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I б о б

КИРИШ

ПАТОЛОГИК ФИЗИОЛОГИЯ ФАНИ

Патологик физиология фани касал  организмда руй беради- 
ган функционал узгаришларни, касалли к  пайдо б^лиши, а в ж  
олиши, кечиши ва оцибатини урганади.

Патологик физиология умумпатологик процессларни ва ай- 
рим орган ёки туцимада кечадиган узгариш ларни урганишига 
кура у м у м и й  ва х у с у с и й  патологияга булинади.

Умумий патология — нозология ва этиологияни уз ичига 
олиб, бир бутун организмда келиб чи^адиган  турли касаллик- 
ларни аницлайди.

Хусусий патология турли орган ва системалар функцияси- 
нинг бузилиш сабаблари, ривожланиши, кечиши ва оцибати- 
нинг умумий ^онуниятларини урганади. Патологик физиология 
ветеринария фанлари орасида етакчи уринлардан бирини эгал- 
лайди.

ПАТОЛОГИК ФИЗИОЛОГИЯ ФАНИ МЕТОДЛАРИ

Патологик физиологияда турли методлар, асосан патофизио
логик эксперимент методидан фойдаланилади, яъни ^айвонлар- 
да турли касалликлар пайдо цилиниб, уларнинг сабаблари, 
ривожланиши, оцибати урганилади. Ш унинг учун э^ам патоло
гик физиология экспериментал фан ^исобланади. Эксперимент, 
текширувчига уни цйзицтираётган бирон бир касаллик ёки 
организмдаги функционал бузилишни этиологик факторларнинг 
организмга таъсир этишидан тортиб, то унинг о^ибатларини 
кузатгунча урганиш имконини беради. Табиий касал булган 
^айвонларни урганганда ^амма вацт ^ ам  бундай изчилликка 
эришилавермайди. Касалликларнинг механизмларини урганиш 
учун эксперимент шароитида уларнинг моделлари яратилиб 
текширилади. Шунга кура, эксперимент касалликнинг ривож ла- 
ниш механизмини урганиш имконини беради.

Кювье оддий кузатувчи билан экспериментатор уртасидаги 
фарцни жуда яхши таърифлаб: «Кузатувчи табиатга цулоц 
солса, экспериментатор уни с у р о в а  тутади, сирини очишга 
мажбур цилади», деган эди.

Патологик процессларни урганишда икки хил таж риба ^у- 
йилади:



1. Ж адал  таж р и б ал ар .  2. Сурункали, яъни хроник тажри- 
балар.

)^ар иккала текшириш усулида з^ам куплаб тажриба турлари 
^улланилади, энг муз^им тажриба усуллари ^уйидагилардан 
иборат:

а) в и в и с е к ц и я  — з^айвонии тириклайин кесиб-ёриб ур- 
ганиш методи. Б унда организм функциялари ва бирор органда 
касалликнинг таъсири  операция йули билан текширилади. 
Масалан, тирик з^айвоннинг кукрак цафасини очиб, юракка турли 
таъсиротлар бериб ундаги узгаришларни текшириш мумкин.

б) и з о л я ц и я  ^ и л и н г а н  о р г а н л а р н и  у р г а н и ш  
м е т о д и .  Бунда органлар танадан аж ратиб олиниб сунъий 
шароитда тириклигини таъминлаган з^олда урганилади. Бу 
усулда купроц ж игар , юрак, буйрак, меъда ва ичак каби орган
лар  патологияси урганилади. Туцима ва з^ужайраларни сунъий 
му^итда тирик сацлаш  йули билан усмаларни урганишда з^ам 
шу усул цулланилади.

в) б и р о р  о р г а н  н и  о л и б  т а ш л а ш  в а, а к с и н -  
ч а,  а й р и м  о р г а и н и  о р г а н и з м г а  о р т и ^ ч а  ти-  
к и ш  м е т о д и .  Бунда бирон бир орган олиб ташланганда 
ёки бирор орган ^ушимча равишда тикилганда руй берадиган 
узгаришлар ани^ланади. Бу метод эндокрин системаси патоло- 
гиясини урганишда куп цулланилади.

г) п а р а б и о з  м е т о д и .  Бу усул икки з^айвон уртасида
анатомо-физиологик узвийлик-----парабионтлик яратишга асос-
ланган. П арабионтлик турли усулларда — тери орцали, ^он 
томирлари ор^али ва з^оказо йуллар билан амалга оширилиши 
мумкин. Парабионт з^айвонлар яратиш методи ноинфекцион 
иммунитет ва толерантликни урганишда кенг цулланилмоцда.

2. С у р у н к а л и ,  яъни х р о н и к  таж рибалар: а) ф и с т у 
л а  л а р т и к и ш  м е т о д и .  Бунииг учун бирон бир анатомик 
бушливда, йулга (купинча овцат з^азм ^илиш йулларига, экс- 
кретор безларининг чи^арув йулларига) иайчалар — фистула- 
лар  урнатилади. Операция цилинган яра битгандан кейин тек- 
ширишлар найча орцали олиб борилади; б) а н г и о с т о м и я  
м е т о д и .  Бу  усул з^ам фистула цуйиш методига ухшаш булиб, 
бунда иайчалар бирон бир органга келаётган ва кетаётган ^он 
томирига уланади. Н айча орцали исталган ва^тда томирдан 
игна билан к;он олиш мумкин. Жигар, буйрак ва эндокрин без- 
л ар  патофизиологиясини Урганишда бу усул айни^са куп ^ул- 
лаиилади; в) с у р у н к а л и  т а ъ с и р л а ш  м е т о д и .  Бунда 
бирор органга узо^  муддат махсус таъсир бериб, руй берадиган 
узгаришлар ^ай д  цилиб борилади. Бу усул айницса мия патоло- 
гиясини урганишда куп ц^лланилади. Бунда мияга электродлар 
тикиб, улар ор^али  миянииг турли цисмларига таъсиротлар 
берилади ва организмда, мия биопотенциалларида содир була- 
диган узгариш лар ^ ай д  цилинади. Туцималарга химиявий кан
цероген м оддалар таъсир эттириб, усмалар з^осил булиши



ва уларнинг ривожланиш механизмлари урганилади: г) р а д и о- 
а к т и в  и з о т о п л а р  ^ у л л а ш  м е т о д и. Моддалар алм а- 
шинуви ва эндокрин безлар патологиясини урганишда куп цул- 
ланилади.

д) с о л и ш т и р м а  п а т о л о г и я .  Бунда патологик р еа к 
ция ва процессларнинг з^айвонот дунёсининг турли вакилларида 
^андай намоён булиши солиштириб урганилади. Бу метод п а 
тологик реакциялар эволюциясини урганиш га имкон беради.

Таж риба усуллари жуда куп булиб, уларнинг ^аммасини 
келтириш цийин. Кейинги йилларда биофизикавий ва биохимия- 
вий методлар з^ам патологик физиологияда кенг цулланилмо^да.

Патофизиологияда экспериментал методларнинг кенг цулла- 
нилиши кузатиш йули билан олинган ф актларни  инкор цилмай- 
ди. Патологияда з^ам кузатиш методи кенг ^улланилади, чунки 
табиатдан кура з^авдонийро^ «экспериментатор» йу^ албатта.

ПАТОЛОГИК Ф И ЗИ ОЛ ОГИЯ Н ИН Г Б 0 1 Щ А  ФАНЛАР 
БИЛАН БОРЛИКЛИГИ

Патологик физиология фани биология билан, айни^са унинг 
умумий со^аси яъни жонли табиат, ^ у ж ай р ал ар  з^ацидаги уму- 
мий таълимот билан чамбарчас богли^, чунки патологик про- 
цесслар тирикликиинг бир куринишидир.

Патологик физиологияга яцин ф ан л ар д ан  бири нормал 
физиология булиб, улар функционал узгаришларни урганади. 
Фацат улар з^ар хил функционал з^олатни бирида з^аётий меъ- 
ёр — норма, иккинчисида эса меъёрдан таищари — нонормал 
з^олатни текширади.

Касаллик нормал организмда бошланади. ^ а р  цандай касал  
организмда патологик процесслар цатори нормал процесслар 
з^ам кечади, чунки организмдаги барча функционал курсаткич- 
лар бир вацтнинг узида издан чи^иб кетиши мумкин эмас. 
Купинча, норма билан патология у'ртасидаги чегарани ани^лаш  
мушкул булиб цолишини тан олиш лозим. Уларни урганиш ме- 
тодлари з^ам, деярли бир хил.

Патологик физиология биохимия билан  узвий борланган, 
чунки функционал процесслар заминида, нормами у, патология
ми цатъи назар, биохимиявий реакциялар  ётади. Мустацил ф ан  
сифатида ш аклланмаган булса з^ам, кейинги йилларда ж а д а л  
ривожланаётган клиник биохимия патобиохимия касалликлар  
биохимияси, патологик физиология билан узвий богланган. П а 
тологик физиология патологик процессларнинг механизмини 
патобиохимиявий фактлар асосида очишга з^аракат ^илади.

Патологик физиология патологик анатомия билан з^ам узвий 
борли^. Аслида улар бир-бирини тулдириб умумий бир п атоло
гия курсини ташкил цилади. Юцорида таъкидланганидек, п ато 
логик физиология функционал силжиш ларни, патологик ан а т о 
мия эса морфологик бузилишларни битта касал  организмда у рга-



нади. Структура билан функция орасида диалектик богланиш 
мавжуд, яъни функция структурадаги ^аракатларнинг намоён 
булишидир. Бу х;ол патологик физиология билан патологик ана- 
томиянинг бир-бири билан чамбарчас борли^лигини курсатади.

Патологик физиология клиник фанлар терапия, хирургия ва 
боищалар билан ^ам  борлиц. Фарц шундаки, клиник фанлар 
турли касалли кларда  руй берадиган патологик процессларни 
^ар тараф лам а тула урганса, патологик физиология купро^ 
уларнинг умумий ^онуниятларини урганади. Клиника патологик 
процессларнинг айни бир касалликда ^андай намоён булишини 
урганса, патологик физиология патологик процессларнинг уму- 
ман цандай куриниш ларда намоён булиши мумкинлигини ани^-. 
лайди. Масалан, терапия фани ^ар бир органнинг яллирланиши- 
ни муста^ил касалли клар  сифатида тула ёритишга ^аракат  
цилса, патологик физиология умуман яллигланишлар ^андай 
куринишларда намоён булишини ашщлайди, текширади. Шу- 
нинг учун х;ам, бир томондан патологик физиология клиник 
фанлар материалларидан  умумлаштириш мацсадида фойдалан- 
са, иккинчи томондан клиникада врач патофизиологияда ёри- 
тилган умумий цонуниятлар ёрдамида махсус касалликлар 
устида чуцур м уло^аза  юритиш имконига эга булади, ва ни- 
^оят, патологик процесслардаги умумий ^онуниятларни билган 
врач касалликнинг кечишига актив аралаш иш  имконига эга 
булади.

П АТОЛОГИЯНИНГ РИВОЖЛАНИШ ТАРИХИ

Ветеринария1 — цадимий фанлардан биридир. Чорвачилик- 
нинг пайдо булиши ва ривожланиши ^айвонларни яхшилаб 
парваришлаш ва даволаш ни тацозо этган.

Ветеринарияга тааллу^ли. энг цадимий манбалар эрамиздан 
аввал турт мингинчи йилларга мансуб булиб, Мисрда топилган. 
Шунингдек, Хиндистон, Хитой, Эрон, 1\адимги Рим ва Фалас- 
тин ветеринария тарихидан му^им урин оладилар. Масалан, 
Мисрда топилган эрамиздан  олдинги турт мингинчи йилларга 
мансуб булган «ветеринария папирусини», эрамиздан олдинги 
икки мингинчи йилларга  мансуб булган Вавилон шо^и Х^м- 
мурабининг ^онунлар мажмуасини олишимиз мумкин.

Х^йвон касалли клари  ^ацидаги таълимотнинг ривожланиши- 
га грек врачи Гиппократ (эрамиздан олдинги V аср) катта 
х;исса ^ушган. Гиппократ бир цанча касалликларни аницлаб, 
таърифлаган, пар^езнинг а^аэдиятини таъкидлаган. Гиппократ- 
ни медицинанинг отаси деб аташади. У касалликнинг келиб 
чицишини тушунтирувчи дастлабки назариялардан бири —гу- 
морал назарияни яратган. Д аволаш да табиат кучларидан,

1 Ветеринария — латинча уе1еппиз — з^айвонга тааллуцли, уе1еппагш5 — 
з^айвонни парваришловчи, з^айвонни даволовчи демакдир.



яъни организмнинг уз имкониятларидан ф ойдаланиш га даъват 
этган. Мабодо улар фойда бермаса, махсус дорилар ишлатиш- 
ни масла^ат цилган. Касалликни эмас, касални  даволаш керак, 
деган принципни уртага ташлаган.

Гиппократнинг ватандоши ва замондоши Демокрит касал- 
лик келиб чицишини тушунтирувчи солидар (solidus) назария- 
ни яратган. К,адимги грек файласуфи Аристотель з^ам шу соз^а- 
да ижод цилган.

Бу даврда ёзилган ветеринарияга тааллуц ли  асарларга рим- 
лик олимлар Катон (эрамиздан олдинги I I I — II асрлар), Варон 
(эрамиздан олдинги II— I асрлар) ва Колумелланинг (эрамиз
дан  олдинги I аср) асарлари киради.

Маш^ур рим олими Цельс цишлоц хуж алиги  ва медицина 
со^асида энциклопедия тузган. Бу асарларнинг сацланишида 
араблар катта ижобий роль уйнаган.

К,адимги Римда з^айвонлар патологияси масалалари  билан 
уз замонасининг м апцур врачи Гален шугулланган. Гален 
дастлабки тад^и^отчилардан биридир. У вивисекция усулини 
кенг цуллаган. Кейинги йилларда Гален асарларининг рус ти- 
лида цайта нашр цилиниши буюк табиб таълимотининг ^з аз^а- 
миятини йуцотмаганлигидан далолат беради.

Урта асрларга келиб, дин ва хурофот з^укм суриши билан 
фанларнинг ривожланиши секинлашади. Б ую к тожик мутафак- 
кири, уз замонасининг машз^ур табиби А бу Али ибн Сино бу 
даврда самарали ижод цилган. У X асрда и ж од  цилган булиб, 
дин таргиботчиларига ^арама-царши булган медицинада мате- 
риалистик дунёцарашни илгари сурди. Абу Али ибн Сино таш- 
ци муз^итнинг организмга таъсирига етарли эътибор берган. 
Руэ^ий з^олатнинг, яъни нерв системасининг функционал з^олати 
касалликнинг кечишига кучли таъсир ^илишини таъкидлаган.

Урта асрларда Озарбайжон, Арманистон, Грузия, Узбекис
тан, ^индистон ва Хитойда ветеринарияга тааллуцли  талайгина 
асарлар яратилган. Бу даврда Европада тарцалган  ю^умли 
касалликлар бу ерларда ветеринариянинг цайтадан  ривожла- 
нишига туртки булди.

Х,озирги замон фанининг ривожланиши Уйгониш давридан 
бошланади. XVII асрга келиб, медицинада иккита йуналиш 
пайдо булди: ятрохимия ва ятрофизика. Ятрохимиклар Пара- 
цельс ва бопщалар касалликнинг пайдо булиш ига организмдаги 
химиявий узгаришлар саба'б булади деса, ятрофизиклар — фи
зик узгаришлар деб, цараган.

Везалий одам анатомиясини ёзди. Л еонардо-да  Винчи ана- 
томияга дойр классик атласлар  яратди. И тали я  олими Руининг 
отлар анатомияси ва патологияси з^а^ида йирик асари чицди. 
Бу асар XVII—XVIII асрлар  давомида ц улланм а булиб келди. 
Француз врачи Солейснинг ветеринария соз^асидаги асари 30 
мартадан орти^ цайта нашр цилинди. Гарвей  цон айланиш 
системасини кашф этди. Француз олими Д е к а р т  рефлектор



реакциялар ^ац и д а  таълимот яратди. Мальпиги капиллярлар 
ва цон зцужайраларини урганди. Морган ва Биша уликдаги 
патологик-анатомик узгаришларни текширдилар. Шундай цн- 
либ, XVI—X V III асрлар мобайнида куплаб фактик материал 
тупланди.

Организмнинг ^уж айралардан тузилганлиги з^ацидаги т а ъ 
лимот (Ш ванн, Горянинов, Ш лейден), Дарвиннинг эволюция 
назарияси биологиянинг ривожланишида янги даврни бошлаб 
берди. Ломоносов кашф этган энергиянинг сацланиш цонуни 
барча ф анлар  цатори, биологиянинг з^ам ривожланишига кучли 
таъсир цилди.

^озирги  зам он  физиология ва патология фанининг дастлаб- 
ки асосчиларидан бири француз олими Клод Бернардир 
(1813— 1878). К лод  Бернар узининг ажойиб текширишлари 
билан экспериментнинг ролини кескин кутарди. Бу эса уз нав- 
батида патологик процесслар динамикасини урганишга ёрдам 
берди. Олимнинг илмий ишлари уша давр физиологиясини 
(нормал ва патологик) бутунлай цамраб олган эди. У жигарда 
гликоген з^осил булишини урганди, меъда ости бези ва жигар- 
нинг овцат з^азм цилишдаги ролини текширди, диабет касалли- 
гининг гипотезасини яратди. Шунингдек, олим цон айланиши 
ва иссицлик алмашинувининг бошцарилишида симпатик нерв 
системасининг ролини очиб берди з^амда цон ва лимфанинг 
организм ички муз^ити сифатидаги ролини аницлади. У нерв ва 
мускулларда электр  ^одисаларини урганишда давом этди. Рус 
физиология фанининг таницли намояндаларидан Н. М. Якубо
вич, Ф. В. Овсянников, И. М. Сеченов ва И. Р. Тархановлар 
Клод Бернар лабораториясида таълим олиб уз ижодларини 
бошлаганлар.

