda csa funksiiyaning buzilishiga olib keladi
Kongeym nazariyasi aniq va sodda bo‘lganligidan juda keng tarqaldi.
Hozirgi zamon elekiron va biomikroskopik tekshirishlar bu nazariyvaning
ko‘p jihatlarini isbotlamokda.

Keyingi nazariya I.1. Mechnikov (1892) tomonidan yaratilgan bo‘lib,
vallig‘lanishning biologik nazariyasi deb yuritiladi. Bunda yallig'lanish
organizmning zararli ta’sirotlarga nisbatan moslashish va himoya
reaksiyasi deb hisoblanadi. Bu kurash mexanizmida asosiy rol fagotsitoz
o‘ynaydi. 1.I. Mechnikovgacha bo‘lgan olimlar yallig‘lanishni mahalliy
jarayon deb garaganlar. I.I. Mechnikov esa yallig‘lanishni bir butun
organizmning moslashish reaksiyasi sifatida ta’rifladi. U evolyutsion va
giyosiy patologiya usulini birinchi bo‘lib go‘lladi.

I.I. Mcchnikov bo‘yicha hayvonlarning umumiy tuzilishi
murakkablashgan sari fagotsitoz reaksiyasi turli funksional tizimlar bilan
va nihoyat asab tizimi bilan murakkab munosabatlarga kirishadi. Garchi
yallig‘lanishni lagotsitar nazariya qoidalari bilan to‘la tushuntirib
bo‘lmasa-da, bu nazariya vallig‘lanishni himoya-moslashish reaksiyasi
sifatida ochib berdi va uni immunitet bilan yaginlashtirdi.

Fagotsitar nazariya yallig‘lanish o‘chog‘i bilan bir butun organizm
o‘rtasida bo‘lgan o‘zaro alogani birinchi bo‘lib anigladi. Shu tariga u
yallig‘lanishni fagat mahalliy emas, balki zararli agent ta’siriga nisbatan
organizmning umumiy reaksiyasi sifatida ta’riflashga asos soldi.

Keyinchalik yallic‘ lanishning Gzik-kimyoviy nazariyasi vujudga keldi.
Bu nazariya yallig‘lanishni har tomonlama fizik-kimyoviy va
patokiniyoviy nuqtai nazardan o‘rganish natijasida paydo bo‘ldi. Shade
(1923) yallig‘lanish o‘chog‘ida vodorod ionlari va boshqa ionlarning
(IK+, Ca++) toplanishini, osmotik va onkotik bosim ortishini anigladi.
U yallig‘lanishning barcha belgilari patogenezini shu o‘zgarishlarga
bog‘ladi.

Yallig‘lanish hagidagi ta’limotning keyingi rivoji yallig‘lanishning
mediatorlari haqidagi tasavvurlarning shakllanishi bilan bog‘liq (V.
Menkin, 1948). Menkin eng ilg‘or biokimyoviy va preparativ texnika
usullarini qo‘llab, yallig‘lanish uchun spetsifik bo‘lgan moddalar
(leykotoksin, ekssudin, piroksin, nekrozin, leykotsitoz omili va
boshgalar)ni ajratib oldi. Shade bilan Menkin birgalikda
yallig‘lanishning zamonaviy nazariyasini yaratdilar. Bu nazariya fizik-
kimyoviy yoki biokimyoviy nazariya deb yuritiladi.

Hozirgi kunda yallig‘lanish patogenezi bunga garaganda kengroq
tushuntiriladi. Unda yallig‘lanish bo‘yicha hujayra, subhujayra,
molekulyar darajada gilingan ilmiy ishlarning sintezi yotadi. Bu
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tushuncha vana I.1. Mechnikov, Kongeym, Shade va boshgalarning
nazariyalarini o‘z ichiga oladi.

. S B S
spuie s senn ek i

. ISITMA e
Isitma — gomoyotermli jonivorlarga xos issiqlik hosil bo‘lishi va
ajratilishiga oid murakkab reaksiyalar idora etilishining buzilishi, aslida
himoyaviy ahamiyatga ega va gomeostazni tashqgi tomondan, asosan
tana haroratining oshishi bilan xarakterianuvehi tipik patologik jarayon.
Isitma gomoyotermlilar evolyutsiyasi davomida, infektsion agentiarga
nisbatan moslashuv reaksiyasi sifatida shakllangan, umuman
organizmuning tabiiy rezistentligi bilan bevosita bog‘liq jaravondir, Isitma
ayrim hollarda o‘z ogibatiga ko‘ra faqat hirnoyaviy emas, balki
nihoyatda kuchli shikastlovchi omil hamdir.
© Tana haroratining ko‘tarilishi bilan o‘tadigan kasalliklar gadimdan
aIsitma» deb nomiangan. Isitima hozir mustagil kasallik deb hisoblanmasa
ham ba’zi kasalliklar hamon isitma deb ataladi (bezgak isitmast, «Sariq
isitmasi», Ku isitmasi va h.k.). Isitmaning sabablart va rivojlanish
mexanizmtiari X¥X asrda organizm va tashqi muhit o‘rtastdagi issiglik
almashinuvi hagida ma’lumotlar olingandan keyin chuqur o‘rganila
boshladi. XX asraning ikkinchi yarmida har xil bakteriyalaruing
pirogenlik xususiyatlari o‘rganildi. _
1950 yillarda bakterial preparatlar organizmga kiritilganda gon va
limfada tkkilamchi (endogen) pirogenlar hosil bo‘lishi va ularai
Ieykotsn]ar 1shlab chiqarishi aniglandi, -

- Ma’lumki, gqon va ichki organlar harorati 36-37°C, kun davomida
[,0-1,2°C ga o'zgarib turadi, Bu farg 2,5-3,0°C ateofida bo‘lsa, kishi
yomon ahvolga tushadi va 43°C da hayot to'xtavdi.

Issiglik hosil bo‘lishining asosiy maibai ozig-ovegat moddalaridir,
Organizmda hosil bo‘lgan energiyaning deyarli 30-40% bevosita issiglik
ko‘rimishida bo‘lib, uni ikkilamchi issigltk deb hisoblaydilar.

" Haroratning ma’lum bir darajada o°zgarmagan holda ushtab turilishi,
ya'ni gomoyotermiya (yoki issiglik gomeostazi) issighkning ma’lum
migdorda ham hosil bo‘lishini, ham ajratilishini ana shu darajada (36-

37°C) muvozanatini idora etib turish, umumlfashtirib aytganda kimyoviy
va fizikaviy jarayonlarni boshqar:sh onullan hamda mexanizmlari orqah

amalga oshiriladi, et i gan. - : ({{n,g !“ -

Lot ....:-,-'_nség.'
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1. Kimyoviy termoregulyatsiya — quyidagilar hisobiga hosil
bo‘layotgan issiglikni idora etishni o‘z ichiga oladi:

— skelet muskullarining qisqarishi hisobiga, odam tinch yotganida
muskullari taranglashsa issigqlik hosil bo‘lishi — 10% ga, ozroq harakat
qilsa 50-80% ga, og‘ir jismoniy ish bajarsa issiglik hosil bo‘lishi 400-
300% gacha oshadi;

— sovuqdan muskullar titrasa, issiglik hosil bo‘lishi 2-3
barobar ortadi;

— tashqi harorat pasayganda jigar va buyraklarda issiqlik
hosil bo‘lishi ko‘payadi.

2. Fizikaviy termoregulyatsiya — bu 3 yo‘l yoki mexanizm orqali
amalga oshiriladi: v

1) issiqlikni u yoki bu mubhit, sath, jismlarga o‘tkazish; “b).,; )

2) issiglikni nurlatish orgali atrofga tarqatish; .. (hgyapids dnidat

3) terlash va nafas orgali issiglikni bug‘latish. '

Haroratniidora etish va bir me’yorda ushlab turish issiqlik hosil gilish
va uni ajratish jarayonlarining o‘zaro munosabatlarini, ularning bir-biriga
muvofigligini, qolaversa muvozanatini idora etish, asab va endokrin
tizimlari, turli bo‘limlari, bo‘g‘inlari orgali amalga oshiriladi.

Epiteliy ostida terining chuqur gavatida va tomirlar devorida sovug va
issiglikni sezuvchi retseptorlar bor. Asosiy termoregulyator markaz
gipotalamusda joylashgan bo*lib, uning oldingi gismida sovug va issiqni sezuvchi
neyronlar joylashgan. Ularga ma’lumot periferiyadagi termoretseptorlardan
keladi. Bu zonalar harorat o‘zgarishlarini to‘g‘ridan-to‘g‘ri bevosita ham
sezadilar. Gipotalamusning orga qismida esa harorat ma’lumotlari
integratsiyalanadi va fizikaviy hamda kimyoviy termoregulyatsiyalarni
boshgaruvchi va natyjall rag‘batlantirnvchi munosabat vuzaga keladi. Bu
markazlar uchun go‘zgtalishni o‘tkazuvchi maxsus moddalar: atsetiixolin,
serotonin, noradrenalin. Na+, K+ ionlari kontsentratsiyasining bosh miya
gorinchalarida ortishi bu neyronlar go‘zg‘aluvchanligini o‘zgartiradi.

Odamda sovug va issiq sezuvchi retseptoriar qo'zgfalganda
termoregulyatsiya markaziga impulslar keladi. Bu yverda ularni
integratsiya qilish natijasida effektor impulslar hosil bo‘ladi. Bu impulslar
simpatik asab yo‘llari orqali moddalar almashinuvini, ionlar
almashinuvini o'zgartiradi, titrash va hansirashlarpa olib keladi.

Etiologivasi. Isitma ko‘p kasalliklarning tipik simptomi bo'lib,
organizmga mikroblar, ularsing toksinlari, gon, ogsil, yog'lar quyilganda
yuzaga keladi. Klinikada infektsion va noinfektsion isitmalar tafovut
etiladi. Isitma chaqiruvchi moddalar pirogen moddalat deyiladi. Ular
ikki xi) bo'ladt:
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" L Birlamchi pirogenlar:

— mikroblarning endotoksinlari. Gramm-manfiy mikroblarning
endotoksinlari 3 qismdan iborat: lipoid, polisaxarid va ogsil. Lipoid
qismi intoksikatsiya va isitma chagiradi; e

- aseptik yallig‘lanish va infarktlarda hosil bo‘ladigan
moddatar, viruslar, rikketsiyalar, spiroxetalar va ogsillar. Bu
moddalarning o*zi isitma chagirmaydi, lekin ular ta’sirida organizmdagi
hujayralarda ikkilamchi pirogeniar ishtab chigariladi.

2. Tkkilamchi pirogeniar: granulotsit va monotsitlarda birlamchi
piivgentar ta’sirida hosil bo‘ladi, Ular endogen leykotsitar pirogen yoki
interleykin-1 deyiladi.