И. И. Мечников (1845— 1916) патология тарихида ало^ида 
^рин тутади. И . И. Мечников Дарвиннинг эволюция назария- 
сини ‘ патологияга ижодий цуллаб, солиштирма патология 
таълимотини яратди. У иммунитет, яллигланиш, цариш про- 
цессларини чуцур урганди. Бу соз^адаги ишларни «Инфекци- 
он касалли кларга  нисбатан юцтирмаслик» (1901) асарида 
умумлаштирди. Мечников биринчи булиб, экспериментал тиф 
ва сифилис касалликларини аницлади. Цитотоксин ва цитоли- 
зинлар з^ацидаги таълимоти патологияда янги йуналишни бош
лаб берди. Иутон ичаклардаги микробиал процессларнинг орга
низм аутоинтоксикациясидаги ролини аницлади.

XIX асрнинг иккинчи ярмида йирик немис олими Вирхов 
патологияга катта  з^исса цушди. 1855 йилда Вирхов ^з дунё^а- 
рашини «Ц еллю ляр  патология» номли мацоласида умумлаштир
ди. «Ц еллю ляр  патологияда» организмнинг з^амма асосий 
з^аётий 'процессларини нормада ва  патологияда ёритишга ^ара- 
кат цилинган. Вирховнинг фикрича, з^ужайра' ягона з^аётбахш 
энг кичик бирликдир. Х,ужайрада мустацил з^аёт кечириш учун 
керак булган барча ферментлар мавжуд, патология бу з^ужай-



ра патологиясидир — з^ар ^андай касал л и к  з^ужайралардаги 
бузилишларнинг мажмуасидир. Вирховнинг з^ужайралар пато- 
логияси з^ацидаги таълимоти уша в а^ тл ар д а  медицинада з^укм 
сурган з^аёлий назарияларга ^а^ш ат^ич  зарб а  берди. Вирхов 
назарияси патологияни объектив урганишни талаб  цилиб, наза- 
рий ва амалий медицинада янги даврни бошлаб берди. Бироц у 
организмнинг бир бутунлигига ва нерв системаларининг ролига 
етарли баз^о бера олмади.

Инфекцион патологиянинг ривож ланиш ига француз олими 
Луи Пастер ва немис олими Роберт Кох катта з^исса ^ушди. 
Луи Пастернинг ^утуриш касаллиги иммунитета з^а^идаги 
назарий ва амалий ишлари унинг номини башарият тарихига 
учмас цилиб ёзди.

ВАТАНИМИЗДА ПАТОЛОГИК Ф И ЗИ ОЛОГИЯ 
ФАНИНИНГ ТАРАККИЁТИ

Россияда патологик физиология умумий патология сифатида 
XVIII асрнинг охирларида ш акллана бошлади. Бу даврда М ос
ква университетида С. Т. Зибелин (1735— 1802), М. Я. Мудров 
(1776— 1831), И. Я. Дядковский (1784— 1831), К. В. Лебедев 
(1802— 1884), А. М. Филамофитский, Петербург медицина-хи
рургия академиясида Равич (1822— 1875) ижод этган. У ва^т- 
ларда патологик физиология патологик анатомия ёки нормал 
физиологиянинг бир тармори з^исобланар эди.

1863 йилдан бошлаб Москва университетида умумий пато
логия курси буйича таницли патолог-анатом А. И. Полунин 
лекциялар у^иди. Биро^ у экспериментал патологияни шакл- 
лантира олмади.

Дунёда биринчи патологик физиология кафедраси Россияда, 
К,озон университетида 1874 йилда В. В. Пашутин томонидан 
ташкил цилинди. В. В. Пашутин таш аббуси билан шундай ка- 
федралар бош^а олий у^ув юртларида з^ам очила бошлади.

В. В. Пашутин дунёда биринчи булиб, оч ^олиш з^ацида 
систематик таълимот яратди. У патофизиология у^итиш д ара-  
жасини юцори поронага кутарди, бир ^анча йирик олимлар 
П. М. Албицкий, Е. А. Карташевский, Н. В. Веселкин, А. В. Реп- 
рев ва бош^аларни тарбиялаб етиштирди. А. В. Репрев эса уз 
навбатида Харьковда патофизиологлар мустацил мактабини 
ташкил этди. Масалан, Д . Е. Альперн, С. М. Лейтес ва бошца- 
лар. Бу олимлар, газ исси^лик, моддалар алмашинуви ва эн
докрин системалари патологиясини ургандилар.

Патологик физиология фанини ривожлантиришда Е. С. Лон- 
доннинг з^ам хиссаси катта. У ангиостомия ва органостомия 
усулларини яратди, радиобиологияга асос солди ва ов^ат з^азм 
цилиш патологиясини урганди. Е. С. Лондон ватанимизда 
биринчи булиб, тук;ималарни сунъий муз^итда устиришга муяс- 
сар булди. *



А. И. Полуниннинг тани^ли шогирдларидан бири — 
А. Б. Фохт М осква университетида патофизиологлар мактабига 
асос солди. А. А. Кронтовский, В. В. Воронин, А. И. Тальянцев, 
Г. П. Сахаров, Ф. А. Андреев, С. М. Павленко каби йирик олим- 
лар  шу мактабдан  етишиб чицди. А. Б. Фохт, асосан, юрак-то- 
мир системасини урганди. Унинг шогирдлари эса реактивлик ва 
эндокринология со^аларида катта ишлар цилди.

Украинада В. В. Подвысоцкий ва унинг мактаби умумий ва 
экспериментал патология со^асида И. Т. Савченко, М. А. Тара- 
севич, А. А. Богомолец ижод этдилар- В. В. Подвысоцкий 1891 
йилда умумий патологиядан ^улланма ёзди. Бу китоб турт мар
та цайта нашр цилинди ва француз, немис, грек з^амда япон 
тилларига тар ж и м а  ^илинди. В. В. Подвысоцкий регенерация 
ва усмалар усиш процессларини з<;ар тараф лама урганди.

А. А. Богомолец иммунология, реактивлик, ички секреция 
безлари, яллигланиш, цариш ва биостимуляторлар со^асида 
самарали иш олиб борди.

Улур Октябрь социалистик революциясидан кейин мамлака- 
тимизда фан таравдиёти  учун ^улай шароит турилди. Умумий 
патология барча олий мактабларда патологик физиология 
фанига айлантирилди. Патофизиологларнинг янги мактаблари 
вужудга кела бошлади. Бу мактабларга Л. А. Тарасевич, 
А. В. Репрев, Е. С. Лондон, А. А. Богомолец, С. С. Халатов, 
Г. П. Сахаров, Н. Н. Аничков, А. Д. Сперанский каби олимлар 
ра^барлик цилди.

А. А. Богомолецнинг революциядан кейинги ижоди айни^са 
самарали булди. Унинг дунёцараши узгарди, ижоди патология- 
нинг турли актуал масалаларини цамраб олди. У турли патоло
гик процессларда нерв-эндокрин системалар ролини урганди, 
аллергия ва анафилаксия, цонни алмаштириб цуйишни, бирикти- 
рувчи туциманинг патология ва физиологияда тутган урнини 
ани^лашда катта иш лар цилди.

С. С. Халатов ёр ва липоидлар алмашинуви патологиясини, 
Г. П. Сахаров ички секреция безларининг реактивлик патоло
гиясини, Н. Н. Аничков РЭС, томирлар патологияларини урган- 
дилар. А. Д . Сперанский патологик процессларда нерв система- 
сининг ролини ани^лаш  устида ишлади.

Н. Н. Сиротинин, А. Д . Адо реактивлик ва аллергия соз^ала- 
рида кенг кулам да ишлар олиб бордилар.

Совет олимлари патологияда з^ам диалектик материализм 
принципларига ам ал  ^илган з^олда илмий иш олиб бордилар.

КАСАЛЛИК ^А КИ ДА  УМУМИЙ МАЪЛУМОТ

Касалликнинг моз^иятини турри ва чуцур талцин этиш з^ам 
назарий, з^ам ам алий  аз^амиятга эга. Чунки, касаллик турриси- 
да умумий тушунчага эга булмай туриб, унинг хилма-хил кури- 
нишлари ва турларини урганиш цийин. Шу сабабдан з^ам, ин-



соният тараедиётининг турли этапларида касалликка умумий 
таъриф беришга ^аракат  ^илиб келинган. Инсон тафаккурининг 
эволюцияси касалликка берилган таъ риф да  ^ам  уз аксини 
топди, яъни касаллик туррисидаги таълим от  узгариб турди. 
Касаллик таърифининг мазмунига инсониятнинг таравдиёт да- 
ражаси ва социал ицтисодий формация белгиловчи таъсир кур- 
сатди.

Ибтидоий жамоа даврида (кам т а р а н и й  этган хал^ларда 
^озир э$ам) касалликка инсон ва ^айвоннинг вужудига борли^ 
булмаган цандайдир ило^ий кучнинг иши деб ^араган. К,улдор- 
лик даврида ^адимий Хитой маданияти ривож ланган  бир вацт- 
да (бундан 5000 йил аввал) организм тупро^, сув, ^аво ва олов- 
дан иборат деб ^исобланган ва касаллик ана шу туртта модда- 
нинг аралашувида содир буладиган бузилишга борлиц деб, 
уйланган.

Эрамиздан олдинги V— IV асрларда яш аган  грек олими 
Гиппократ касалликнинг гуморал назариясини яратди. Унинг 
фикрига кура, организм турт хил суюцликдан ^ои, шили^ модда, 
цора ва сари^ утлардан тузилган булиб, аралаш м ада улар 
нисбатинииг узгариши касалликка олиб келади.

Гиппократнинг замондоши ва ватандоши Д емокрит организм 
майда заррачалар — атомлардан ташкил топган ва бу заррача- 
лар зичлигининг узгариши касалликка олиб келади деб, тушун- 
тирувчи солидар назарияни илгари сурди.

Бундай дунё^арашлар цанчалик метафизик характерга эга 
булмасин, хар цалай материалисток заминга эга. Айницса, Чжу- 
ан Цзынинг дунёцараши цадимги материализм кутарила олган 
чуцци ^исобланади. У «Бутун мавжудотнинг гармоник узаро 
таъсири унга ёт булган цандайдир олий куч томонидан олдин- 
дан белгиланмаган, балки, шундан келиб чицадики, барча ти- 
рик мавжудот космик системани ташкил к[илувчи, ягона насаб- 
ли иёрархиянинг бир ^исмидир, ва улар, уз табиатининг ички 
турткиларигагина буйсунади»,— деб ёзган эди эрамиздан ол
динги III асрда Чжуан Цзы.

Рим врачи Гален (II аср), Гиппократнинг гуморал назария
сини ё^лаб чи^иб, касалликка асосий сабаб  цондаги узгариш- 
лар  деб, ^аради.

Абу Али ибн Сино касаллик туррисида материалистик дунё- 
царашга эга эди. У ило^ий кучлар ^ацидаги  тушунчани инкор 
этди. Шу нарса кишини ^айратга соладики, Абу Али ибн Сино 
ку^зга куринмайдиган майда жониворлар касалликни келтириб 
чицариши мумкин деб, башорат ^илган эди.

XVI асрга келиб, Парацельс биринчилардан касаллик бу ор- 
ганизмда кечадиган ^аётий процессларнинг нонормал кечиши 
булиб, бунга ундаги химиявий узгариш лар сабаб  булади деб 
тушунтирувчи ятрохимия назариясини илгари сурди.

Бу даврда ятрофизиклар назарияси ш аклланди. Улар касал
ликни организмдаги физик узгаришларга борлиц ^одиса деб, 
таърифладилар.



Морган ва Б иш а кабилар касалликни организмдаги морфо- 
логик узгариш ларга богладилар. Рокитански эса, гуморал на- 
зарияни ривожлантириб, касалликни организм цон ва сую^лик- 
лардаги узгариш лар  келтириб чицаради деб тушунтирди. 
Тани^ли патолог олим Вирхов касаллик з^ужайр^лар патоло- 
гиясининг м аж м уасидан  иборат деб, таъкидлади ва бу билан у 
касалликдаги ма^аллий  узгаришларнинг а^амиятини ошириб 
юборди. Б унда у  организмнинг бир бутунлиги, турли орган ва 
туцималар уртасидаги  муносабатнинг бузилиши кабиларнинг 
ролига а^ам и ят  бермади.

Самуэль ва  бошцалар касаллик организмдаги ^ртача нор- 
мал курсаткичлардан четга чицишдан иборат деб з^исоблаб, к а 
салликдаги ф а ^ а т  мицдорий узгаришларгагина эътибор берди- 
лар, улар касал л и к  сифат жи^атидан з^ам алоз^ида бир з^олат 
эканлигини тушуниб етмадилар.

Б аъзилар  касалли к  — орриц билан кечадиган процессдир, 
деб царадилар. Айни з^олда, баъзи бир нормал процессларда 
з^ам кучли орри^ сезилади. М асалан, туриш, тиш чициши, елин- 
нинг усиши ва з^оказо з^олларда мутаносиб органларда ж уда 
кучли орриц сезилади. Аксинча, шундай касалликлар з^ам борки, 
уларда з^еч ^ан д ай  орри^ сезилмайди, масалан, айрим нерв 
касалликлари, баъзи  ирсий касалликлар ва з^оказо.

М апцур  рус клиник врачи С. П. Боткин касаллик организм 
билан муз^ит уртасидаги муносабатнинг бузилиши деб, ^араган. 
Унинг фикрича, касаллик ташци муз^итнинг организмга бевоси- 
та ёки билвосита аждодлар орцали таъсири оцибатида вужудга 
келади. А. А. Остроумов з^ам касалликка организм билан муз^ит 
уртасидаги мувозанатнинг бузилиши деб ^араган. У, касаллик
ни сифат жиз^атидан алоз^ида бир з^олат эканлигини таъкид- 
лаган.

Академик И. П. Павлов касаллик, икки томонлама йуна* 
лишга эга булган яхлит бир процесс булиб, унда бир ва^тнинг 
узида бузилиш ва айниш билан характерланадиган з^одисалар 
з^ам, тузалиш ва  тикланиш билан характерланадиган з^одисалар 
з^ам мавжуд деб, тушунтиради.

XX асрнинг 20-йилларида Риккер касаллик, бу организмнинг 
турли цисмлари уртасидаги муносабатнинг бузилишидир деб, 
тушунтирди. Унингча, касаллик уч звенодан иборат: а) нерв 
системасининг таъсирланиши; б) цон томирларининг узгариши, 
в) органларнинг узгариши.

Немис терапевти Бергман (1936) «Функционал патология» 
назариясини яратди. Унинг фикрича, асосий эътиборни функцио
нал курсаткичлар динамикасига ж алб  этиш керак. Бергман 
касаллик вацтида руй берадиган структура ^згаришларига кам 
аз^амият берди.

Таницли К ан ад а  патофизиологи Ганс Селье барча касаллик
лар носпецифик характерли умумий адаптацион синдромга эга 
деб, тушунтиради. Бу синдром буйрак усти безининг гиперфунк-



цияси, меъда шилиц пардасига цон цуйилиши, РЭС инволюция- 
си ва з^оказо узгаришлар билан характерланади .

Кейинги йилларда баъзи олимлар касалликнинг вуж удга  
келиши ва кечишида психосоматик з^олатларга ортицча аз^амият 
бериб юбормоцдалар. Улар з^ар цандай касаллик психик узга- 
ришларнинг у ёки бу орган масштабида юзага чициши деб  
фикрлайдилар.

Шундай цилиб, олимлар касалликка з^ар хил таъриф бериш- 
га уринганлар, бунда масаланинг маълум  бир томонига купро^, 
бошца томонига эса камроц эътибор берилган. Агар, олимлар- 
нинг касалликка берган з^амма таъриф лари  умумлаштирилса, 
цуйидаги умумий таъриф муж ассамланади: к а с а л л и к  — ич- 
ки муз^итда мувозанатнинг ва организм цисмлари Уртасидаги 
гармониянинг бузилиши (Клод Бернар, С. П. Боткин, В. В. П а -  
шутин, А. А. Тарасевич, А. В. Репрев, А. А. Богомолец); о р га 
низм мосланувчанлигининг бузилиши ёки  мосланувчанликнинг 
алоз^ида бир формаси Л. Ашоф, А. А. Остроумов, И. В. Д а в ы 
довский, локал бузилишлар ва з^ужайралар жароз^атланиши- 
нинг мажмуи Р. Вирхов; организмнинг зарарли  таъсиротларга 
жавоб реакцияси Н. И. Пирогов, А. А. Богомолец; организм 
мосланувчанлигининг пасайиш з^олати И. Р. Петров, А. Д. Адо; 
нормадан четга чициш (Самуэль Конгейм); организм ва орган- 
ларнинг жароз^атланиши (С. С. Халатов, А. Г. Бухтияров; орга- 
низмдаги процессларнинг ички регуляцияси бузилганлиги К лод  
Бернар, И. М. Сеченов, И. П. Павлов, Н. Н. Аничков, В. К- Л ин- 
деман, А. А. Богомолец); организмдаги нерв ва гуморал, эндо
крин ва физик-химиявий процессларнинг бузилиши (К. М. Б ы 
ков, А. Д . Сперанский, И. Т. Курцин, С. М. Павленко, Г. Ш аде, 
Г. Селье); организмда генетик-конституционал факторларнинг 
бузилиши (Бауэр И. ва бошцалар); организм функцияларининг 
бузилиши (Г. Бергман, Д . Е. Альперн, Гордиенко); уз-^зини 
бошцариш процессларининг тургунсизланиши, авария — мосла- 
шувчанлик механизмларининг ишга тушиши (Н. М. Амосов, 
У. Эшби).