~ IN VIVO sharoitida pirogen moddalar ta’sirida neytrofillar 16 - 18
soat davomida, monotsitlar esa 35 soat davomida leykotsitar pirogenni
ishlab chigaradi. Yanza interferon, lizotsim, PG va boshqalar ham ishlab
chigariladi.

# ‘Patogenezi. Isitmaning asosida leykotsitar pirogeniar tomonidan
termoregulyatsiya markazlarn ishining gayta qurilishi yotadi. Bu esa
iarkazning o‘ziga kelayotgan signallarni (sovug, issig) sezish
bo‘sag‘asining o‘zgarishi bilan xarakterianadi, ya'ni sovuqqa sezgir
neyronlarning aktivligi oshadi, issigqa sezgir neyronlarniki esa
tormozlanadi. Natijjada termoregulyatsiya darajasi yugoriga ko'tariladi.

Birlamchi pirogenlar ta’sirida mikro- va makrofaglar faollashib,
leykotsitar pirogen ishlab chigariladi. Bu modda qon orgali miyaga borib
gipotalamusning oldingi neyrenlariga ta’sir qiladi. Natijada bu
neyronlarda PG E, ishlab chiqariladi. Bu modda hujayra ichidagi s —
AMFni parchalovchi ferment fosfodiesterazani ingibitsivalaydi. Natijada
adenilattsiklaza aktivligi ortib, s— AMF migdori ortadi termoregulyatsiya
markazlari neyronlarining sovuq va issiqqa sezgirlik darajast o‘zgaradi:
sovuqqa sezgirlik ortadi, issigga sezgirlik pasayadi. Natijada tana harorati
sovuq deb gabul gilinadi, kimyeviy va fizik termoregulyatsiya
mexanizmlari ishga tushib tana haroratining ko‘tartlishi ta’minfanadi.

Isitmada termoregulyatsiya markazi faoliyatining gayta qurilishi
quyidagicha tushuntiriladi: odatda periferiyadan kelgan impulslar
termoregulyatsiya markazida integratsivalanib, fizik va kimyoviy
termoregulyatsiyaga ta’sir giladi. Markaz aniq belgilangan rejimda
ishlaydi. Markaz ishining buzilishi favquiodda ta’sirlar natijasida, ya’ni
1sib ketish yoki sovib ketish vaqtida bo'lishi mumkin, Pirogen moddalar
ta’siridan termoregulyatsiya markazining ishi qayta quriladi.

Isitmani ishga soluvchi molekulyar mexanizmlar hanuzgacha chuqur
o‘rganilmagan. '
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By ISITMA BOSQICHLARI jilng e dastiafpiz
wtaoystsidinalsprnos

Isitma jarayoni uch bosgichda boradi.

1. Harorat ko‘tarilishi davri. Bu bosgichda termoregulyatsivaning
qayta qurilishi issiqlik hosil bo‘lishi uni yo‘qotilishidan yuqori bo‘lishi
bilan xarakterlanadi. Kimyoviy va fizik termoregulyatsiya jarayonlari
o‘zgaradi. Issiqlik yo*qotishning kamayishi periferiyadagi tomirlar spazmi
ajralishi va bug‘lanishning kamayishi bilan bog‘lig. «G‘oz» terisi
bo‘lganda issiglik yaxshi izolyatsiya bo‘ladi.

Muskullar tonusining oshishi va ularning qaltirashi moddalar
almashinuvini oshirib issiglik hosil bo‘lishini ko‘paytiradi. Buning
mexanizmi quyidagicha. Periferivadagi tomirlar spazmi
termoretseptorlarni go‘zg'atib «sovug»ni sezishga olib keladi. Unga
javoban muskullarning titrashi bo‘ladi. Jigar, o‘pka va miyada issiqlik
hosil bo‘lishi kuchayadi. Shuning uchun ham issigda ham, sovugda ham
isitma vaqtida haroratning ko‘tarilishi bir xilda bo‘ladi.

2. Haroratning yuqori darajada saglanib turish davri, Ma’lum
darajagacha ko‘tarilgan harorat bir muncha vaqt shu darajada turadi,
yugqoriga ko‘tarilmaydi, chunki shu vaqtda tomirlar kengayib, issiglikni
yo‘qotish ko*payib issiglik hosil bo“lishi bilan tenglashadi. Odam tanasining
qizishini sezadi, terisi issiq bo‘ladi. Bu davrda leykotsitar pirogenlar
terioregulyatsiya markazining «belgilangan nuqtansini o‘zgartiradi va shu
darajada tana haroratini ushlab turuvchi mexanizmlar ishlab turadi.

Haroratning ko‘tarilish darajasiga garab uning quyidagi turlari tafovut
etiladi: temperatura 38°C gacha ko‘tarilsa — subfebril, 38°-39°C gacha
ko‘iarilsa — o'rtacha, 39-41°C gacha bo‘lsa — yuqori, 41°C dan yuqori
bo‘lsa — giperpiretik deyiladi.

3. Haroratning pasayish davri. Pirogen moddalarning ta’siri kamayib
borgan sari termoregulyatsiya markazi asl holiga keladi. Tanada yig‘ilgan
issiglik tomirlar kengayishi, terlash va nafas tezlashuvi hisobiga
yo‘gotiladi. [sitmaning intensivligi markaziy asab tizimi faoliyatiga,
gormonlarga bog‘ligdir. Gipofiz, buyrak usti bezlarining faoliyati pasaysa
isitma kuchsiz rivojlanadi.