Касалликка берилган таърифнинг з^ар хиллиги унинг наца- 
дар мураккаб ва з^озиргача тула тушунилмаган з^одиса эканли- 
гидан далолат беради. Бу муаммони з^ал этиш учуй аввало  
нормал курсаткич билан патологик курсаткич уртасидаги —  
« с о р л и ц »  билан «касаллик» уртасидаги сифат ва мицдорий 
фарцларнинг умумий томонлари билан танишиб чициш лозим. 
Шуни тан олиш керакки, норма нима деган  саволга з^ам з^ануз- 
гача бир хил ж авоб  топилмаган. Б аъ зи л а р  (Самуэль, Тентелоо 
ва бошцалар) норма деб, физиологик курсаткичларнинг уртача 
арифметик меъёрини курсатадилар. Бироц  масалага бундай 
механистик ёндашиш чалкашликка олиб келади. М асалан , 
нафаснинг 2—3 баробар тезлашуви кучли жисмоний з^аракат 
вацтида з^ам, айрим касалликлар вацтида з^ам цайд цили- 
нади.



В. В. Пашутин ва Репрев норма деб, организмнинг турли 
цисмлари уртасидаги гармонияни курсатади. М. О. Глозман 
сорлицни шундай таърифлайди: «Сорли^ —  туррун з^аётий про
цесс булиб, организм билан му^ит уртасидаги муносабатнинг 
филогенез давомида белгиланган тартибда вужудга келган 
яшовчанлигидир». М. О. Гуревич ва М. Я. Серейский з^айвон- 
нинг ю^ори яшовчанлиги ва мосланувчанлиги билан характер- 
ланадиган з^олатни норма деб ^арайдилар.

Норма урганилиши мумкин булган конкрет з^олат эканлиги- 
ни тан олган з^олда, унда бир вацтнинг узида з^ам туррунлик, з^ам 
динамик узгарувчанлик борлигини з^исобга олиш керак. Шу 
нуцтаи назардан, н о р м а  — организмнинг маълум конкрет 
шароитдаги яш овчанлик меъёри, физиологик процессларда 
мицдорий курсаткичлар узгариб тургани з^олда, организмдаги 
барча з^аётий константаларни функционал оптимум дараж асида 
ушлаб тура оладиган  интервал деб, ^араш  мумкин. Масалан, 
сигирларнинг маз^сулдорлиги ю^ори булган вацтда ва буроз- 
ликнинг охирида ^онда глюкоза ми^дори 50—60 миллиграмм 
процент булиши нормал курсаткич булса, салт сигирлар учун 
бу цанд мицдорининг цонда камайганлиги з^исобланади. Орга- 
низмда но.рмал з^аётий процесс кечган ва^тда гомеостатик 
з^олат, яъни ички туррунлик, стабилликни таъминлашнинг по
тенциал имкониятлари етарли булади. Н о р м а  — организмнинг 
оптимал фаолият курсатиш з^олатидир.

К а с а л л и к  — организмнинг зарарли таъсиротларга, шаро- 
итларга нисбатан мураккаб, купроц мосланувчанлик характери- 
га эга булган ж аво б  реакцияси булиб, организм билан муз^ит 
уртасидаги, организмнинг турли цисмлари уртасидаги мувоза- 
натнинг бузилиши оцибатида вужудга келади, унинг заминида 
бир вацтнинг узида з^ам десструктив, з^ам тикланиш процессла- 
ри ётади ва з^айвоннинг маз^сулдорлиги пасайишига сабаб бу
лади.

Касаллик — организмнинг нормал з^олатдан патологик з^о- 
латга утиш процесси булиб, ^з-узини бош^аришнинг, компенса- 
тор-мосланувчанлик механизми оптимал меъёрининг реактив 
детерминланган (ирсиятда белгиланган) узгариши билан ёки 
таищи таъсиротнинг экстремаллиги (одатдан ташцарилиги) 
билан борли^ булган з^одисадир.

Касаллик доимий з^ам структурали, з^ам функционал бузи- 
лишлар комилексига эга булади, чунки улар бир-биридан мус- 
тацил равишда м авж уд  була олмайди — з^ар цандай функцио
нал узгариш зам инида цандайдир структурали з^аракат ётади ва, 
аксинча, з^ар цандай функционал бузилиш цандайдир структура
ли силжишларга олиб келади. |

К асалликда бир ва^тнинг ^зида икки царама-царши про
цесс — бузилиш ва тикланишнинг мавжудлиги биринчи з^олда 
патологик процесснинг, иккинчи з^олда эса, физиологик процесс- 
нинг кечаётганлигидан далолат беради.



Одам ва цишлоц хужалик ^айвонлари  касаллигига т аъ р и ф  
беришга турлича ёндашилади. М асалан , боцувдаги ^ ай во н лар - 
нинг ортицча семириб кетиши касалли к  ^исобланмайди, айни 
вацтда, одамлар учун бу ^олат патологиядир.

К асаллик — бу турли патологик реакция ва процессларнинг 
арифметик йигиндисидангина иборат  булмасдан, ^ уж айра ,  ту- 
цима ва органларда руй берадиган хилма-хил узгариш лар о^и- 
батида вужудга келадиган ало^ида бир сифатга эга булган  
яхлит ва мураккаб ^одисадир.

К асаллик уч хил вазиятда вужудга келади: а) одатда, орга- 
низмга таъсир цилмайдиган, д ем ак  организм мослаш м аган  — 
ноадекват кучлар таъсир цилганда; б) организмга таъсир эта-  
диган адекват таъсиротларнинг кучи ва мицдори ош ганда;
в) адекват таъсиротларнинг мицдори камайганда ёки йуцолганда.

К асаллик патологик реакция, патологик процесс ва п атоло
гик ^олат каби ^одисаларни уз ичига цамраб олади.

П а т о л о г и к  р е а к ц и я  — организм реакцияларида одат- 
дат ташцари ми^дорий ва сифатий чекланишлардан иборат . 
М асалан, токсикоз каби айрим касалликлар  ва^тида з^айвон 
сийдик ва ахлатни истеъмол ^ила бошлайди ва сифатли о зи ед а  
ишта^а реакцияси цузгалмайди. Еки, парабиоз ^олат юз бери- 
ши билан характерланувчи айрим нерв касалликларида ^айвон  
кучсиз таъсиротга ортиц д а р а ж а д а  кучли жавоб беради ва, 
аксинча. Патологик реакция — организмдаги ^андайдир ^аётий  
жараён бузилишининг организм реакцияларида намоён були- 
шидир.

П а т о л о г и к  п р о ц е с с  — организмда функционал ва 
структурали бузилишлар цузгатувчи ^аётий жараёндир м асал ан ,  
организмда катаболитик (м оддалар  парчаланиши) процесслар
нинг кучайиб кетиши, турли биоструктураларнинг ем ирилиб 
кетишига — некробиотик процессга олиб келиши мумкин. Еки 
иссицлик алмашинуви жараёнининг кескин бузилиши, п ато л о 
гик процесс — кучли иситмага олиб келади.

П а т о л о г и к  ^  о л а т — патологик реакция ва процесс- 
лар о^ибатида вужудга келадиган ва организмда мувозанатни  
озми-купми са^лаб турадиган янги функционал ва структурали  
^олатдир. М асалан, меъда деворига патоген куч таъсир ^илса 
меъда девори яллигланиш реакцияси билан жавоб беради . 
Бунда меъда деворида патологик процесслар — емирилиш, ат 
рофия ва бошцалар содир булиши мумкин. Н атиж ада шира 
аж ралиш и тургун пасайиб, ёки, аксинча, кутарилиб кетади  —  
гипо ёки гиперацидлик ^олат, яъни  патологик ^олат в уж уд га  
келади.

Касалликда ^ам бузилиш, ^ ам  тикланиш процессларининг 
бир вацтда бориши унда патологик процесс, патологик р еакция , 
патологик ^олат каби ^одисалар билан бир цаторда, з^имоя-мос- 
ланувчанлик ^одисалари ^ам кечишидан далолат беради.

Организмни зарарли таъ сирлардан  сацлаш учун м ослаш ган



морфологик мавж удотлар  з^имоя факторлари деб аталади. Бу- 
л а р г а  тери, шили^ пардалар ,  ретикуло-эндотелиал система, 
фагоцитлар, антитело ва  бошцалар киради.

Организмнинг з^имоя реакцияларига гомеостаз ^олатини 
са^ л аш  учун саф арбар  килинадиган турли функционал реак- 
циялар  киради. М асалан , экссудация, фагоцитоз, агглютинация, 
нейтрализация, лизис ва  боцщалар.

Организм з^имоя фактори ва реакцияларининг фаолияти 
мосланувчанлик-компенсатор реакция ва имкониятларини 
вуж удга келтиради.

КАСАЛЛИКЛАР КЛАССИФИКАЦИЯСИ

Касалликлар, одатда, мо^ияти ва куринишига цараб турлар- 
га  булинади. Шунга кура, куйиш, ^онсизлик, усма, цутуриш ва 
з^оказо унлаб, минглаб (масалан, одамларда 30 мингдан ортиц 
касалли к  турлари ани^ланган) касалликлар фар^ланади. Ка- 
салл и к  турларининг ж у д а  куп булгани учунуларга царши кураш- 
ни осонлаштириш мацсадида классификациялаб урганилади.

Барча  касалликларни этиологик факторлар характерига 
кура  цуйидаги группаларга булинади: 1. Инфекцион касаллик
л а р  — микроорганизмлар ^ з г а т а д и ;  2. Инвазион касаллик
л а р  — з^ар хил з^айвонлар пайдо цилади; 3. Ю^умсиз, яъни ички 
касалликлар .

Этиологик факторлар  табиатига кура, яна цуйидагича клас
сификация мавжуд: 1. М еханикавий факторлар таъсирида руй 
берадиган касалликлар; 2. Физикавий факторлар таъсирида 
руй берадиган касалликлар ; 3. Химиявий ф акторлар таъсирида 
руй берадиган касалликлар ; 4. Биологик ф акторлар таъсирида 
руй  берадиган касалликлар ; 5. Психик факторлар таъсирида 
руй берадиган касалликлар .

Касалликларни классификациялашда баъзан  организмнинг 
^айси  ми^ёсида (бирламчи) бузилиш содир булганлигига эъти- 
бор берилади. Шунга кура, молекуляр, хромосомали, ^ужайра, 
туцима, орган ва системаларнинг касалликларини фар^лайди- 
л ар .

Касалликларни бориш интенсивлигига цараб з^ам классифи- 
кациялайдилар. Шунга кура, уткир, уртача уткир (сокин) ва 
сурункали (хроник) кечувчи касаллар фар^ланади.

Касалликлар  даволаш  усулига кура з^ам классификацияла- 
нади. М асалан, хирургик, терапевтик, гинекологик ва бошца 
касалликлар .

Бошца принципларга асосланган з^олда классификациялаш 
й^ллари  з^ам бор.

КАСАЛЛИК СТА ДИ ЯЛАРИ

К асаллик стадияли (бос^ичли) кечади. Б у  турли касаллик- 
ларн и нг  кечишидаги умумий цонуниятлардан биридир. Х^ар 
^ ан д ай  касалликда туртта стадияни фарцлаш мумкин: 1. Яши-



рин ёки латент давр. Инфекцион касалликларда бу д ав р  инку- 
бацион давр деб, ^ам аталади. 2. Продромал ёки хабар  берувчи 
давр. 3. Касалликнинг тула ш аклланиш  даври. 4. Якунловчи 
давр ёки касалликнинг о^ибати.

1. К асаллик  чсщирувчи сабаб  организмга таъсир цилгандан 
то унга нисбатан организмнинг ж авоб реакциялари дастлаб  
юзага чиццунча кетган ва^т  яш ирин ёки латент давр  д еб  ат а 
лади. Зарарли  фактор таъсир этган за^отиёц организм унга 
жавоб бера бошлайди, биро^, бу ж авоб  маълум ва^тгача  юзага 
чи^майди, яъни кучсиз боради. Я ш ирин даврда  организмнинг 
адаптация-компенсатор механизмлари зарарли фактор кучини 
нейтраллаб, зарарсизлантириб туради. Бу даврда организм 
купроц нормал физиологик процессларни кучайтиради. Б у  давр- 
нинг чузилиши берилаётган патоген кучнинг катталигига, х а 
р а к т е р н а  ва организм адаптация-му^офаза ф акторларининг 
имкониятига боглиц булиб, бир неча соатдан тортиб, бир неча 
ой, ^атто йиллаб давом этиши мумкин. Организмга ута  кучли 
патоген фактор таъсир этганда латент давр айтарли булмас- 
лиги .^ам мумкин. Масалан, юцори цувватли электр токи таъсир 
цилса, тананинг жуда катта сат^и куйса ва ^оказо ^о л л ар д а  
касаллик дар^ол авж олади. Аксинча, бруцеллёз, туберкулёз 
каби касалликларда латент давр йиллаб давон этиши мум
кин.

Продромал давр. Бу даврнинг бошланиши касалликнинг 
дастлабки, купинча бир цанча касалликларга хос — носпецифик 
белгилар (ишта^анинг пасайиши, иситма, ^олсизланиш в а  бош- 
цалар) юзага келиши билан характерланади. П родром ал  давр 
айнан шу касалликка хос, яъни патогномоник белгилар пайдо 
булгунча давом этади. Бу даврнинг бошланиши организмнинг 
адаптация-му^офаза имкониятлари патоген кучни зарарси злан - 
тира олмай цолаётганлигидан далолат  беради. П родром ал  
даврда ^айвон организми реакциялари  купроц патологик харак- 
терга эга булиб боради. П родромал даврга хос белгилар баъзан  
жуда кучли намоён булса, баъзан  ;ута ноаниц б)?лади. Б у  ^ол 
касаллик турига, организмнинг реактивлигига богли^. М асалан , 
^орасон, дизентерия, куйдирги, упканинг крупоз яллигланиш и 
ва ^оказо касалликларда продромал даврга хос белгилар ж уд а  
кучли намоён булади ва цис^а давом этади. Аксинча, туб ерку
лёз, бруцеллёз, отларда манца, столбняк ва бошца к а с а л л и к л а р 
да продромал даврга хос белгилар кучсиз намоён булади  ва 
уво^ давом этади.

3. К асалликнинг авж олиихи, яъни тула клиник ш акллан иш  
даври. Бунда айнан шу касалликка  хос асосий белгилар юзага 
чицади ва касалликка диагноз цуйиш осонлашади. К асал ли к  
тула ривожланган даврда организм билан касаллик чи^арувчи 
фактор уртасидаги узаро таъсир энг кучли ва кенг масш табга  
эга булади. Чунки, бу даврда организмнинг барча системалари,



^имоя-компенсатор механизмлари сафарбар ^илинган булади. 
Б у  даврнинг давомийлиги ^ам  патоген факторлар характерига 
ва  организмнинг реактив имкониятларига богли^.

4. К асалликнинг як ун ло вч и  даври ва оцибати. Бу давр сора- 
йиш, тикланиш процессларининг узил-кесил устун келиши би- 
л ан  ёки, аксинча, бузилиш ва айниш процессларининг батамом 
устун келиши билан характерланади. Биринчи э^олда ^айвон 
сораяди, иккинчи ^олда эса улим содир булади.

Юцорида цайд цилиб утилган даврлар касалликларнинг 
типик кечишига хос. Б аъзан , касалликнинг у ёки бу даври аниц 
намоён булмаслиги мумкин. Бунда касаллик ноаниц, асосий 
белгиларсиз кечади. Бунга касалликнинг учик формаси дейила- 
ди. Б аъ зан  касаллик одатдагидан кура енгил кечади ва тез 
утади. Бунда ^атто организмда чуцур узгаришлар юз бериб 
улгурмайди. Касалликнинг бундай кечишига абортив кечим 
дейилади.

К асаллик узоц вацт яширин кечиши мумкин. Бунга касал
ликнинг яширин кечиши дейилади. Касалликнинг яширин кечи
ши билан, яширин даврини фарцлаш лозим. Яширин давр ти
пик кечаётган барча касалликларнинг бошланиш стадиясига 
мансуб булган уткинчи давр  булиб, ундан кейин касалликнинг 
бош ^а стадиялари юзага чицади. Касаллик яширин кечганда 
эса , ундаги барча даврлар  кучсиз намоён булади.

Касалликнинг яширин кечишига сабаб, уни пайдо ^илувчи 
ф актор  билан организм уртасидаги курашнинг суст кечишидир. 
Б у  эса касаллик чацирувчи факторнинг кучсизлигига ёки орга
низм реактивлигининг пастлигига борлиц булиши мумкин. 
Организмнинг компенсатор-мослашувчанлик ва му^офаза им- 
кониятлари жуда кучли булган такдирда ^ам, патоген ф ак
тор тез ва осон зарарсизлантирилиб, организмда чу^ур узга
р и ш лар  юз бермасдано^ касаллик  яширин тарзда утиб кетиши 
мумкин.

Касалликларнинг нотипик кечишига профилактик ва даво- 
л а ш  тадбирларининг кенг цулланилиши з^ам цисман сабаб бул- 
моцда.

Касалликларнинг кечишида турли даврларнинг навбатлани- 
ш и циклликни вужудга келтиради. Баъзан бу цикллик бузили- 
ш и  мумкин. Бунга касалликнинг 1\ушимча асорат билан огирла- 
ш иш и мисол булади. М асалан , купчилик инфекцион касаллик- 
л а р г а  упканинг яллигланиш и цушилиб, дардни орирлаштиради.

Касалликнинг боришидаги циклликнинг бузилиши рецидив 
ва  ремиссиялар сифатида з^ам намоён булиши мумкин. Сорай- 
ган дан  кейин касалликнинг цайтадан авж олиши — цайталаши 
рецидив з^олат деб аталади . Касалликнинг муайян стадиясида 
з^айвон с о р л и р и н и н г  бир цадар  яхшиланиши эса ремиссия деб 
айтилади, Рецидив з^олат билан ремиссия организм билан пато
ген фактор уртасидаги кураш да уларнинг вацт-вацти билан 
бир-биридан устун келиб туришини билдиради.