Harorat egri chizig‘i ko'tarilish, saqlanib turish v pasayish
qismlaridan iborat. Bu egri chiziqning diagnostikada ahamiyati bor.

ISITMADA ORGANIZMDA BO‘LADIGAN O‘ZGARISHLAR

cad e by

aimiestn’es ool o RE
Markamy asab tizimi tomomdan bo‘ladlgan o zgarlshlar uyqusmllk

«charchash, bosh og’rig‘i, chil-parchinlikni sezish, hushni yo‘qotish,
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alahsirash va gallyutsinatsiyalar. Bu o‘zgarishlar qo‘zg‘alish va
tormozlanish jarayonlari o‘zgarishi natijasida yuzaga kelib, bir
tomondan, isitma ikkinchi tomondan, intoksikatsiva darajasiga ham
bog‘liqdir. -8 viriet gbddl.

Isitmada ayniqsa simpato-adrenal tizim faoliyatining o‘zgarishiari
sezilarli boladi. Qonda adrenalin va noralrenalin migdori orta boshlaydi,
pirogen moddalar, nihoyat, isitma jarayonining o‘zi kuchii stress omili
bo*lganligi uchun, xuddi umumiy adaptatsion sindromga o‘xshash ichki
sekretsiya bezlari tizimida nomaxsus o‘zgarishlarga sabab bo‘ladi. Bunda
buyrak usti bezi po‘stloq gismining giperplaziyasi, AKTG miqdorining
oshishi, glyukokortikoid gormonlarning ko*payishi, limfotsitlarning
kamayib ketishi kabi o'zgarishlar yuz beradiki, ular shundan dalclat
beradi.

* Qon aylanish tizimi, Tana hareratining 1°C ga ko‘tarilishi pulsni 1
minutda 8§ — 10 ga ortishiga olib keladi. Bu sinus tuguni isishi hamda
simpatik asab tonusining oshishi bilan bog‘ligdir. Ayrim kasalliklarda
(ich terlama, qaytalama tif) intoksikatsiya hisobiga isitma vaqnda
taxikardiya o‘rniga bradikardiya bofladi. n seailod gooegoong

Isitmaning birinchi bosqichida teri tomirlarining spazmi hlsoblga qon
bosimi oshadi, ikkinchi davrida ana shu holat saglanadi, uchinchi davrida
harorat birdaniga tushib ketganda gon bosimi birdaniga ko‘tarilib,
kollaps holati yuz berishi mumkin. Tashqi nafas olish birinchi bosgichda
biroz sekinlashsa-da, harorat ko‘tarilganda bosh miyva haroratining oshishi
hisobiga nafas olish tezlashadi.

Hazm tizimlarida anchagina o‘zgarishlar bo‘ladi: so‘lak ajralish
buzilgani uchun til quruq va karash qoplagan bo‘ladi, oshqozon shirasi
miqgdeori va kislotaliligi kamayib ishtaha yo‘goladi. Bu o zgamhla.r ham
isitma, ham bakterial intoksikatsivalar hisobiga bo‘ladi.

Moddalar almashinuvi tomonidan bo‘ladigan o‘zgarishlar asosiy
almashinuvning oshishi, avvaliga uglevodlarning yonishi, keyinchalik
yog‘larning oksidlanishi kuchayadi va keton tanachalari yigilishi bilan
xarakterlanadi.

. Qgsil almashinuvi uchun xos bo‘lgan ogsillarning parchalanishi va
mochevinaning siydik bilan ko‘p ajralishi, manfiy azot balansi kabi
o‘zgarishlar ham isitmaga hamda intoksikatsiyaga bog‘liqdir.

Suv-elektrolit almashinuvi tomonidan isitrmaning birinchi davrida
arterial bosim ortishi natijasida diurez ko‘payadi. Ikkinchi bosgichida
esa aldosteron ko‘p ishlab chigarilgani uchun to‘gimalarda Na+ ushlab
golinib diurez kamayadi. Uchinchi davrida esa xloridlar va Na+ ko‘p
chiqarilishi bilan birga siydik va ter ko‘p ajraladi.
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Isitmaning ahamivati. Isitma organizmning himoya reaksivasi bo‘lishi
bilan birga ayrim hollarda zararli ham bo‘lishi mumkin. Isitma
patofiziologiyasi schasida ko'p villar ilmiy ishlar olib borgan tanigli
olim P.N.Veselkinning fikricha, isitmalash qobiliyati evolyutsion
rivojlanigh nuqtai nazaridan biron bir populyatsiyaning saqlanishi uchun
kerakli xususiyatdir. Agar u yuz bermagan taqdirda gomoyotermli
hayvonot olami tabiiy tanlanish jarayonida yo‘qolib ketgan bo‘lardi.
Umumlashtirib aytilgan bu ﬁkrda 1s1tman1ng a5051y blologlk moh:yatl
ko‘rinib turibdi. - ATOYGEE Get shvrsifmvas it eaiiagd drliveng

Yuqori harorat ko‘pgina mlkroblarnlng ko‘payishiga to sthk
qiladi. 40°C da tuberkulez tayogchasiga streptomitsinning ta'siri 37°C
dagiga nisbatan 300 barobar yuqoridir. Isitmada fagotsitoz faollashadi,
antitanalar, interferoniar ishlab chigarish kuchayadi, immunockompetent
bujayralarning reaktivligi ortadi, viruslar reproduktsiyasini bosib turuvchi
hujayra ichidagi fermentlar faollashadi. Isitrna organizmga stress sifatida
ta’sir gilgani uchun organizmning nospetsifik rezistentligini oshiradi.
Shuning uchun ham tozalangan pirogenlar (pirogenal, piroefir va b.)
zaxmning o°tib ketgan turlarida, suyak-bo‘g‘im silida, o‘pkaning
kavernali silida va boshqgalarda piroterapiya uchun ishlatiladi.

Isitmaning jjobiy ta’siri tufayli neyrozaxm, so‘zak, psixoz, dermatit,
allergiya, tromboflebit kabi kasalliklarda bemor ahvoli yaxshilanib, n
shifobaxsh ta’sir ko‘rsatadi. Shuning uchun undan amalda
foydalanadilar.

Issiq urishi (sinonimlari: organizmning qizib ketishi, gipertermiya).
Bu holatlar issigqlik balansining buzilishi natijasida organizmda issiqlik
miqdorining oshishi bilan xarakterlanadi. Buning isitmaga alogasi yo'q,
unga garama-qgarshi holat bo‘lib organizmning kompensator
imkoniyatlari gurigandan keyin yuzaga keladi, Isitmada
termoregulyatsiya haroratning ko‘tarilishiga garatilgan bo‘lib,
gipertermiyada esa organizm bunga qarshilik giladi. Bunda pirogen
moddalar rol o*ynamaydi.

" Issiq urishi — bu tashqaridagi issiq omillar ta’sir qﬂganda organizmning
qizib ketishi bilan tavsiflanadigan holatdir. U tashqaridan ortigcha issiglik
tushishi natijasida termoregulyatsiyaning buzilishidan kelib chigadi.

Issiglikni uzatishga to‘sqinlik giluvchi va issiglik hosil bo‘lishini
kuchaytiruvchi omillar tananing qgizib ketishini tezlatuvchi omillardir.
Issiq urishi issiq sexlarda ishlovchilarda, sayyohlarda uchrashi mumkin,
Oftob nurlarining boshga to‘gridan-to‘gri ta’sir qilishi natijasida oftob
urishi yuzaga keladi. Issiq yoki oftob urishlarining klinik belgilari deyarli
bir xil bo‘lgani uchun ularni alohida holat deb garalmasa ham bo‘ladi.
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" 'Issiq urishi kuchli ter ajralishi natijasida qonning quyuqlanishi va
suv-elektrolit almashinuvining buzilishi bilan boradi. Markaziy asab
tizimida miva to‘gimasi va pardalarida giperemiya va shish bo‘lgani
uchun nevrologik simptomlar bilan o‘tadi.
¢t Issiqurgan odamlarga beriladigan yordam asosan organizmdan issiglik
yo‘qotishni tezlatishga qaratilgan bo‘lishi kerak.

Gipertermik sindrom. Bu gipotalamusda termoregulyatsivaning
buzilishi natijasida birdan tana haroratining 40°C va undan yugqoriga
ko‘tarilib ketishi bilan tavsiflanadi. Bu sindrom bosh miya o‘smalari,
shikastlarida, qon quyilganda, infektsiyalarda va shu kabilarda
gipotalamusdagi termoregulyatsiya markazlarining zararlanishidan kelib
chiqgadi. Bulardan tashqari, giyohvand moddalar va miorelaksantlar
birgalikda berilganda ham kuzatilishi mumbkin, ., i

st MODDALAR ALMASHINUVI PATOFIZIOLOGIVAST -

Moddalar almashinuvi ~ iste’mol qilinadigan turli ovgat moddalari
birikmalarining organizmga tushishidan boshlab, to so‘nggi mahsulotlar
sifatida undan chiqarilishigacha bo‘lgan fiziologik - kimyoviy
jarayonlarning majmuasidir. Moddalar aimashinuvi natijasida organizm
o‘z hayot faoliyatining turli jarayonlari, hujayra tuzilmalari tuzish uchun
zarur bo‘lgan energiva va plastik materiallarni oladi. Moddalar va barcha
energetik almashinuvlar pirovardida molekulyar darajada amalga oshadi.
Ularning normal kechishi katabolik hamda anabolik ]arayonlarnmg
dinamik o‘zaro muvozanati bilan belgilanadi. . . - = e,

Anabolizm ~ energiya sarfi bilan boruvchi huja.yra tarklbly
gismlarining fermentativ sintezi bo‘lsa, katabolizm — o'z molekulalaridan
energiyani ajratib chiqarish bilan boruvchi fermentativ parchalanish
jarayonidir.

Krebs ovqat moddalarini crganizmda parchalanish jarayonlarida
ajralib chigadigan energiya almashinuvida uch asosiy fazani farg giladi.
Moddalar almashinuvining barcha asosiy yo‘llari turli darajada bir-biriga
bevosita uzviy bog'liq, chunki ular o‘rtasida o‘ziga xos integrativ
munosabatlar mavjuddir.