Тирик организмда кечаётган биологик процесслардаги у зар о  
бош^арилишнинг сифатий бузилиши натижасида з^аётийликнинг, 
яшовчанликнинг, мосланувчанликнинг батамом йу^олиш и 
улимга олиб келади. Улим организм з^имоя-мосланувчанлик ва  
компенсация имкониятларининг тугаганидан ёки уларни иш га 
сола олмай цолганлигидан д ал о л ат  беради. Улим з^аётнинг 
бир индивидиумда инкор этилишидир.

Улим характерига кура физиологик ва патологик б улиш и 
мумкин. Физиологик улим батамом цариш натижасида руй 
беради. Бундай улим т а р а ^ и ё т н и н г  мацсадга мувофи^ т а л а б и  
о^ибати булиб, биосферанинг ривожланишига ижобий т аъ си р  
курсатади. Турли касалликлар ва фожиалар оцибатида руй 
берган улим бевацт улим деб айтилади. Биосферанинг т а р а ^ -  
^иётига баъзан салбий, баъзан ижобий таъсир этади.

Содир булиш тезлигига цараб, тусатдан ва тез содир булув- 
чи з^амда аста-секин содир буладиган улимлар ф ар ^ л а н а д и .

Улим нима сабабдан содир булганига царамай, бир цатор  
стадияли процессларни уз бошидан кечиради.

Улиш процесси давомида организм бир нечта терм инал , 
яъни сунгги ^олатларни уз бошидан кечиради. Терминал з^олат- 
ларга преагонал (талваса олди) з^олат, агония (улим тал в асаси )  
ва клиник (юзаки) улим киради.

Преагонал з^олатда одатда з^айвоннинг з^уши узида б ^л ад и ,  
бироц у  равшан булмайди. Куз рефлекслари сацланган, арте- 
риал босим пасайган, пульс нимжон, баъзан сезилмайдиган  
булади. Н аф ас олиш ва юрак уриши жуда тез ва бетарти б  
б^лади. Бу стадиянинг охирида терминал пауза келади. Т е р м и 
нал пауза 5 секунддан 4 минутгача давом этиб, нафас олиш - 
нинг тусатдан ва^тинча тухташи билан характерланади. Т е р м и 
нал паузадан кейин агония — улим талвасаси бошланади.

Агония ва^тида з^айвон з^ушидан кетади, куз реф лекслари , 
ташци таъсиротларга жавоб йуцолади. Ю рак уриши секинла-  
шади ва тони унсиз булиб цолади. Артерия босими кескин п аса -  
йиб кетади. Пульс фацат катта- артериялардагина сезилади . 
Баъзан  цон босими ва^тинча кутарилиши з^ам мумкин. Н а ф а с  
олиш узи^-юлу^ турли чуцурликда кечади. ^алтироц  тутади . 
Х,айвон ихти^псиз з^аракатлар ^илади, сийдик ажратиш, а х л а т  
ажратиш рефлекслари руй беради.

Улим талвасаси бир неча соатдан  2—3 кунгача давом этиш и  
мумкин. Улим талвасасидан кейин клиник улим руй беради .

Клиник улимнинг бошланиши ю рак ва упка фаолиятининг 
тухташи билан характерланади. Б аъ зан  аввал юрак ту х таса  
баъзан эса аввал нафас олиш тухтайди. Клиник улимда гарчи  
туцималарда моддалар алмашинуви айниган ва б етарти б  
булса-да, тирикликка хос тартибда цайтадан тикланишига имко- 
ният са^ланиб цолган булади. (

2 * 19



Клиник улим одатдаги  шароитда 5—6 минут давом этади. 
ё ш  ^айвонларда клиник улим нисбатан узоцроц чузилади. Ке- 
йинги ^ол, ёш ^айвон организмининг кислород танцислигига 
чидамлироц эканлигига боглиц булса керак. Чунки, ёш орга
низм ту^ималарида анаэроб  процессларнинг а^амияти цари ^ай- 
вонларникига Караганда юцорироц булади. Бунда ёш организм 
туцималарида гликолитик процессларни пентоза йули билан 
ам алга  оширувчи ф ерментлар активлиги юцори эканлиги му^им 
роль уйнаса керак.

Клиник улимдан ^айвонни ^аётга цайтариш мумкин. Бунинг 
учун юрак ва упка фаолиятини, тутрирори уларни бошкарувчи 
м арказлар  фаолиятини тиклаш  чоралари курилиши керак.

Улим организм бир бутунлигининг бузилиши демакдир. Чун
ки, бунда аввало нерв системаси фаолияти иШдан чицади. 
Улимнинг дастлабки босцичида мия пустлоги фаолиятининг ак- 
тивлашуви кузатилади. ¡Кейинги ^ол нафас олиш ва юрак уриш- 
нинг тезлашишида, турли ^аракатларнинг кучайишида, перифе- 
рик цон томирларининг торайишида намоён булади. Б у  реак- 
цияларнинг барчаси компенсация характерига эга булиб, 
бошланаётган мия ^онсизланишининг олдини олишга царатил- 
ган. Бора-бора мия пустлорида кенг куламли тормозланиш 
содир булади. Бу ^ам  маълум дараж ада ^имоя а^амиятига эга 
булиб, мияни ^олсизланишдан сацлашга, яшовчанликнинг тик- 
ланишига царатилган.

Агония, яъни улим талвасаси  вацтида миянинг олий табаца- 
лари  бутунлай ишдан чи^ади, ёки кескин бузилади. Н атиж ада 
цобиц ости м арказларида эркинлик, дискоординация руй бера- 
ди. Турсимон формациянинг цузгалиши, урта ва узунчоц мия- 
даги марказларнинг активлаш иши оцибатида нафас олиш ва 
ю рак  уриш фаолиятлари бир оз яхшиланади. Кейинги з^ол, цон 
босимининг кутарилишига ва оцибатда мия пустлоги фаолияти
нинг цайта тикланиб, ^айвоннинг ^ушига келишига сабаб бу
лади.

Улим жараёнида наф ас  олишнинг секинлашуви ва чуцурла- 
шуви, юрак уришнинг ^ам  вацт-вацти билан секинлашуви орга- 
низмда цон ва газ алмашинувини пасайтирса-да, бу органлар- 
нинг оз ё куп д а р а ж а д а  дам  олишига ёрдам беради ва маълум 
д а р а ж а д а  мосланувчанлик а^амиятига эга. Организмда цон 
м а^садга мувофиц ^олда  цайта тацсимланади ва купроц ^аётий 
му^им органларга о^ади.

Улим жараёнида организмнинг барча генетик ва биохимия- 
вий имкониятлари ^ам  охирги марта ^аётни сацлаб цолиш учун 
саф арбар  цилинади. Туцим аларда кислород етишмовчилигига 
мос, ацидотик з^олат з^ам актив була оладиган ферментларнинг 
активлиги ошади. 'Биологик стимуляторлар ишлаб чинила бош- 
лайди. Бунга улиш процессида туцималарда турилган биологик 
вазиятнинг узи туртки булиб, хизмат цилади. Бу эса, биологик 
процессларнинг уз-узини бошцариш цобилиятига эга эканлиги-



ни яна бир бор намоён к;илади. Ш ундай цилиб, организмнинг 
барча морфологии ва физиологик имкониятлари улим ч а^и р а-  
ётган фактории енгишга саф арбар  цилинади. М асалан, ёт^изиб  
суйилаётган йирик молнинг кескин кутарилиб кетиши бунга ми- 
сол булади.

Клиник улимдан сунг биологик улим бошланади. Биологик 
улимнинг бошланиши дастлаб бош мия ярим ш арлари пустло- 
рида, сунгра бошца цисмларда ва бошца органларда цайтмас, 
чуцур морфо-физиологик бузилиш лар руй берганлигидан 
далолат бер'ади. Биологик улим содир булгандан кейин з^айвон- 
ни цайта тирилтириш имконияти батамом йу^олади.

Улим юз беришининг асосий ва умумий сабабларидан бири 
з^ужайраларга кислород етказиб беришнинг сусайиши ва бунинг 
оцибатида кислотали радикаллар  купайиб, тотал ацидотик 
з^олатнинг вужудга келишидир. Бу уринда, моддалар алмаш ину- 
вининг бузилиши жараёнида ян ад а  купайган зал;арли метабо- 
литларнинг абиотик таъсири з$ам м аълум  роль уйнайди. Ф ранцуз 
олимларининг таъкидлашига кура, туцималардаги pH курсат- 
кичига караб, биологик улим бошлангаи ёки бошланмаганлиги- 
ни билиш мумкин. Чунки з^ар бир тузи м а  учун яш овчанликнинг 
маълум pH  чегараси мавжуд.

Улган з^айвон гавдаси чириб кетгунча улик ёки м урда де- 
йилади. Уликнинг цуйидаги ташци белгилари мавжуд: 1. Улик- 
нинг совиши. Биринчи кун мурда температураси соатига 1° па- 
саяди. Кейинги кунлар эса, соатига 0,2° пасайиб, муз^ит тем пе
ратураси билан тенглашади. Б аъ зи  бир касалликлар оцибатида 
руй берган улимдан кейин уликнинг температураси аксинча ку- 
тарилиши мумкин. Бунга организмда микробиал процессларнинг 
авж  олиши сабаб булади. Уткир кечувчи анаэроб инф екциялар 
оцибатида содир буладиган улим ларда  купинча шу з^одиса ку- 
затилиши мумкин. 2. Уликнинг цотиши. Бунга сабаб кун далан г  
таргил мускулнинг цагпщ лашишидир. Мускул туцимасининг 
цатти^лашувига кислоталикнинг з^аддан ташцари кутарилиб ке
тиши сабаб булади деб ^арайд и лар  Г Мускулларнинг ^отиш и 
тананинг ю^ори цисмидан бошланади. Одатда, ^лик улим содир 
булгандан 8— 10 соат кейин цота бошлайди. Уликнинг чириши- 
ни тезлаштирувчи микрооргаиизмлар куп булса (брадзот, энтсро- 
токсемия касалликлари) улик цотмайди ёки суст цотади. О д а т 
да ^отиш бошлангандан бир неча соат кейин улик ц ай тад ан  
бушаша бошлайди. Микробиал процессларнинг авж  олиш и газ 
тупланиб, уликнинг шишиб кетиш ига сабаб булади. 3. У лик 
дорларининг пайдо булиши. Д о гл а р  гавданинг пастки цисм ла- 
рида пайдо булади ва гемолизга учраган  цоннинг ту ц им аларга  
шимилганлигини курсатади. 4. Уликнинг чириши. Улим содир 
булгандан бир неча соат, инфекцион касалликларда) ёки  бир 
неча кун улик чирий бошлайди. М урда  чиришининг бош ланиш и 
муз^ит температурасига, намлигига, микрофлора ва м икроф а- 
унасининг характерига борли^. Ута цуруц муз^итда (сазф ода)



ёки торфли батцо^ликлардаги  айрим шароитда уликнинг чири- 
ши асрлаб кечикканлиги маълум.

Мумиёлаш ва химиявий ишлов бериш йули билан сунъий 
равиш да мурдани узоц в а^ т  чиритмасдан сацлаш мумкин.

КИШКИ УЙКУ. АНАБИОЗ

Купчилик кемирувчи з^айвонлар, айи^лар ва боища баъзи 
бир ^айвонлар (з^ашаротлар) ^ишда (баъзи бир кемирувчилар 
ёзда  з^ам) чуцур ва узоц уйцуга кетадилар. Бу  пайтда орга- 
низмда кечаётган х;аётий процесслар ута суст боради. Тана тем- 
ператураси 5—8 градусга пасаяди. Кислород истеъмол цили- 
ниши норманинг 2—3 процентини ташкил ^илади. Ю рак уриши 
в а  нафас олиш жуда секин ва сезилар-сезилмас булиб цолади. 
О вцат цабул цилинмайди. Марказий нерв системаси фаолияти 
чу^ур ва кенг кулам да тормозланган булади. ^айвон  т.ашци 
таъсиротларга одатда ж аво б  бермайди. Бунда чуцур текши- 
риш лар ёрдамидагина ^айвоннинг тирик эканлигини ани^лаш 
мумкин. Кишки уйцу организмнинг таш^и му^итнинг ноцулай 
шароитларига нисбатан эволюция давомида орттирган з^имоя 
реакциясидир.

Прейер 1873 йилда з^айвон организмидаги з^аётий процесслар- 
нинг сунъий равишда ва^тинча Ута сусайтирилишини анабиоз 
деб  атади.

Анабиоз з^олати цуритиш (усимлик уругларини, микроорга- 
низмларни, баъзи бир з^ашаротларни ва боцщалар) ва ута со- 
витиш йули билан (юцори табак;али хайвонларда, ту^ималар- 
д а )  амалга оширилиши мумкин. Анабиознинг улимдан фарци 
шундаки, унда з^айвонни ^айта тирилиш имконияти ани^ са^- 
ланиб  ^олади.

?^айвон организмини аста-секин совитиш йули билан шун- 
д ай  д араж ага  етиш мумкинки, бу пайтда организмда барча 
биохимик процесслар деярли батамом тухтайди — биологик 
нуль яъни з ^ и ^ и й  анабиоз руй беради. Бундай ва^тда орга
низмнинг з^аётий белгиларини энг нозик сезгир усуллар ёрдами- 
д а  з^ам ани^лаб булмайди. Биологик нуль з^осил цтллиш учун тур- 
л и  з^айвонларни турли температурагача совитиш керак булади.

Совитиш ж араёнида турли органларнинг турли ва^тда иш- 
д ан  чициши улар ишида дискоординация руй беришига сабаб 
булса, турли ферментларнинг активлиги турли ва^тда ва тур- 
лича  пасайиши моддалар  алмашинувида силжишлар руй бери
ш ига сабаб булади. Б ундан  ташцари ферментлар активлиги- 
нинг пасайиши билан диффузия процесси тухташининг турли 
в а^ тл ар д а  руй бериши (диффузия сунг тухтайди) моддалар ал 
машинувида силжиш лар содир б^лишига ц^шимча равишда 
с а б а б  булади. Д ем ак  организмни анабиоз з^олатига келтириш 
учун унда бир 1$атор патоЛогик процессларни вужудга келтириш 
лозим.



Чуцур анабиоз узоц музлатиш йули билан ам алга ошири- 
лади. Тубан з^айвонлар музлатишни осон утказса, юцори таба- * 
цали з^айвонларда бунга ж у д а  цийинлик билан эришилади. 
Айницса, музлатилган сувнинг физикавий хусусиятлари уз- 
гариши (муз кристаллари з^осил булиши) кучли патогенетик 
таъсир цилади. Шунинг учун з^ам организм музлатилишидан 
олдин унга сув урнига мумкин цадар купроц паст температу- 
рада з^ам музламайдиган суюцлик (масалан, глицерин) юбо- 
рилади.

Организмни анабиоз з^олатга келтириш ^анчалик  мушкул 
булмасин, медицинада, айни^са хирургияда унинг аз^амияти 
катта.

Анабиоз з^олатга бирмунча яцин булган яна бир з^олат —■ 
летаргик уйцу з^ам маълум. Бунда з^ам одам узоц уйцуга кетади 
ва организмда моддалар алмашинуви жуда сусайиб цолади. 
Летаргик уйцу давомида одам сунъий равишда озицлантириб 
турилади. Адабиётда 30 йилдан орти^ узлуксиз ухлаган  киши 
з^ацида маълумот мавжуд.

Летаргик уйцу бир сабаб  оцибатида марказий нерв систе- 
масида, айницса, унинг олий булимларида кенг ёйилган чуцур 
ва давомли тормозланиш содир булганлигидан д ал о л ат  беради.

КАЙТА ТИРИ ЛТИ РИШ  — РЕАНИМАЦИЯ

Организмни клиник улим ва анабиоз з^олатларидан цайта- 
дан тирилтириш мумкин. Тирилтириш принципи з^ар иккала 
з^олда з^ам ухшаш булиб, з^аётий муз^им органлар фаолиятини 
тиклашга царатилган. ^ а й т а  тирилтириш реаним ация  деб  ата- 
лади.

Организмда з^аётий процессларнинг цайта тикланиши улиш 
процессининг царши кечимини бирмунча эслатади. К,айта тири- 
лаётганда, улиш жараёнида ^айси органнинг ф аолияти  аввал 
бузилган булса, уша органнинг фаолияти энг кейин тикла- 
нади.

Реанимация муваффациятли кечиши уч^н аввало ^он айла- 
ниш ва нафас олиш процесси тикланади. Улиш ж араён и да  
организмдэ з^осил булган заз^арли метаболитларни тезрок; нейт- 
раллаш  ва организмдан чицариш чоралари курилади, чунки, 
улиш жараёнида цондаги органик моддаларнинг умумий миц- 
дори 2,5—3 марта купайиб кетган булади.

К,айта тирилтиришнинг муваффациятли боришида нерв сис- 
темаси фаолиятининг тикланиши етакчи аз^амият касб этади. 
Чунки, нерв системасининг ф аолияти  энг кейин тикланса-да , у 
бопща органлар фаолиятининг яхшиланишига ёрдам  беради.

^озирги  вацтда терминал з^олатлардан цайта тирилтирувчи 
мураккаб, комплекс методлар яратилган  булиб, буни реаним а
тология фани урганади.



II б о б

этиология

Этиология (aitia сабаб logos таълимот) касаллик чацирув- 
чи сабаб  ва шарт-шароитлар з^ацидаги таълимот.