. Birinchi fazada ozig moddalarning yirik molekulalari nisbatan
kichiklariga parchalanadi, chunonchi karbon suvlar — geksozalarga,
ogsillar aminokislotalarga, yog‘lar — glitserin va yog* kislotalariga.
Bunda hosil bo‘luvchi energiya migdori uncha katga emas, umumiy
energiya miqdorining fagat 0,6—1,0% ni hosil etadi, xolos, bu ham
boshqga magsad uchun emas, balki bir oz issiqlik hosil etishga sarflanadi,
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Ammo ushbu birinchi fazadagi reaksiyalarning mohiyati navbatdagi
hagigatan ham ko'p miqdorda energiya ajralishi jarayonlari uchun zarur
tayyorgarlik pog‘onasidir. Bunday tayyorgarlik reaksiyalari oshqozon-
ichak yo‘lidan amalga oshiriladi. Ushbu fazaning so*nggi mahsulotlari
- 20 ga yaqin aminokislotalar, uchta geksozalar (glyukoza, fruktoza,.
galaktoza), ayrim kam uchraydigan qandlar va glitserin hamda gator
yog' kislotalaridir.

Ikkinchi faza (bu aslida, oraliq almashinuvning boshlang‘ich davri)
yuqgorida qayd etilgan moddalarning navbatdagi parchalanishga
uchrashidir, bunda avval hosil bo‘lgan 25-30 ga yagin modda asosan
(CO, va H,O dan tashqari) uch mahsulot B-ketoglutarat, cksalatsetat
va atsetil-KoA sifatida atsetat hosil bo‘ladi. Bu fazada oziq
moddalardagi energiyaning 30% ga yaqini ajraladi.

Uchinchi {oraliq almashinuvning so‘nggi) fazada ikkinchi fazaning
uch asosiy mahsuloti uch karbon kislotalari yoki Krebs siklida oziq
moddalarining 60-70% energiyasini ajratib karbonat angidrid gazi va
suvga gadar yonadi - parchalanadi.

Demak, Krebs sikli karbon suvlar, vog‘lar hamda oqsillar
almashinuvida parchalanishning oxirgi yo‘lidir. Ascsiy moddalarning
bir ko‘rinishdan ikkinchi ko‘rinishdagi o°zgarishlarga o‘tishi to‘g‘ridan-
to‘g'ri bo‘lmaydi. Buma’lum tartibdagi qator ketma-ket boruvchi oralig
biokimyoviy reaksiyalar orqali amalga oshadi. Shularga olib keluvchi
navbatma-navbat sodir bo‘luvchi reaksivalar almashinuv yoki
metabolizm yo‘llari, bir-biriga bog‘liq holda yuz beruvchi
almashinuvning davrlari, bo‘limlari yoki bosqgichlari deb ataladi.

Almashinuv jarayoniari organizm hujayralarida uning ichidagi
tuzilmalarda nihoyatda aniq tagsimotga ko‘ra amalga oshadi. Shu
sababli struktura-morfologiyani faoliyat-funksiivadan (fiziologiyasi,
biokimyosini) bir-biridan ajratib bo‘lmaydi. Buni elektron mikroskopik,
gisto- va sitokimyoviy, rentgen-struktur, analitik, farqlevchi
sentrifugalash va h.k. zamonaviy tekshirish usullari yana bir marta nozik-
molekulyar, organellalar darajasida tasdiglab berdi. Bundan amaliy
tibbiyot uchun nihoyatda muhim bir xulosaga kelish mumkin: tabiatda
fagat funksional yoki fagat morfologik (organik) kasalliklar bo‘lishi
mumkin emas. Har bir patologik jarayon yoki kasallikning ushbu asosida
patofiziologik mexanizmlarini tasavvur etish uchun hujayra tuzilishi,
unda biokimyoviy va normal funksional jarayonlarning kechishi va turl
¢etiologik omillar ta’sirida moddalar almashinuvi, encrglya hosil bo‘lishi,
to*planishi va safarbar etilishi buzilishlariga oid masalalarni bilib olish
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- Moddalar almashinuvi jarayonida energiya hosil bo‘lishi, to‘planishi
va sarflanishi hujayraning ma’lum ichki tuzilmalari molekulyar-
organellalarning o‘ziga xosligiga bog‘liq. Ushbu organellalar va
molekulyar tuziimalarda amalga oshuvchi modda almashinuv jarayonlari
qat’iy ravishda taqgsimlangan, navbatma-navbat, ayni vaqtda bir-biriga
chambarchas bog‘langan holda berishi tufayli, ularning biroz-bir
bo‘g‘inidagi o‘zgarish hujayra, so‘ngra to‘gima, a’zo, tizim va butun
organizm darajasida chuqur o‘zgarishlarga olib kelishi mumkin. .-

Barcha almashinuvlar aspsida maxsus — spetsifik xususiyatga ega
enzimlar — fermentlar ishtirokida boruvchi reaksiyalar yotadi, Ularning
organizm uchun asosiy mohiyati muvozanatni saqlashdir. Moddalar
almashinuvi — energetik jarayonlar nihoyatda murakkab va ma’lum
biologik tuzilmalar orqali tartibli hamda kimyoviy, fizik-kimyoviy
qoidalarga rioya qilingan holda amalga oshadi. Shunga ko‘ra organizmda
sodir bo‘luvchi moddalar va xulosa qilib aytganda energiya
almashinuvining buzilish sabablari, shart-sharoitlari va rivojlanish
mexanizmlari ham murrakab, xilma-xil tabiatga ega, ko‘rinishlari,
belgilari ham nihoyatda turlichadir. So'nggi vaqtlarda ularning hujayra,
hujayra ichi tuzilmalarining membranasi va molekulyar darajasida
boruvchi jarayonlar hagida birmuncha anig ma’lumotlar olingan va
ularning asosida molekulyar biclogiya va molekulyar patologiya
tamoyillari tegishli fan sohalarining rivojlanishiga katta hissa go‘shib,
hatto ayrim fan sifatida shakllanmoqda.