К асаллик  сабабларини ани^лаш, унинг организмга таъсир 
этиш  механизмини очиш муз^им а^амиятга эга булиб, касал- 
ликнинг олдини олиш ва унга царши кураш йулларини белги- 
лаш га  ёрдам беради. Бу  з ^ д а  И. П. Павлов шундай дёб ёзган 
эди: «Сабабни билиш, албатта , медицинада муз^им ишдир. Би- 
ринчидан, фацатгина сабабни билгандагина унга царши ани^ 
з^аракат ^илиш мумкин, иккинчидан, яна з^ам муз^имрори, унинг 
организмга киришига йул цуймаслик мумкин. Ф а^ат барча 
касалликларнинг сабабини билгандагина з^озирги медицина ке- 
л а ж а к  медицинасига, яъни кенг маънода айтганда гигиенага 
айланиш и мумкин».

Врач касаллик сабабини билмагунча патологик процесснинг 
йуналишига ва кечишига онгли ва эффектив равишда таъсир 
э т а  олмайди. Врач касаллик сабабини аницлагандан кейингина 
организмда кечаётган ва кечиши мумкин булган процесслар- 
нинг характерини олдиндан тасаввур этиши мумкин. Шу сабаб- 
дан  з^ам, цадим зам онлардан  бери касалликларни келтириб 
чицарувчи сабабларни билишга з^аракат цилиб келинмоцда.

С абабият  принципи, яъни з^ар бир з^одисанинг сабаби бор, 
деб  тушунтирувчи принцип патологик з^одисалар заминида з^ам 
ётади.

Кадимги з^инд ва хитой табиблари бу з^а^да турри фикр 
баён  цилишган: «Сабаб оцибат билан узвий богланган. Агарда 
ш ундай булмаганда эди, з^ар жойда ва з^ар вацт з^амма нарса 
пайдо б^лаверган булар эди. J^ap бир сабаб алоз^ида оцибатга 
олиб келади ва сабабсиз оцибат з^ам булиши мумкин эмас. 
О ^и б ат  сабабдан асло аж ралмасдир».

У лар сабабни иккига буладилар: ^узгатувчи ва яратувчи 
сабабл ар .  К,У3ратУвчи сабабл ар  деб, организмга таъсир этаёт- 
ган куч, ва шарт-шароитлар тушунилади. Грек олими Аристо
тель  бу таълимотни ривожлантириб, касалликни цузратувчи 
ш артли  факторлар, яъни кондиционал факторлар з^ацида таъ 
лим от яратди.

Г ален  ю^оридаги таълимотлар  асосида этиологиянинг асо- 
сий принципини яратмо^чи булди: з^еч ^андай сабаб, агар 
организмнинг унга нисбатан мойиллиги ва алоз^ида сезувчанли- 
ги б^лмаса, касаллик чацира олмайди. Гален организмнинг 
ички з^олати асосий роль уйнашини цайд этди. Б у  цадимги 
медицинада этиология кутарилган  чуцци эди.

С абабият  з^ацидаги таълимотни Абу Али ибн Сино яна бир 
погона кутарди: «}^ар ^андай  нарсани билиш, ...унинг сабабини 
билгандагина тула булади... Ш у сабабдан з^ам, медицинада



с о р л и ц  ва касалликларнинг сабабларини билиш керак. ...танага 
етаётган з^ар цандай сабаб з^ам организмга таъсир цилавермай- 
ди; баъзан бунда яна уч нарса керак булади: актив кучга бор- 
лиц булган куч катталиги, тананинг мойиллаштирувчи кучла- 
рига борлиц булган куч катталиги  ва ана шу иккаласининг 
узаро таъсир этиши ва оцибати келиб чициши учун етарли 
вацт керак булади». Ш ундай ^илиб Ибн Сино касалли к  этио- 
логиясига уч элемент цушди: этиологик таш ^и  фактор, орга- 
иизмнинг реактивлиги ва уларнинг узаро таъсири.

Касаллик ^узгатувчи факторларни ойдиилаштиришга кел- 
ганда, утган асрнинг охири ва з^озирги асрнинг бош ларида учта 
йуналиш пайдо булди: монокаузализм, кондиционализм ва кон
ституционализм.

Монокаузалистлар з^ар бир касалликнинг ягона сабаби бор, 
у организмга таъсир ^илса, албатта, касаллик содир булади, 
таъсир цилмаса, касаллик ю зага келмайди деб, тушунтиради- 
лар. Немис олими Роберт Кох ва Француз олими Л уи  Пастер 
бу дунёцарашнинг энг ёрцин тарафдорларидан бири з^исобла- 
нади. Бу й^налишнинг пайдо булишига микроорганизмлар 
касаллик цузгатувчи ^обилиятининг кашф этилиши асос булди. 
Уларнинг фикрича, организмга бирон бир патоген микроб туш- 
са, бас, албатта, касаллик вужудга келади. Аслида, эпизоотия- 
лар  пайтида куплаб з^айвонлар микроорганизмлар билан зарар- 
ланган булади, биро^ з^айвонларнинг з^аммаси з^ам касал 
булавермайди. М онокаузалистлар касаллик содир булишида 
организмнинг ички ф акторлари  з^ам муз^им роль уйнашини 
эътиборга олмайдилар, купинча организмда асосий сабаб би
лан  бир цаторда ёрдамчи сабаблар  з^ам з^ал цилувчи роль 
Уйнаши мумкинлигини инкор цилдилар. Ш ундай цилиб, моно
каузалистлар сабабни ж уда тор доирада туш унадилар. Уни 
аж ратиб олинган з^олда, я к к а  куч сифатида тасаввур  этадилар. 
Аслида сабаб патоген куч билан организм яш овчанлиги урта- 
сидаги кураш характеридир. Агар бу кураш салбий характерга 
эга булса, касаллик содир булади, ижобий характерга  эга 
булганда эса, касаллик руй бермайди. Бу з^а^да патогенез 
з^ацида гапирилганда батафсил тухталамиз.

Кондиционалистлар касалли к  ча^ирилишида бир вацтнинг 
узида бир цанча факторлар аз^амиятга эга булишини эътибор
га оладилар-у.^касаллик спецификасини белгиловчи етакчи, з^ал 
цилувчи факторни аницлаш мумкин эмас деб у^тирадилар. 
Уларнинг фикрича, ^айси факторнинг муз^имлиги бнзнинг ба- 
з^олаш цобилиятимизга, яъни бизнинг онгимизга богли^. Конди- 
ционализмнинг идеалистик моз^ияти з^ам шундадир. Б у  билан 
улар касаллик сабабларини урганишдан четга чицадилар, чун- 
ки улар цайси факторнинг роли муз^имлигини текшириб ути- 
ришга з^ожат йуц дейдилар.

Конституционализм о^ими тарафдорлари касалликнинг пай
до булиши з^айвон конституциясига, яъни унинг ички, генетик



детерминланган (ирсиятда белгиланган) цурилишига боглиц 
деб, тушунтирадилар. Уларнинг фикрича, ташци факторлар 
ички, касалланиш га мойиллик хусусиятининг руёбга чицишига 
ёрдам беради, холос. Айрим патоген микроорганизмларнинг фа- 
цат айрим цайвонлардагина огир касаллик келтириб чицариб, 
бошца турдаги  з^айвонларга патоген таъсир эта олмаслик з^ол- 
ларини н азар д а  тутсак, бу оцим тарафдорлари з^ацдек туюлади. 
^ ац и ц атан  з^ам, патоген микроорганизм з^айвон организмида 
унинг учун цулай шароит булгандагина купаяди. Кейинги з^ол 
з^айвоннинг генетик-конституционал курсаткичларига боглиц, 
албатта. Бироц, касалланишга ички мойилликнинг мавжудли- 
гини абсолютлаштириш, уни з^ал цилувчи фактор дараж асига 
кутариш з^айвон цаётида асосий роль уйнайдиган факторлардан 
бири таш ци муз^ит эканлигини, ва демак, генетик-конституцио
нал курс^ткичдар з^ам эволюция давомида ташци муз^итнинг ор- 
ганизмга таъсири оцибатида шаклланганлигини инкор этишга 
олиб келади.

А лбатта, бу уринда, з^ацицатан з^ам организмнинг генетик-кон
ституционал курсаткичларидаги бирламчи бузилишлар нати- 
ж асида вужудга келган бир цатор касалликларни (бундай ка- 
салликларнинг сони инсонда 2,5 мингдан ошицроц) эътибордан 
четда цолдирмаслик керак.

Ш ундай цилиб, цар учала оцим тарафдорларининг хатоси 
шундан иборатки, улар бирон факторнинг касаллик келиб чи- 
цишдаги ролини бурттириб юбориб, бир тарафламаликка йул 
цуядилар.

К асал ли к  сабабини бирор ташци сабабга узил-кесил боглаб 
цуйиш (монокаузалистлар) уни атрофлича урганишга тусцин- 
лик цилса, касаллик сабабини тенг аз^амиятли бир цанча фак- 
торларга боглаб цуйиш (кондиционализм) касаллик сабабини 
чуцур урганишга тусцинлик цилади.

Этиологик факторлардан бирини абсолютлаштириш, фактор
лар уртасидаги  универсал у заро  таъсир ва узаро богланиш 
мавжудлигини ^исобга олмаслик, тирик оламда сабаб-оцибат 
боглицлигини инкор этиш юцорида цайд этилган йуналишларга 
хос булиб, патологик процесс сабабларининг з^ациций моз^ияти- 
ни очишга тусцинлик цилади.

}^ар цандай касаллик сабаби  заминида, з^ам ташци, з^ам 
ички ф акторлар  мавжуд булиб, бири етакчи урин эгалласа, цол- 
ганлари т^лдирувчи роль уйнайди. Ва, низ^оят, з^ар бир кон- 
крет ш ароитда чуцур текширишларгина цайси бири шу сафар 
етакчи роль уйнаганлигини аницлаш имконини беради. К асал 
лик сабаблари  ичида етакчиси унинг спецификасини белги- 
лайди.

Бир сабаб  турли хил шароитда турли куринишли касаллик- 
ка олиб келиши мумкин. Аксинча, хилма-хил сабаб^ар муста- 
цил равиш да ухшаш касалликка  сабаб була олади. М асалан, 
бруцеллёз касаллигининг цузгатувчиси балогатга етган з^айвон-



детерминланган (ирсиятда белгиланган) цурилишига борли^ 
деб, тушунтирадилар. Уларнинг фикрича, таш^и факторлар 
ички, касалланиш га мойиллик хусусиятининг руёбга чицишига 
ёрдам беради, холос. Айрим патоген микроорганизмларнинг фа- 
^ат  айрим з^айвонлардагина орир касаллик келтириб чи^ариб, 
бопща турдаги  з^айвонларга патоген таъсир эта олмаслик з^ол- 
ларини н азар д а  тутсак, бу о^им тарафдорлари з^авдек туюлади. 
^ ац и ц атан  з^ам, патоген микроорганизм з^айвон организмида 
унинг учун цулай шароит булгандагина купаяди. Кейннги з^ол 
з^айвоннинг генетик-конституцнонал курсаткичларига борлиц, 
албатта. Биро^, касалланишга ички мойилликнинг мавжудли- 
гини абсолютлаштириш, уни з^ал цилувчи фактор дараж асига 
кутариш з^айвон з^аётида асосий роль уйнайдиган факторлардан 
бири тацщ и муз^ит эканлигини, ва демак, генетик-конституцио- 
нал курс^ткичлар з^ам эволюция давомида ташци муз^итнинг ор- 
ганизмга таъсири оцибатида шаклланганлигини инкор этишга 
олиб келади.

А лбатта, бу уринда, з^а^и^атан з^ам организмнинг генетик-кон- 
ституционал курсаткичларидаги бирламчи бузилишлар нати- 
ж асида вужудга келган бир ^атор касалликларни (бундай ка- 
салликларнинг сони инсонда 2,5 мингдан ошицроц) эътибордан 
четда ^олдирмаслик керак.

Ш ундай цилиб, з^ар учала оцим тарафдорларининг хатоси 
шундан иборатки, улар бирон факторнинг касаллик келиб чи- 
^ишдаги ролини бурттириб юбориб, бир тарафламаликка йул 
^уядилар.

К асал ли к  сабабини бирор ташци сабабга узил-кесил борлаб 
^уйиш (монокаузалистлар) уни атрофлича урганишга тусцин- 
лик ^илса, касаллик сабабини тенг аз^амиятли бир цанча фак- 
торларга боглаб цуйиш (кондиционализм) касаллик сабабини 
чуцур урганишга тус^инлик цилади.

Этиологик факторлардан бирини абсолютлаштириш, фактор
лар уртасидаги  универсал у заро  таъсир ва узаро борланиш 
мавжудлигини ^исобга олмаслик, тирик оламда сабаб-оцибат 
борли^лигини инкор этиш ю ^орида цайд этилган йуналишларга 
хос булиб, патологик процесс сабабларининг з^а^н^ий моз^ияти- 
ни очишга тусцинлик цилади.

}^ар цандай касаллик сабаби  заминида, з^ам таш^и, з^ам 
ички ф акторлар  мавжуд булиб, бири етакчи урин эгалласа, ^ол- 
ганлари т^лдирувчи роль уйнайди. Ва, низ^оят, з^ар бир кон- 
крет ш ароитда чу^ур текширишларгина ^айси бири шу сафар 
етакчи роль уйнаганлигини ани^лаш  имконини беради. К асал 
лик сабаблари  ичида етакчиси унинг спецификасини белги- 
лайди.

Бир сабаб  турли хил шароитда турли куринишли касаллик- 
ка олиб келиши мумкин. Аксинча, хилма-хил сабаб^ар муста- 
цил равиш да ухшаш касалликка  сабаб була олади. М асалан, 
бруцеллёз касаллигининг цузратувчиси балогатга етган з^айвон-



ларнинг купроц жинсий органларини касаллантирса, жинсий 
актив булмаган индивидларнинг купроц буринларида патологик 
узгаришлар чацириши осон. Аксинча, куйиш касаллигини 
электр токи таъсирида ^ам, иссицлик таъсирида ^ам, кислота 
ва иш^орлар таъсирида ^ам, нурлар таъсирида ^ам  цузратиш 
мумкин.

Касаллик сабабларини урганишда осонлаштириш учун шарт- 
ли равишда уни ички ва ташци сабаблар группаларига ажра- 
тиб урганамиз. Организмнинг узида м авж уд  булган ёки пайдо 
булаётган турма ва орттирилган патоген ф акторлар  касаллик- 
нинг ички сабаблари  деб аталади. Организмга уни ураб турган 
му^итдан берилаётган турли зарарли таъсиротларга касаллик- 
нинг ташци сабаблари  деб аталади.

КАСАЛЛИКНИ КУЗГАТУВЧИ ТАШКИ САБАБЛАР

Организмга уни ураб турган му^итдан куплаб хилма-хил 
факторлар таъсир ^илиб туради. Уларнинг купчилиги организм
га эволюцион таравдиёт жараёнида куп м арта  таъсир этиб 
келаётганлиги сабабли организм буларга мослашган. Бундай 
таъсиротларга адекват, яъни мос таъсиротлар дейилади. Аде- 
кват таъсиротлар ^айвон ^аёти учун зарур  булиб, унга 
фойдали таъсир цилади (озица, кислород, ёрурлик, сув ва к.). 
Бироц, му^итда ноадекват, яъни организм мослаша олмаган 
таъсиротлар ^ам куп булиб, улар организмга зар ар  келтириши 
мумкин. Айни ^олда, гарчи таъсирот адекват  булса-да, агар 
уларнинг кучи ва таъсир цилиш давомийлиги одатдагидан куп 
ёки кам булганда ^ам турли касалликлар вужудга келиши мум
кин. Масалан, кислород организм учун адекват  таъсирот. Биро^, 
унинг мицдори му^итда купайиб кетса, масалан , тоза кислород 
билан узоц нафас олдирганда ёки камайиб кетса патогенетик 
таъсир цила бошлайди.

Организмга зарарли. таъсир этиши мумкин булган таш^и 
факторлар тури куп булганлиги сабабли, уларни урганишни 
осонлаштириш мацсадида классификацияланади. Ташци му^ит- 
нинг зарарли факторларц табиатига кура турт группага були- 
нади: механикавий, физикавий, химиявий ва биологик ф ак
торлар. .

МЕХАНИКАВИЙ ФАКТОРЛАРНИНГ КАСАЛЛАНТИРУВЧИ 
ТАЪСИРЛАРИ

Х,айвон организмига берилган тайней механикавий куч маъ- 
лум катталикка етса ва ундан ошса организмда морфо- 
физиологик узгаришлар руй бериши мумкин ва натижада меха
никавий жаро^ат ^осил булади. М еханикавий жаро^атнинг ха- 
рактери, кулами ва оцибати берилаётган кучнинг катталигига, 
таъсир ^илиш давомийлигига, куч узатувчи жисмнинг шакли ва



консистенциясига, куч таъсир цилган туциманинг тури ва унинг 
функционал з^олати каби цатор курсаткичларга боглиц.

Ж у д а  катта  куч билан таъсир цилинса, жаро^ат кенг кулам- 
ли, бузилиш, синиш сифатида намоён булади. Куч узатувчи 
жисм цаттиц ва уткир булса, ж аро^ат  кесилиш ва тешиш си
фатида содир булади. Агар куч узатувчи жисм тумтоц булса, 
ж аро^ат  купинча эзилиш сифатида намоён булади. Куч кенг 
сат^га таъсир цилса, жаро^ат л ат  ейиш, чузилиш, бутинларнинг 
чициши, контузия ва з^оказо сифатида намоён булади.

М еханикавий жароцат цандай булишидан цатъи назар, унинг 
кечиши заминида умумий цонуниятлар ётади. Барча з^олларда 
з^ам бир томондан маз^аллий морфологик ва функционал узга- 
ришлар руй берса, иккинчи томондан рефлектор характерга эга 
булган умумий функционал бузилишлар руй беради. Маз^аллий 
ва умумий узгаришларнинг аз^амияти турли цолларда турлича 
булади.

Маз^аллий морфологик бузилишлар з^ужайраларнинг узаро 
жойлашишидаги тартиб, улар орасидаги анатомик ва физиоло
гик борланиш дараж аси , з^ужайраларнинг бутунлиги ва з^оказо 
к у р с а^ и ч л а р н и н г  узгаришида намоён булади. Бу узгаришлар 
кучли ёки кучсиз, вацтинча ёки сурункали, цатто батамом содир 
булиши мумкин. Маз^аллий морфологик узгаришлар туцима па- 
ренхимасидаги, нерв ва цон томирларидаги бузилишлардан 
иборат булиб, уларнинг з^ар цайсиси жароз^ат характерини бел- 
гилашда алоцида роль уйнайди. Б аъ зан  паренхимадаги бузи
лишлар жароз^атнинг асосини ташкил цилса, баъзан нерв ёки 
цон томиридаги бузилиш етакчи патогенетик роль уйнайди. 
Масалан, бирон бир мушак эзилганда жароз^атнинг асосини па
ренхимадаги узгаришлар ташкил цилса, аксинча, кесилиш руй 
берганда цон томири ёки нерв толасининг кесилиб кетиши жаро- 
з^атнинг характерини белгилайди.

Тананинг бирон жойига етказилган механикавий куч атроф 
туцима органларга  з^ам ёйилади. К °Р инга урилганда талоц ва 
жигарнинг ёрилиш з^оллари бунга мисол булади.

Тор чегарага  цисца вацт ичида катта куч урилиш жароз^ат- 
га алоз^ида таъсир курсатади: масалан уцнинг таъсири. Бунда 
куч атрофдаги туцималарга гидродинамик урилиш сифатида 
узатилади. Чунки, з^айвон организми бир з^исобдан, суюцликка 
т^лдирилган герметик идиш булиб, тана огирлигининг энг куп 
цисмини сув таш кил цилади. Суюцликка бой булган ва цаттиц 
органларда уцнинг таъсири айницса узовда тарцалади. Аксин
ча, эластиклик хусусияти, юцори булган ёки ичи цаво билан 
тулган орган ларда  жароз^ат унча куп тарцалмайди.

Маз^аллий механикавий жароцат оцибатида туцималарда 
пайдо булган структурали узгаришлар у ерда моддалар алма- 
шинувининг бузилишига сабаб булади. Бунда з^ужайралар мем- 
браналари бутунлигининг бузилиши асосий роль уйнайди, чунки 
улар м оддалар  алмашинувининг жойларда тартиб билан ути-



шини таъминловчи етакчи фактордир. М а^аллий  гемодинамика 
ва иннервациядаги силжишлар ^ам  катта  а^амиятга эга. Узо^ 
ва^т ^он айлаиишииинг бузилиши атрофик, дистрофик ва нек- 
робиотик процесслар руй беришига сабаб  булади.

Механикавий жаро^ат очиц — терининг бузилиши ва ё п и ц — 
тери бузилмаган ^олда руй бериши мумкин. Кейинги ^ол ку- 
пинча, ^айвон йи^илганда, ^аво тул^ини урганда ва з^оказо 
^олларда руй беради. Бунда терида узгаришнинг камлиги унинг 
эластиклиги ю^ори эканлигига богли^.

Очи^ ж аро^атда  тери бутунлигининг бузилганлиги ва у  ерда 
цои айланишининг ёмонлашганлиги турли микроорганизмлар 
билан ифлосланиб, жаро^атнинг инфекция билан огирлашишига 
сабаб булади, яллигланиш процесси а в ж  олади.

Механикавий жаро^ат жойида авж  олган яллигланиш про
цесси муваффа^иятли кечмаса, узоц муддатгача тузалмайди- 
гаи яра з^осил булиши мумкин. Я рада з^осил буладиган за^арли  
моддаларнинг организмга сурункали таъсири оцибатида орга
низм бутунлай ^олсизланиши мумкин. Б у  з^ол яра туфайли тин- 
канинг цуриши дейилади ва барча органлар  функцияси ва ^он 
бузилади, з^атто улим содир булади.

Ж аро^атланган  жойда ма^аллий ^он айланиши, томирлар 
деворининг утказувчанлиги, моддалар алмашинуви бузилиб, ту’- 
цима оралигида гидрофилл молекулалар купайиб кетади. Кон 
ва з^ужайралардан, туцима оралигига электролитлар утиши, ту
зима оралигидаги суюцликнинг осмотик ва  онкотик босимини 
ошириб, сувнинг тупланишига — травм атик  шиш пайдо були- 
шига сабаб булади. Травматик шиш цон айланиши ва моддалар 
алмашинувининг узгаришига олиб келади. Тузима оралигида 
суюцликнинг ортицча тупланиши за^ ар л и  метаболитларнинг 
суюлишига таъсир курсатади, бу эса маълум  дараж ада  з^имоя 
а^амиятига эга.

Механикавий куч таъсирида орган узо^  ва^т  си^илиб цолса, 
у атрофияга учрай бошлайди, шу куч узо^  вацт ^ити^ловчи 
таъсир курсатса, д агал  бириктирувчи ту зи м а  усиб кетиб цадо^  
ва усма з^осил булишига сабаб булади.

Танага таъсир этаётган механикавий куч, рецепторларнинг 
ц агп щ  цити^ланиши, кучли орри^ импульслари зфсил цилиб, 
рефлектор равишда бош^а органларнинг фаолиятида акс этади. 
Бундай орриц таъсирида юрак уриши секинлашиши, нафас вац- 
тинча тухтаб ^олиши, буйрак фаолияти кескин сусайиши мум
кин. Рефлектор патологик реакцияларнинг энг кучлиси — т р ав 
матик шок (ж аро^ат исканжаси)дир.

ТРАВМАТИК ШОК

Травматик шок, организм каттиц шикастланганда барча 
з^аётий процессларнинг кескин ва хавф ли  д а р аж ад а  сусайиши, 
яъни ута з^олсизланишдир. Шок мураккаб  процесс б^либ, ста-



дияли тарзда кечади. Шокнинг дастлабкр — эректил фазасида 
марказий нерв системасида кучли ва кенг ёйилган цузгалиш ву- 
жудга келади. Бунинг оцибатида юрак уриши, нафас, ^аракат, 
моддалар алмашинуви, буйрак усти, ^алцонсимон, гипофиз ва 
бош^а эндокрин безларнинг фаолияти кучаяди. Упка вентиля- 
цияси ж адаллаш ади . Периферик цон томирлар торайиб, мия ва 
юрак цон томирлари кенгаяди. Эректил ф азада  таъсиротдан 
^утулиш ^имоя а^амиятига эга булган хаётий процесслар ку
чаяди.

Шокнинг сунгги — торпид фазасида марказий нерв система
сида чу^ур тормозланиш кенг тар^алади. Х,айвон ^олсизланиб, 
мутаносиб органлар фаолиятини бошцарувчи нерв марказлари- 
нинг цузгалувчанлиги сусаяди. Айни^са, вегетатив марказлар 
тонусининг пасайиши органлар фаолиятида дискординациялар 
содир булишига, органларнинг автоматик уз-узини бошцариш 
механизми остида ишлашига сабаб булади.

Тажриба натиж аларидан  маълум булишича, периферик 
нерв системаси ва рецепторларнинг ^узгалувчанлиги шок дав- 
рида аввал кучаяди, сунгра кескин сусаяди. Бунда нерв учлари- 
нинг махсус медиаторларга, рецепторларнинг улар учун адекват 
таъсиротларга ж аво б  бериши узгаради. Масалан, адреналин 
шокнинг торпид ф азасида  ижобий таъсир этмайди, каротид 
синусда цон босимининг узгариши одатдагидек рефлектор 
реакция ^осил цила олмайди. Периферик нерв системасида 
парабиотик ^ олатлар  кузатилади.

Торпид ф азад а  юрак уришининг сусайиши, артерия ва вена 
томирларида цон босимининг пасайиши цайд цилинади. Пульс 
тез, биро^ ж уда кучсиз булади. Томирлардан о^аётган к;оннинг 
умумий мицдори 30— 40% га камаяди. К,он томирларининг утка- 
зувчанлиги ошиб кетиши натижасида ^оннинг суюц ^исми 
куплаб туцима оралигига ута бошлайди. Мускуллардаги томир
лар цонга тулиб кетади. Шокнинг огир фазасида ^ р а к  уриши 
кескин д ар аж ад а  секинлашади. Бу ж уда хавфли ^ол булиб, 
организмдаги барча рефлектор ва гуморал тарзда бош^арила- 
ётган функцияларнинг сусайишига сабаб булади. Н атиж ада 
ту^ималарга цон к;уйилади, шаклли элементларнинг сони оша- 
ди ва 1̂ он айланиши янада цийинлашади.

Шок даврида моддалар алмашинувида ^ам  чуцур узгариш- 
лар руй беради. Шокнинг эректил фазасида асосий алмашинув 
кучаяди, аксинча торпид фазасида эса., сусаяди. Нейро-гуморал 
регуляцияда симпатикотония содир булиб, ту^ималарда глико- 
геннинг ж адал  парчаланиши натижасида ^онда глюкоза миц- 
дори ошиб кетади. Агар ^айвон ту^ималарида гликоген кам 
булса, цонда глю коза ми^дори ортмайди. Бундай ^айвонлар 
купинча шокдан улади.

Шокнинг эректил фазасида нафаснинг рефлектор равишда 
ута тезлашуви упка вентиляциясини ^аддан  ташцари кучайти- 
риб юборади. Н а ти ж ад а ,  нафас марказининг гуморал ц т щ л а й -



диган С 0 2 газининг мицдори цонда камайиб кетади — гипокап- 
ния содир булади. Бунда нафас маркази  узоц вацт етарли  
цитицланмай цолади — нафас секинлашади. Бироц, кейинчалик 
модда алмашинувининг тотал ута тезлаш уви ва торпид ф а з а д а  
нафаснинг сусайиши, оксидланиш процессларининг чала були- 
ши цонда кислотали радикалларни купайишига сабаб булади. 
Натиж ада цоннинг ишцор резерви пасайиб, ацидотик ^о л ат  
вужудга келади.

Кислород етишмаслиги сабабли ёг алмашинувининг бузили- 
шидан куплаб кетон таначалари з^осил булиб, ацидотик ^ о л ат  
янада огирлашади.

Шок авж  олган сари цонда фосфорнинг анорганик бирикма- 
лари, яъни калий мицдорининг купайиб бориши, организмда 
парчаланиш процессларининг устунлик цилишидан д а л о л ат  
беради.

Француз патфизиологи А. Лабориннинг таъкидлашича, ш ок 
даврида мия, ю рак ва мускулларнинг активлиги кам бузилади. 
Унинг курсатишича, асосий бузилишлар жигарда, буйракда, 
талоцда ва ичакларда кузатилиб, кенг куламли вазоконструк
ция содир булади. Бунга шокоген таъсирот остида адреналин 
ишлаб ч и ц и л и ш и н и н Г 'К у ч а й и ш и  сабаб  б у л а д и .  Ортицча и ш лаб  
чицилаётган адреналин гипоталамус ва ретикуляр формация 
зонасида гематоэнцефалик барьерга таъсир этиб, уларнинг 
тонусини оширади. Бу эса адреналин иш лаб чицилишини нейро- 
гуморал йул билан янада стимуляцияланишига олиб келади. 
Шундай цилиб, классик патофизиология таърифича «бузуц 
занжир» вужудга келади.

Куплаб ишлаб чицилаётган адреналин ^азм цилиш органла- 
ри, жигар, талоц ва буйракда томирларни торайтириб, инф аркт 
ва аноксемияни вужудга келтиради. Артерия ва метаартерия- 
ларнинг торайиши артериовеноз анастамозларнинг очилишига 
ва оцибатда органларда стаз содир булишига олиб келиши 
мумкин.

Коннинг цуйилиши, коллоид хусусиятининг узгариши в а  
них;оят стаз майда томирларда тромблар цосил булишига сабаб  
булади ва у шок патогенезида му^им роль уйнайди.

А. Лабори организмнинг зацарланиш ига таъсир этадиган  
ма^сулотлар цам юцорида цайд цилинган органларда з^осил 
булади деб, таъкидлайди.

А. Лабори барча шокларнинг цандай келиб чиццанлип?дан 
цатъи назар, унинг генезида ^уж айраларнинг сирти ва ичида 
мусбат ^амда манфий зарядлар уртасида диспропорция в у ж у д 
га келади, бу умумий патогенетик а^ам иятга  эга деб курсатади.

Шок даврида оцсиллар алмашинувининг бузилиши о р га 
низмда цолдиц азот купайишига сабаб  булади. Ж аро^атлан ган  
жойда ^осил булаётган купгина чала парчаланиш  ма^сулотла- 
рини цонга с^рилиши ва моддалар алмашинувининг тотал  
бузилиши организмнинг кучли за^арлан иш  цолатини вуж удга



келтиради. Бу уринда организмда куплаб з^осил булаётган 
турли пентанлар, гистамин, ацетилхолин, брадикинин, калли- 
дин, адреналин каби биологик актив моддалар асосий роль 
уйнайди.

Травматик шок бирламчи ва иккиламчи шокларга булинади. 
Бирламчи шок — механикавий жаро^ат берилиши билан, икки
ламчи шок эса 3— 4 соатдан кейин руй беради.

Травматик шокни, умуман з$ар цандай шокни тушунтирувчи 
туртта назария: гипокапния, плазма ва î oh йу^отиш, токсемик 
ва  нерв-кинетик назари ялар  мавжуд.

Гипокапния назарияси тарафдори (Гендерсон)нинг тушун- 
тиришича, кучли огри^ таъсирида нафаснинг ута тезлашиши 
организмдан С 0 2 газининг куплаб чициб кетишига, нафас мар- 
кази тонусининг кескин пасайишига сабаб булади. Артерия цон 
босими регуляцияси цон таркибидаги С 0 2 гази мицдорига з^ам 
борлин; булиб, унинг мицдорини узгариши юрак уришини 
секинлаштиради ва цон босими пасаяди. Шундай цилиб, шок 
содир булади. Бироц, упкада гипервентиляциясиз з^ам шок з^о- 
сил цилиш таж риб алари  гендерсон назариясини инкор этди.

Токсемик н азария  тарафдорларининг фикрича, барча орган- 
лар  фаолиятида руй берган узгаришлар шок пайтида организм
да  з^осил булаётган заз^арли моддаларнинг уларга бевосита 
таъсири оцибатида содир булади. Бу назария тарафдорлари 
(Кенью, Кеннон, М ак  Ивер, Хегард) жароз^атланган жойни 
борлаб, у  ерда з^осил булаётган заз^арли моддаларнинг цонга 
сурилишини тухтатиш билан шокнинг олдини олиб, ёки шок 
з^олатидаги з^айвон цонини иккинчи з^айвонга цуйиб шок з^осил 
цилиш билан уз назарияларини исбот циладилар. Аммо, з^амма 
вацт з^ам жароз^атланган жойда з^осил буладиган заз^арли мод
далар  ёки тузима гидролизатларини з^айвон цонига юбориш 
шокни келтириб чи^армайди. Заз^арли моддалар шок келиб 
чицишида белгиловчи роль уйнамаса-да, унинг руёбга чи^ишида 
актив иштирок этади.

П лазма ва цон йуцотиш назариясининг тарафдорлари, шок 
жароз^ат о^ибатида организмнинг куплаб цон ва плазма йуцо- 
тишидан цон босимининг кескин камайишидан келиб чи^ади 
деб айтадилар. Л екин цон ва плазма йуцотмасдан з^ам шок 
з^осил ^илиш мумкин эканлиги бу назариянинг з^ам тула эмас- 
лигини курсатади.

Нерв-кинетик назария шокнинг келиб чициш сабабини мар- 
казий нерв системасининг ута кучли ва кенг куламда таъсир- 
ланишига борлайди.

Нерв системасининг кучли таъсирланиши бевосита жароз^ат 
етказувчи куч з^осил булган заз^арли моддаларнинг резорбтив 
таъсирида руй беради. Нерв-кинетик назарияга асосан шокнинг 
эректил фазаси м арказий  нерв системасининг патологик ута 
^узгалиши, торпид фазаси  эса, ута тормозланишнинг бир кури- 
нишидир. Чунки, марказий нерв системасидаги кучли цузралиш



унннг энергетик запасларининг тула  сарфланишига ва  кенг 
куламли тормозланишга замин яратади.

М арказий нерв системасининг патологик ута цузгалиш и ва 
тормозланиши органлар фаолиятининг кескин бузилишига са- 
баб булади. Ту^ималарда м оддалар  алмашинуви реф лектор  
равишда ^ам  бузилиши мумкин. Аксинча, кучли за^ ар л ан и ш - 
лар уз навбатида нерв системасининг энергетик м анбаларини  
тугатншига имкон яратади. Ш ундай к;илиб нерв системасидаги 
функционал узгаришлар ва организмнинг за^арланиши, бир-би- 
рини келтириб чикарувчи занж ирли  реакцияга айланиши м у м 
кин.

Нерв снстемаси барча системалар ичида энг реактив булиб, 
шокнинг вужудга келишида белгиловчи роль уйнайди. Х,айвонга 
кучли жаро^атланишидан олдин нерв системаснни тинчланти- 
рувчи дорилар берилса, травматик шок руй бермайди ёки ке- 
чикади. Аксинча, нерв системасининг тонусини ош ирадиган  
дорилар берилса, шок ^осил булиши тезлашади ва кучаяди .