Bunda 1949 yilda mashhur olimlar -- Pauling, Singer, Itano va Wells
tomonidan molekulyar kasalliklar tushunchasining oldinga surilishi ijobiy
rol o‘ynadi. «Molekulyar kasalliklar» va «Molekulyar patologiva»
tushunchalarini qo‘llash hozirgi vaqtda gayd etilayotgan tasavvurlarga
nisbatan kengroq ma’noga ega bo‘lsa kerak, chunki bu soha ham
nihoyatda ko'p jumboglarning yechilishini talab etadi, albatta.

«Molekulyvar patologiya» tushunchasiga fiziologik jihatdan muhim
bo‘lgan molekulalar normal tuzilishining buzilishidan tashgari, ushbu
molekulalarning mutlaqo yo‘q bo‘lishini yoki yetarli bo‘imasligini va
vot omillar ta’sirida molekulyar funksiiyaning buzilishy tufayli yuzaga
keluvchi kasalliklarni ham kiritish to‘g‘ri bo‘lsa kerak. Molekulyar
tuzilishning birlamchi yoki ikkilamchi buzilishi bo‘lmagan birorta
kasallikni tasavvur etish qivin, Turli odamlarda ba’zi bir kasalliklarga
nisbatan moyillik, diatezlar rivojlanishi, odatdagi omillarga (dorilarga,
hatto oziq moddalarga}, turli ta’sirlarga (zaharlarga, infektsiyalarga,
aynigsa, allergenlarga) nisbatan har xil reaksiyalar bilan javob berishning
zaminida ham molekulyar o‘zgarishlar, enzimopativalar yotishi mumkin
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deb hisoblashga to'la asos bor, Ayrim kasalliklar patogenezida esa irsiy
enzimopatiyalarning patologik muhim o‘rin tutishi aniglangan.=. ;s

MODDALAR, ALMASHINUVINING IDORA ETILISHI
b e slnaiiar s wosers iy Ll

Bir-biri bilan sanogsiz uzv1y bog langan holda kelishib amalga
oshuvchi fiziologik-kimyoviy reaksiyalar — modda almashinuvi jarayont
aslida bir magqsadga, u ham bo‘lsa organizmning tashqi muhit
sharoitiariga moslashgan holda yashashini ta’minlashga qaratilgandir.

Almashinuv jaravonlarining bunday sodir bo‘lishi murakkab, ko‘p
qirrali va pog'onali omillar idora etuvchi mexanizmlar tomonidan
amalga oshiriladi.

Hujayra ma’lum darajada tashqi ta’sir ishtirokisiz «Hujayra ichi»
voki sodda «Q‘z-o‘zini idora etish» (autoregulyatsiya) deb ataluvchi
mexanizmiar yordamida o‘zida bo‘fayotgan almashinuv jarayonlarini
idora qgilishi mumkin.

Hujayrani idora etuvchi mexanizmlarning ko'p qismi fizikada ma’lum
bolgan «Teskari bog‘lanish» deb ataluvchi tamoyilga ko‘ra amalga oshadi.
Masalan, almashinuvdan olingan biror mahsulot kontsentratsiyasining
ma’lum darajaga yetishi ushbu natijaga olib keluvchi almashinuv yo‘lini
to‘sib — gamal gilib qo*vadi va shu tufaylt metabolitning kontsentratsiyasi
tegishli darajagacha pasaymaguncha, unga clib keluvchi jarayon to‘xtaydi.
Ba’'zan bu tegishli ferment faolligini pasaytirish, yoki sintezini to‘xtatish
— repressiya qilish, yoki uning induktorini bosib qo‘yish orqali amalga
oshiriladi. Bunday natija ba'zan antimetabolitlar hisobiga ham bo‘ladi

Shu bilan bir qatorda inson organizmi nihovatda murakkab va
takomillashgan asab-gormonal idora etish mexanizmlariga egadirki, ular
hujayradagi almashinuv jarayonlarini idora etishda, ayrim hujayralar
va organlar o'‘rtasidagi alogalarga turli temondan (faoliyat sur’atini,
gon bilan ta’minlanishni, qo‘zg‘aluvchanligi va h.k.ni o‘zgartirib) ta’six
etib, almashinuv jarayonlarini idora qiladi. Ushbu masalaga oid
ma’fumotlar endokrin bezlari va asab tizimining patofiziologiyasiga otd
tegishli bo‘limlarda gisman keltirilgan.

3iie MODDALAR ALMASHINUYINING TIPIK BUZILISHLARI
Modda almashinuyi yoki metabolizm turli organizmlarda irsiy omillar
bilan belgilanadi va nihoyatda murakkab neyrogen, endokrin, gumeoral

mexanizmlar tomonidan, ayrim organlarning bevosita ishtirokida idora
etib turiladi. Shunga ko‘ra moddalar almashinuvining buzilishlari irsiy
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tabiatga ega bo'lishi mumkin yoki idora etavchi tizimlar faolivati va
tegishli omillarning xusuvsiyatlari o*zgarganda kuzatiladi.