Токсикоз ^олатдаги ^айвон ж аро^атланганда шокнинг кечи- 
шн тез ва огир булиши мумкин. Ш ундай цилиб, травматик ш ок  
мураккаб патологик процесс булиб, унинг кечишида ички ва 
ташци рецепторлар кучли таъсирланади  ва марказий нерв сис
темасининг дисфункцияси белгиловчи роль уйнайди. Чунки, 
шокнинг энг асосий клиник курсаткичлари — нерв системаси
нинг ута ^узгалиши ва тормозланиши заминида ю рак-томир 
системаси ^амда нафас тонусининг сусайишида аввало р е ф л е к 
тор реакциялар патогенетик таъсир курсатади.

Кучли механикавий жаро^атланиш нинг огир о^ибатларидан  
бири контузиядир. Контузия деб, тананинг яхлит сат^и ш икаст- 
ланганда ёки унинг кенг юзаси ж аро^атланганда ички орган - 
ларда огир жаро^атлар, бузилишлар содир булишига айтила-  
ди. Контузия купинча ер ^имирлаш лар  вацтида, ^айвоиларни  
иморатлар босиб цолганда, снаряд  ва бомбалар портлаганда 
руй бериши мумкин. Контузияда орган ва туцималарда ку зга  
куринадиган морфологик бузилишлар (йиртилишлар, э зилиш - 
лар, синишлар, цон цуйилишлар) баъзан  эса, кузга куринмай- 
диган узгаришлар булади. Биро^, ^ар  иккала ^олатда ^ам , огир 
функционал бузилишлар кузатилади.

Контузиянинг характери ва о^ибати  ^андай органнинг ж а -  
ро^атланишига боглиц. Айни^са, мияда ж аро^атлар пайдо бул- 
са, контузия жуда огир кечади. Бунда палажланиш, ^ ал т и р о ^  
б^лиш, тананинг турли цисмларида сезувчанликнинг пасайиш и 
ва ^оказо ^одисалар кузатилади. М ия чай^алиши ва мияда май- 
да цон цуйилишлар, микроскопик узгаришлар пайдо булиш и 
мумкин. Бунда ^айвон ^ушидан кетади, организмнинг ум ум ий  
тонуси пасайиб, цалтиро^ тутади.

Контузия ва мия чай^алишининг оцибати бир неча ой, з^атто 
бир неча йилдан сунг ^ам ю зага  чициши ёки ^айталаниш и 
мумкин.



КАСАЛЛИКНИ К Е Л Т И Р И Б  ЧИКАРУВЧИ ФИЗИКАВИИ 
ФАКТОРЛАР

Касалликни келтириб чицарувчи физикавий факторларга 
температура, атмосфера босими, турли нурлар, тулцинлар ва 
электр  токи киради.

Юцори температуранинг организмга таъсири. Х^аёт маълум 
температурада нормал кеча олади. Иссиц цонли з^айвонлар 
му^ит температурасининг катта  узгаришларига з^ам мослаша 
оладилар. Бу имконият иссиц цонлиларда терморегуляция ме- 
ханизмининг тараедий  этганлигидан далолат беради. Бироц, 
организмга юцори тем пература кучли ва узоц вацт таъсир цил- 
са  ёки организмнинг терморегулятор механизмлари яхши ишла- 
маса, турли патологик узгаришларга олиб келади.

Юцори температуранинг организмга патологик таъсирининг 
умумий мо^ияти, биринчидан, температура ягона фактор сифа- 
тида  з^аётий процессларнинг тезлигига тотал таъсир цилади, 
иккинчидан температура организмдаги асосий з^аётбахш мод- 
да  — оцсилларнинг табиий хусусиятларини узгартиради ва 
ни^оят, учинчидан, тананинг турли терморецепторларга бой 
к^исмларида, рефлектор реакциялар пайдо цилади.

Биринчи з^олда, температуранинг кутарилиши билан орга- 
низмда биохимиявий ва биофизикавий процесслар, айницса, 
уларнинг термолабиллиги з^аддан ташцари тезлашиб кетиши 
моддалар  алмашинувини бузиб юборади, парчаланиш процес- 
ларининг устун булиб кетишига, иккинчи з^олда, оцсилларнинг 
денатур'йцияга учраши дистрофик ва з^атто некробиотик узга- 
риш лар содир булишига олиб келади; низ^оят, учинчи >;олда, 
юцори температура рефлектор равишда турли органларнинг 
фаолиятини кескин бузиб юбориши мумкин бунда кучли огрик; 
сезилади.

Иссиклик жуда юцори булганда, унинг циска вацтли таъси- 
ридан куйиш, унчалик юцори булмаган з^ароратнинг организмга 
узоц вацт ялпи таъсиридан  эса, иссиц уриши содир булади.

Куйиш аланга, циздирилган цаво, сув, бур, бирон бир жисм, 
электр токи, кучли цуёш нури ва з^оказолар таъсирида руй бе- 
риши мумкин. Туцима з^арорати 45° га етганда оцсиллар тер- 
мокоогуляцияга учрай бошлайди — куйиш бошланади. Иссиц- 
л и к  етказувчининг утказувчанлиги цанча юцори булса, куйиш 
шунча тез ва огир булади. ^авонинг утказувчанлиги жуда паст 
булганлиги сабабли, куйиш руй бериши учун у анча юцори 
температурагача цизиган булиши керак, аксинча, металларнинг 
утказувчанлиги юцори булганлигидан улар унча цизимаган 
булса-да, куйишга сабаб  булади.

Юцори температура таъсирида организм куйган цисмининг 
узгариш характерига ц араб  куйишнинг турт дараж аси  фарцла- 
нади. Биринчи д ар аж ал и  куйишда туцима кучсиз яллигланади, 
^изаради, яъни цон томирлари кенгаяди, огриц пайдо булади,



бир оз шишади ва унинг функцияси цисман бузилади. Иккин- 
чи д ар аж ал и  куйишда, ту^имада уткир экссудатив яллигланиш  
вужудга келади. Тузима сат^ида т и н щ  суюцликка тула пуфак- 
чалар пайдо булади. Устки тери цатлами кучиб, туцима ф унк
цияси кескин бузилади ва кучли орриц сезилади. Учинчи д а р а 
ж али  куйишда орир морфо-физиологик бузилишлар содир бу- 
либ, туцимада некробиотик процесслар вужудга келиб, орган- 
нинг бутунлиги бузилади. Яра з^осил булади ва кучли орриц се
зилади. Куйиш манбаида микроорганизмларнинг купайиши 
учун ^улай шароит яратилиши билан бир цаторда, куплаб  за- 
з^арли моддалар цонга сурилиб, интоксикация з^одисаси руй бе- 
ради ва процесс янада мураккаблаш иб кетади. Туртинчи д а р а 
ж али  куйиш туциманинг батамом кумирланиши билан характер- 
ланади.

Куйиш оцибатида организмда руй берадиган умумий узга- 
ришларнинг характери куйиш дараж асига ,  куйган жойнинг кат- 
талигига, ^айси орган куйганлигига ва организмнинг ф ункцио
нал з^олатига борли^. Тананинг 10— 15% дан орти^ ж ойи  ик- 
кинчи ва ундан ортик; дараж али  куйиши з^аёт учун х авф  тур- 
диради. Тананинг 30% дан орти^ ^исми куйганда купинча у 
улим билан тугайди.

^айвон  организми сат^ининг катта цисми куйганда даст- 
лаб нерв системаси кучли цузгалади: безовталаниш, ю рак  ури- 
ши ва нафас олишнинг тезлашиши, ^он босимининг кутарилиш и 
цайд цилинади. Кейинроц марказий  ва периферик нерв систе- 
масида чуцур тормозланиш бошланади. ^айвон з^олсизланади, 
з^атто з^ушидан кетади, ^алтиро^ тутади, цон босими кескин па- 
саяди, организм бушли^ларига цон ^уйила бошлайди — куйиш 
шоки руй беради. Бундай з^олатда улим юз бериши мумкин.

Куйиш шокини физик-химиявий назария асосида тушун- 
тириш хам мумкин. Бу назария тарафдорларининг фикрича, 
шокнинг вужудга келишига о^силларнинг коллоид з^олатида 
руй берадиган ^згаришлари асосий сабаб булади.

Нерв — рефлектор назария куйиш шокининг механизмини 
т^ларо^ тушунтиради. Бу назари яга  кура терморецепторлар- 
нинг температура таъсирида бевосита таъсирланиши ва  з^осил 
б^лаётган заз^арли моддалар билан хеморецепторларнинг т а ъ 
сирланиши марказий нерв системасини дастлаб ута ^узгалиш и- 
га, кейинчалик чуцур тормозланишига сабаб булади.

Агар шок оцибатида улим руй бермаса, купинча ундан 
з^осил булган яранинг микроорганизмлар таъсирида я н ад а  огир- 
лашиши ва организмнинг куйиш манбаидан сурилаётган  пар- 
чаланиш маз^сулотлари билан заз^арланиши хавфли о^ибатлар-  
га олиб келади.

Ю^ори температуранинг организмга умумий таъ си ри  — 
гипертермия, иссицлик уриши сифатида намоён булиши мумкин. 
Бу з^одиса з^айвон узоц вацт ж а зи р а м а  иссицда (айни^са  сув- 
сиз) туриб цолганда, ёзда орир ишлар баж арган да  руй  бе-



риши мумкин. И с с щ  уриши организмнинг терморегулятор ме- 
ханизмларининг иш фаолиятига боглиц.

Гипертермия цизиш продессининг огирлигига цараб уч фа- 
за г а  булинади. Биринчи ф аза д а  организмнинг терморегулятор 
механизмлари тана температурасини нормал са^лаб  туради. 
Б у  ф азад а  тер аж ралиш и кучаяди, нафас олиш, юрак уриши 
тезлаш ади , периферик томирлар кенгаяди — тана иссицлигини 
му^итга берилиши интенсивлашади. Иккинчи ф азада  нафас олиш 
в а  ю рак уриши ута тезлаш ади. Парчаланиш процесслари куча- 
йиб, моддалар алмашинуви бузилади. Чала оксидланиш маз$- 
сулотлари  купайиб, ^оннинг ишцорий резерви камаяди. Туци- 
м алар га  цон цуйилиши мумкин. Нафас олиш ва юрак уриш рит- 
ми бузила бошлайди. М арказий  нерв системаси кучли ^узралиб, 
з^айвон безовталанади. Тер ажралиши янада кучаяди, организм 
сувсизлана бошлайди. Т ана  Харорати 1—3° га кутарилиб, арте
рия цон босими пасаяди ва ^он цуйила бошлайди. Учинчи 
ф а з а д а  моддалар алмашинуви кескин айниб кетади. Чала  ок
сидланиш  ма^сулотларининг мицдори жуда ошиб кетади. К,он 
томирларининг тонуси пасайиб, улар ^онга т^лади. М арказий 
нерв системаси тормозлана бошлайди, натижада з^айвон ^ол- 
сизланади, органлар фаолиятининг ритми, сифати бузилади, 
кучли за^арланиш лар руй бериб, цалтироц тутади. Тана тем- 
ператураси 4—6° га кутарилади. Дайвон нафас ёки юрак фа- 
лаж лани ш и дан  з^алок булади.

Паст температуранинг организмга таъсири. Му^ит темпера- 
тураси  пасайганда исси^ конли ^айвонларда терморегуляция ме
ханизмлари  организмда иссиклик ;^осил булишини кучайтириш 
ва иссицликнинг мухитга берилишини камайтириш билан орга
низм температурасини нормал са^лаб туради. Биро^, му^итнинг 
кучли совишм, шамол ва намликнинг ортиши, паст температу
ранинг организмга патологик таъсир цилишига сабаб булади.

>^айвон яхши боцилмаса, ёки бирон бир касаллик о^ибатида 
организмнинг терморегулятор механизмлари яхши ишламаса, 
паст температуранинг патологик таъсири кучаяди. Чучкалар, 
б ар ч а  ёш ва ори^ моллар совуеда чидамсизро^ булади.

•Паст температура организмга ма^аллий ва умумий равишда 
т аъ си р  ^илади. Паст температуранинг оранизмга маз^аллий таъ 
сири дастлаб  тананинг ю ракдан  узо^ро^ цисмларида руй бера- 
ди. М а^аллий  таъсир биринчидан, цон айланишининг жойларда 
^ийинлашуви — ^он томирларининг торайиши тарзида намоён 
булади . Каннинг оциб келиши з^ам, кетиши з^ам ^ийинлашади. 
О р ган  оцаради, з^ажми кичраяди, функцияси сусайиб, кучсиз 
орриц сезилади. М асалан, з^айвоннинг оёцлари совуцдан уви- 
ш иб  ^олади. Узоц давом этадиган  совуц таъсирида юзадаги цон 
то м и р л ар  шол була бошлайди. Натижада органда веноз гипе
рем ия руй беради. Кейинчалик цон томирлари иккинчи марта 
т о р аяд и  ва узоц вацт шу з^олда цолади. Бу эса органни совуц 
уриш ига олиб келади.



Совуц урганда биринчидан, маз^аллий цон айланишга боглиц 
з^олда моддалар алмашинуви бузилади ва некробиотик процесс- 
лар вужудга келади, иккинчидан, температуранинг пасайиши 
оцсиллар хоссасига таъсир цилиб, турли ферментлар активли- 
гининг турлича пасайишига сабаб  булади. Организмнинг бирон 
цисми музлаб цолган булса, юцорида келтирилган ф акторларга 
цушимча равишда туцималардаги эркин сувнинг муз кристал- 
ларига айланганлиги з$ам муз^им патогенетик роль уйнайди.

Совуц уриш натижасида руй берадиган патологик узгариш- 
лар 3 хил булади: 1. Енгил совуц уриши — туцим аларда кузга 
куринарли морфологик узгариш лар цайд цилинмайди, орган- 
нинг фаолияти сусаяди, цон айланиши цийинлашади, огриц 
сезилади. 2. Уртача совуц уриш — туцималарда енгил, кучсиз 
морфологик узгаришлар содир булади. Сероз — геморрагик- 
экссудат билан тулган цуфакчалар пайдо булиб, уларнинг ур- 
нида кичик ярачалар пайдо булиши мумкин. Устки цисмида 
некробиотик процесслар цайд цилинади. 3. Кучли совуц ури
ши — туцималарда чуцур некробиотик процесслар содир булади. 
Органнинг цисмлари кучиб туш а бошлайди, катта-катта яр ал ар  
з^осил булади, улардан цонга куплаб заз^арли моддалар  сурила 
бошлайди, организмда умумий интоксикация учун хос цодиса- 
лар кузатилади. Совуц уришда кузатиладиган узгариш лар  куй- 
ганга ухшаш булади.

Муз^ит паст температурасининг организмга умумий таъсири 
совуш ва шамоллаш тарзида намоён булади. Д астлаб ки  пайт- 
ларда терморегулятор механизмлар иссицлик етишмовчилигини 
компенсация цилиб туради. П аст  температура таъсирида тери- 
да жойлашган махсус рецепторлар цитицланади. Афферент 
импульслар марказий нерв системасига — оралиц мияда ж ой 
лашган терморегуляция марказига  узатилади, у ердан эфферент 
импульслар иссицлик куп з^осил буладиган органлар —  тана 
мускуллари ва жигарга берилиб, иссицлик з^осил булиши ку- 
чайтирилади. Ихтиёрий ва ихтиёрсиз царакатлар купаяди, цал- 
тироц тутади. Масалан, цалтироц тутиши организмда иссицлик 
з^осил булишини икки баробар кучайтириши мумкин. Бунда 
моддалар алмашинишини кучайтирувчи гормонлар иш лаб чица- 
рилиши тезлашади. Айни вацтда муз^итга иссицлик берилишини 
камайтириш учун, периферик цон томирлари торайтирилади, тер 
аж ралиш  сусайтирилади, з^айвон гуж анак булади. Тери томир- 
ларининг тула цисцариши муз^итга иссицлик берилишини 60% 
гача камайтира олади. Ю цорида цайд цилинган механизмлар 
тана температурасини нормал сацлаб  цола олмаса, совуш — 
гипотермия бошланади.

Гипотермиянинг бошланиши организм умумий тем пература
сининг пасайиши билан характерланади. Гипотермиянинг д аст 
лабки стадияларида моддалар алмашинуви ута ж а д а л л и к  би
лан кечади. Бу эса, биохимиявий реакцияларнинг химиявий 
реакциялардан фарцли улароц, температура пасайишига



^ар ам асд ан  ж адал  бориш имконига эга эканлигини курса- 
тади.

Совцотиш ва совиш ж ар аён и д а  моддалар алмашинувининг 
ж а д а л  кечиши туцималарда паст температурада з^ам активлиги 
ю^ори булган ферментларнинг мавжудлиги ва махсус универ
са л  активаторларнинг ^осил булишига богли^ булиб, у  орга
низмнинг энергетик ва пластик имкониятларини камайишига, 
оксидланиш процессларининг тули^ бормаслигига сабаб була- 
ди. Айницса, мия, мускул ва ж игар  туцималарида ёр ва углевод- 
л ар  ми^дори кескин камайиб, уларнинг фаолиятида силжишлар 
содир булишига сабаб булади. Бундан таш^ари, томирларнинг 
нотекис торайиши юрак уришининг сусайиши, оксидловчи фер- 
ментлар  активлигининг пасайиши, цон хусусиятларининг узга- 
риши организмда кислород танцислиги руй беришига олиб 
келади. Бу  з^ол аввало м арказий  нерв системаси фаолиятида 
чарчоцлик, уй^учанлик алом атлари  тарзида акс этади. Н афас 
олиш ва ю рак уриши параллел  равишда секинлашади. Орца 
мия ва периферик нерв системасида утказувчанлик ва ^узралув- 
чанлик кескин пасайиб, турли органлар фаолиятида дискоор- 
динация содир булиб аутоинтоксикация бошланади.

Х,айвон тусатдан ва кучли сову^ цотса шок содир булиши 
мумкин. Бундай з^одиса ^иш да далада ёки совуц хоналарда 
турилган з^айвонларда кузатилади.