Moddalar almashinuvining buzilishiari bjologik tuzilmalarning barcha
molekulalari va hujayralatidan tortib, to butun organizm darajasida
namoyon bo‘lishi mumkin. Hujayra darajasida bu teskari bog‘lanish
prinisipida ishlaydigan o‘z-0'zini idora etuvchi tizim mexanizmlarining
buzilishiga bogliq. Masalan, modda amashinuvinining qandaydir
so‘nggi mahsulotining kontsentratsiyasi belgilangan darajadan ortib
ketsa, bu metabolizmning oldingi davri (bosqgichi) to‘sib qo‘yiladi yoki
qamal (blokada) gilinadi. Ba’zi hollarda bu mahsulotning yugori
kontsentratsivasi tomonidan ma’lum kimyoviy o‘zgarishlarni kataliz
qiluvchi fermentlar ingibitsiyasi, boshqa hollarda esa repressor rolini
o‘ynovchi fermentning biosintezi kamayishi hisobiga amalga oshadi.
Almashinilayotgan substrat kontsentratsiyasi voki ferment faolligining
o‘zgarishlari o‘z navbatida asosiy metabolik yo‘l quvvatini yoki
yo‘nalishint o‘zgartiradi.

Hujayra ichida o‘z-o‘zini idora etishning amalga oshishida genetik
informatsiva vetakchi rol o‘ynaydi. 1905 yvilda Angliya shifokori Garrod
birinchi bor metabolizmning tug‘ma xatoliklari haqida axborot bergan
va tug‘ma modda almashinuv kasalliklari tushunchasini kiritgan,

Hozirgi vagtda modda almashinuvida irsiy nugsonlarning ko*pchiligi
asosan fermentlar sintezini kodlovchi genlarning mutatsiyasi (irsiy
enzimopatiyalar), ba’zida esa strukiuraviy va trapsport ogsillarning
muiaision o‘zgarishlariga bog'lig ekanligi anigiangan. Molekulyar
patologivaning asosiy qismini tashkil etuvchi enzimopatiyalar zaminida
ferment ogsilining sintezlanmasligi yoki o‘zgargan strukturada
sintezlanishi va shu tufayli uning faolligi buzilishi yotadi. Ferment faolligi
pasayganda metabolizmga uchramayotgan substratning to‘planishi yoki
almashinuvining oralig mahsulotining tushib golishi kuzatiladi. Ferment
faolligining kuchayishi, odatda, almashinuvning so‘ngei mahsuloti
to‘planishiga olib keladi.

Ba’zi hollarda mavjud bo‘lgan genetik nugson fagat tashqgi muhit
omillarining ta’siridagina namoyon bo‘ladi. Metabolizmning genetik
shartlangan gamali alternativ yoki o‘rnini bosuvchi metabolik yvo‘lning
faollashishiga olib keladi. Bunga misol tarigasida glyukozaning glikolitik
yo‘li qamal bo‘lganda uning almashinuvining asosan pentoza yo‘li orqali
amalga oshishini ko‘rsatish mumkin. Buning natijasida yog‘lar va
xolesterin sintezi kuchayadi. Irsiy fenilketonuriva kasalligi asosida
yotavchi fenilalaningidroksilaza blokadasi va shu tufayli fenilalaninning
tirozinga aylanish yo'li o‘rniga toksik ta’sirga ega bo‘lgan fenilaktat va.
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fenilatsetilglutamin hosil giluvchi metabolizm yo‘liga o‘tishiga olib
kelishi mumkin.

Bunday kasalliklar, wlarning turli murakkab masalalari irsiy (genetik)
yoki molekulyar mexanizmlari hagida so‘nggi vaqtda ko*plab maxsus
adabiyot manbalarida chop etilmogda. Darslikning ushbu bobida esa
modda almashinuvining tipik, ya’ni keng tarqalgan va turli patologik
jarayonlar hamda kasalliklarda kuzatiladigan asosiy o‘zgarishlar hagida
s0‘z boradi. Bunday o‘zgarishlar modda almashinuvini, hujayra ichi o°z-
o‘zini idora etish mexanizmiaridan tashgari, birinchi navbatda hujayrada,
organlar va vaxlit organizm darajasida almashinuvni idora etuvchi boshga
murakkab mexanizmlarning buzilishiga bog‘liq.

Shuni eslatib o°tish kerakki, hujayra darajasida almashinuvni
gormonal idora etish genetik apparat orgali, masalan, fermentlar sintezini
induktsiyalash (insulin glikoliz fermentlarimi faollashtiradi) yoki mavjud
bo‘lgan fermentlar faolligini o*zgartirish orgali ham amalga oshirilishi
mumkin (adrenalin insulinazani, insulin esa geksogenazani
faolashiiradi). :

Asab tizimi o'z mediatorlari yordamida trofik funksiiyasini namoyon
qiladi va bu orqali to‘qimalaridagi almashinuvai nazorat etishni amalga
oshiradi. Asab tizimining ushbu trofik funksiiyasi buzilganda
neyrodistrofik jaravonlar {uchlamchi asab kesilgandan so‘ng keratit va
h.k.} yuzaga keladi.

Biologik tuzilmalar, organlar va yaxlit organizm darajasida moddalar
almashinuvining buzilishi ko‘p tomondan neyroendokrin
boshqarilishning holatiga bog‘lig. Ma’lumki, emotsional go‘zg‘alishda
miya po‘stlog'i tomonidan idora etilishning buzilishi tufayli issiglikning
hosil bo'lishi, karbon suvlar almashinuvi va h.k. o‘zgarishlari bilan
davom etadi. Neyro-endokrin idoraning karbon suvlar almashinuvi
patologivasidagi roli giperglikemiya va glyukozuriva bilan kuzatilishini
Klod Bernar «Qandli igna sanchish» nomini olgan tajribada yaqqol
namoyish etish mumkin. Modda almashin