Гипотермияда вужудга келган  патологик ^згаришлар улим- 
га сабаб  булмаса з^ам, узо^  давом этган организмнинг совиши 
анабиоз биологик нуль з^олатига олиб келади, яъни туцималар- 
д а  моддалар алмашинуви батамом тухтайди. Тананинг совиши 
оцибатида руй берган узгариш лар  купинча улимга олиб келади.

Ш амоллаш . Янги турилган, ёш ёки цизиб турган з^айвонлар- 
нинг тусатдан цаттиц сов^отиши шамоллашга сабаб булади. 
Ш ам оллаш  купинча, нафас йулларида, буринларда, мия парда- 
л ар и д а  ва бошца органларда яллирланишлар содир булиши би- 
л ан  характерланади. Ш ам оллаш д а  купинча организмнинг имму
нобиологик хусусияти кучсизланади, туцималарнинг коллоид 
структураси бузилади, ж о й л ар д а  ^он айланиши ёмонлашади. 
Н а т и ж а д а  турли микроорганизмларнинг купайишига, уларнинг 
патогенлик хусусиятини ошишига цулай шароит турилади ва 
касалликларнинг келиб чи^ишига сабаб булади.

Ш ам оллаш  организм муз^ит температурасининг узгаришига 
мослаш иб улгура олмай цолганлигидан далолат беради. Чунки 
совутиш аста-секин кечганда тусатдан совитишдаги температу- 
р ад ан  анча паст температурада з^ам шамоллаш содир булмайди. 
Ш амоллаш нинг к^проц циш, куз ва баз^ор фаслларида содир 
булиши ва нимжон индивидларда тез учраши организмнинг им
мунобиологик реактивлигини пасайиши билан богли^.

Ш ам оллаш  паст температуранинг муайян органга бевосита 
таъси ри  булмай балки рефлектор таъсирининг о^ибатидир. 
Т ем пература ва намликнинг кескин узгариб туриши нерв сис-



темасига таъсир цилиб, унинг органлардаги трофик, вазокорел- 
лятив функциясини ёмонлаштиради. О^ибатда органларда «муд- 
раб» ётган патоген факторларнинг таъсири руёбга чицишига 
шароит тугилади.

Организмга турли нурларнинг таъсири. Нур энергияси деб, 
б у ш л щ д а  секундига 300000 км га яцин тезлик билан тарк;ала- 
диган электромагнит ту/щинларига айтилади. Б у ларга  цуёш 
нури ва ионлаштирувчи нурлар мисол була олади.

Куёш нури организм учун адекват таъсирот булиб, маълум 
дозада ижобий таъсир цилади. Биро^, кучли ^уёш нури орга
низмга узоц вацт таъсир цилса, патологик узгариш лар вужуд- 
га келади.

К,уёш нурининг таркиби кузга куринмайдиган ультрабинаф- 
ша ва инфра^изил, з^амда кузга куринадиган турли спектрдаги 
нурлардан иборат. Организмга ультрабинафша ва инфра^изил 
нурлар кучли таъсир цилади. Ультрабинафша нурлар  таъсири- 
да организмда рефлектор ва фотохимиявий узгариш лар содир 
булиб, чуцур бузилишларга сабаб  булади. Рефлектор узгариш 
лар цон томирларининг ута таъсирланиб, кенгайишидан эритема- 
лар —■ ^изаришлар руй беришидан иборат. Бунга сабаб, томирлар 
тонуси нурнинг физика-химиявий таъсири остида пасайишидир. 
Нур таъсирида руй берган ^изариш  одатда, ^исца ва^т  ичида 
йуцолиб кетади. Бунга бирлам чи эритема дейилади. Ультраби
нафша нурларининг фотохимиявий эффекта ту^и м аларда  тур
ли хил химиявий радикаллар з^осил булишида, парчаланиш 
процессларнинг жадаллаш иш ида, гистаминсимон, холинсимон 
ва бопща биологик актив м оддалар з^осил булиши билан ифо- 
даланади. Айницса, организмда фотодинамик гематопорфирин, 
флюоресцин, эозин, хлорофилл моддалари, темир ва марганец 
тузлари куп булса, фотохимиявий эффект жуда- кучли булади 
ва за^арли моддалар куп тупланади. ёш  беда, гречиха каби 
усимликларни з^айвон куп еганда, цон паразитар касалликлари- 
га ^арши цулланиладиган доривор буёцлар юборилганда орга
низмда фотодинамик моддалар купайиб кетади. Шунинг учун 
з^ам, i^oh паразитар касалликларига царши эмланган  з^айвонлар- 
ни сояда, цоронги жойларда сацлаш тавсия цилинади.

Фотохимиявий эффект таъсирида з^осил булган турли заз^ар- 
ли моддалар маз^аллий яралар  з^осил цилиши организмга сури- 
либ, интоксикацияга сабаб булиши ва ^он томирларининг 
тонусини пасайтириб, бир неча кун чузилувчи эритемалар 
вужудга келишига сабаб булиши мумкин. Бундай эритемалар 
одатда нур таъсир цилгандан бир неча соат кейин пайдо була
ди ва иккиламчи эритема деб аталади.

Инфрацизил нурлар организмга ютилиб, исси^лик з^осил 
^илади ва гипертермия, ^атто куйишгача олиб келиши мумкин.

К,уёш нурининг кузга куринувчи спектрлари организмга 
унча зарарли таъсир ^илмайди. Лекин, улар куриш анализатор- 
лари орцали организмга рефлектор таъсир цилади. Айни^са,



цизил нурларнинг маркази ва вегетатив нерв системаларини 
нисбатан кучли цитицлаши аницланган. К,адимги хитой медици- 
насида цизил чойшаб ёпиб цуйиб даволаш усули шунга асос- 
ланган булса керак. Кузга куринувчи нурларнинг органнзмга 
бевосита таъсир цилиши з^ам эз^тимолдан з^оли эмас.

К,уёш нури з^айвоннинг бошига узоц вацт таъсир цилса, оф- 
тоб уриш касаллиги руй беради. Шунинг учун з^ам, з^айвонлар 
ж ази р ам а  иссицда бошларини бнр-бирларининг сояларига олиб 
турадилар.

Офтоб уриш касаллигида мия томирлари кенгайиши баъзан 
томирлар ёрилиб, мияга цон цуйилиши мумкин.

Офтоб урганда дастлаб з^айвон кучли безовталанади. Нафас, 
ю рак уриши тезлашиб, цалтироц тутади ва з^айвон з^олсизлана- 
ди, баъзан  у, нафас ёки цон айланиш марказининг фалажлани- 
ши оцибатида нобуд булади.

Ионлаштирувчи нурларнинг патологик таъсири. Электроней
трал  молекулаларга таъсир этиб, уларни ионлаштира оладиган 
нурларга ионлаштирувчи нурлар дейилади. Рентген ва радио
актив нурлар кучли ионлаштириш хусусиятига эга.

Рентген нурлари диагностик текширишлар ва даволаш иш- 
лари олиб боришда цулланилади. Радиоактив нурлар эса, 
радиоактив моддалар билан зарарланганда, нурлар билан д а 
волаш пайтида, ядро реакторларида, авариялар булганда ва 
ядро цуроллари ишлатилганда таъсир цилади.

Жароз^атланиш дараж аси  нур дозаси ва экспозиция вацтига 
тугри пропорционалдир. Нур билан жароз^атланишда з^ам орга- 
низмнинг физиологик з^олати маълум роль уйнайди, чунки, 
з^айвоннинг нурга нисбатан сезувчанлиги унинг турига, ёшига, 
жинсига ва бошца курсаткичларга боглиц. Бундан ташцари, 
нурнинг ташци ёки ички муз^итдан таъсир цилаётганлиги м аъ
лум аз^амиятга эга. Радиоактив моддалар билан зарарланганда 
улар организмда узоц вацт сацланиб, ички нурланишга сабаб 
булади. Айницса, бу уринда радиоактив стронций суякка урна- 
шиб олиб, сурункали нурланишга олиб келади.

Ионлаштирувчи нурларнинг организмга патологик таъсири 
биринчидан, молекулаларнинг ортицча диссоциланиш, эркин 
радикалларнинг куплаб з^осил булиши моддалар алмашинувида 
силж иш ларга сабаб булади. Иккинчидан, ионлаштирувчи нур
лар  з^айвон генофондида, мутацион узгаришларда, регенератив 
процессларда ва репродуктив функцияда салбий акс этади.

Ионлаштирувчи нурлар таъсирида нур касаллиги келиб чи- 
цади. Таъсир цилаётган нурнинг дозаси ва экспозициясига 
цараб нур касаллиги уткир ва сурункали булиши мумкин. Нур 
юцори дозад а  таъсир цилса, уткир нур касаллиги, кичик дозада 
узоц вацт таъсир цилганда эса, сурункали нур касаллиги вужуд- 
га келади. Нур касаллигининг характери унинг цайси органга 
таъсир этишига з^ам боглиц. Айницса, цон цосил цилувчи орган-



лар, жинсий .^ужайралар, умуман регенератив активлиги ю^ори 
булган ту^ималар ионлатширувчи нур таъсирини ута сезувчан 
булади.

Нур касаллигининг асосий белгиларидан бири булиб, гемо- 
поэзнинг сусайиши ^исобланганлиги ^ам шунга богли^. Ион- 
лаштирувчи нур иммунокомпетент органларда регенератив про- 
цессларни сусайишига сабаб булиб, организм резистентлигининг 
пасайишига олиб келади. Бундай ^айвонлар инфекцион касал- 
ликларга тез чалинади.

Нур касаллиги 4 даврга булинади. 1. Д астл аб к и  реакция- 
ларнинг намоён булиш даври. Бу даврда ^айвонда аввал кучли 
^узгалиш аломатлари пайдо булади, сунгра кескин ^олсизлана- 
ди, ^ис^а ва^тда тана температураси кутарилади, нафас ва 
юрак уриши тезлашади, кунгил айнийди, ^усади, периферии 
цонда лейкоцитлар купаяди, лимфоцитлар кам аяди . Бу давр 
1—2 кун давом зтади. 2. Яширин давр. Бу даврда  касалликнинг 
ташци белгилари сезилмайди. Бироц периферик цон текшири- 
либ курилганда лейкоцитларнинг кескин камайганлиги ^айд 
цилиниши мумкин. Шу билан бирга тромбоцитлар ва эритро- 
цитлар ^ам камайган булади. Бу давр 3—7 кун давом этади.
3. Касалликнинг тула белги бериш даври. Б у  д авр да  ^айвон- 
нииг ишта^аси йуцолади, мадори цурийди, ^ ар а к ати  ^ийинла- 
шади, тана температураси ^айта кутарилади, туцим аларда цон 
цуйилади. Упкада, лимфа тугунларида яллигланиш лар бошла- 
нади. Коннинг шаклли элементлари янада кам аяди , ута кам- 
цонлик вужудга келади. Б у  давр 1—3 ^аф та  давом этади.
4. Тузалиш даври. Бу давр одатда касаллик бош лангандан 3—4 
^афта утгач, бошланади. Тузалиш даври ^айвоннинг умумий 
холатн яхшиланиши билан характерланади. Б и р о ^  ^он ^осил 
килувчи ва жинсий органлардаги узгаришлар узо^  вацт пато
логик ^олатда са^ланиб ^оладн.

Сурункали нур касаллиги секин ва мав^ум бошланади. 
Д астлаб  ^он ишлаб чицарувчи органлар ва жинсий безлар 
фаолиятида етишмовчиликлар сезилади. Нерв системасининг 
фаолиятн бузилади. Сурункали нур касаллигида ^ам  турт давр- 
ни ф ар^лаш  мумкин. 1. Д астлабки  реакциялар даврида пери
ферик цонда лейкоцит ва тромбоцитларнинг ми^дори икки 
баробар камайиб кетган булади. ^айвон  ори^лайди, ма^сулдор- 
лиги пасаяди, инфекцион касалликларга тез-тез чалинадиган 
б^либ ^олади. 2. Х,олсизланиш даврида з^айвоннинг умумий 
^олати янада огирлашиб, ^ондаги узгаришлар чу^урлашади.
3. Компенсация даврида цон таркиби вацтинча тикланади. 
Бироц ^айвоннинг а^воли деярли яхшиланмайди. 4. Терминал 
олди даври. Кучли камцонлик муайян б^либ ^олади. К,оннинг 
шаклли элементларида морфологик узгариш лар л;ам кузатила- 
ди. Купинча бу улим билан тугайди.

Товуш тулцинларининг организмга патологик таъсири. Эво- 
люцион таравдиёт давомида ^айвонлар м аълум  товуш тулцин-



лари диапазонига, кучига ва уларнинг гаммасига куниккан. 
Товуш тул^инларининг организмга шовцинлар сифатида кучли 
таъсир ^илиши зарарлидир.

Кучли электромагнит майдони з^ам тирик туцимага патоло
гик таъсир ^илади.

Электр токининг организмга патологик таъсири. Электр то
ки, маълум  кучланиш ва частотага эга бу'лганда организмга 
патологик таъсир ^илиши мумкин. Электр токи таъсирида руй 
берган ж ар о ^ атга  электротравма дейилади. Электротравма, 
одатда электр тармоги симларининг организм билан туташган 
ва^тда, яшин урганда содир булади.

Электр токи таъсирида руй берган патологик узгаришлар- 
нинг характери  ток кучига, кучланишига, частотасига ва таъсир 
цилиш экспозициясйга боглиц. Бунда электр токининг орга- 
низмдан утиш йули ва организмнинг реактивлиги з^ам маълум 
роль уйнайди. 500 вольтгача кучланишга эга булган узгарувчан 
ток, шундай кучланишга эга булган узгармас токдан зарарли- 
ро^ таъсир ^илади. Аксинча, кучланиши 500 вольтдан юцори 
узгармас токнинг таъсири узгарувчан токникидан ю^ори була
ди. Организм учун 40—60 гц частотали узгарувчан ток жуда 
хавфлидир. Умуман юцори частотали узгарувчан токнинг пато
генетик таъсири нисбатан кучсиз. Токнинг кучи ва кучланиши 
цанча юцори булса, патологик узгариш з^ам шунча ю^ори чу^ур 
булади. П атологик узгариш электр токи таъсир ^илиш экспози- 
циясига тугри пропорционалдир. Масалан, ю^ори кучланишли 
ток организмга 0,1 секунд таъсир цилганда хавфли узгариш юз 
бермайди. Ш ундай ток 1 секунд таъсир цилса, огир патологик 
узгариш лар содир булади. Токнинг з^аётий муз^им органлар 
юрак, мия ор^али утиши айни^са хавфли. Марказий нерв сис- 
темасининг функционал з^олати, терининг намлиги электр токи
нинг таъсир цилиш д араж аси д а  акс этади. Чунончи, мия 
^узгалган  з^олатда булса, электр токининг таъсири кучлироц, 
аксинча тормозланган з^олатда булганда эса, кучсизроц булади. 
Организмнинг чарчоцлиги, касалликлар  о^ибатида тинкасининг 
цуриганлиги уни электр токи таъсирига чидамсиз цилиб цуяди.

Электр токи организмга умумий ва маз^аллий таъсир цилади. 
Электр токининг маз^аллий таъсири электродлар теккан жойда 
жароз^ат содир булиши билан характерланади. Электродлар 
организм билан яхши туташ маган булса, электр ёйи з^осил 
булиб, куйиш процесси кескин намоён булади. Баъзан  ток т а ъ 
сир цилган жойда юмалоц, оциш, атрофи кутарилган цаттиц 
тугунчалар пайдо булади. Бунга электр тамгаси дейилади. Бу 
ердан олинган кесмалар микроскоп остида кузатилганда, у лар
нинг тигиз ва пешма-пеш жойлаш ган мальпигий з^ужайралари- 
дан иборат эканлигини куриш мумкин. Электр токи таъсиридан 
куйган ж ой да  яралар  пайдо булиши мумкин.

Электр токи организмга кучли ва фавцулодда таъсир этиб, 
нерв ва юрак-томир системалари фаолиятида бузилишлар со-



дир булишига олиб келади. Бунда нерв системасида кескин 
цузралиш вужудга келади. К,узралиш ф азасида юрак уриш и, 
нафас кучаяди, цон босими кутарилади. Токнинг бевосита 
таъсирида кундаланг таррил мускули тоник цисцариш з^олатига 
утиши ток кукрак цисмидан утганда наф ас ва юрак мускулли 
тетаник ва тоник цисцариш ^олатига тушиб юрак уриши ва  
нафас бузилиши мумкин.

Кузралиш фазасидан сунг дарз^ол з^олсизланиш фазаси бош- 
ланади. Бунда юрак уриши ва наф ас ритми кескин сусаяди, цон 
босими пасаяди. Айницса, ток юрак орцали утаётган булса, у  
аритмияга — купинча тебранувчи аритмияга учраши ва з^атто 
диастола з^олатида тухтаб, улим юз бериши мумкин. Кемирувчи 
з^айвонларда улим купинча нафас марказининг ф алаж ланиш и- 
дан содир б^лади.

Электротравмани бошдан кечирган з^айвонларда нерв систе- 
масининг орир жароцатланиши, кундаланг таррил мускулнинг 
фалажланиши, ички органларда чуцур морфо-физиологик у зга-  
ришлар, шишлар, буринларда сув тупланишлар, цон цуйилиш- 
лар ва цоказолар кузатилади.

Электр токининг организмга таъсир цилиш механизми уз 
табиатига кура нерв толалари буйлаб «оцаётган» цузралувчан 
туцималардаги биотоклар (импульслар ва мембрана потенци- 
аллари)дан  фарц цилмайди. Ф ацат у, бир неча минг м а р т а  
кучли ва ноадекватдир. Шунинг учун, организмга электр токи  
таъсир цилганда нормал импульсларнинг йуналиши, кучи в а  
ритми бузилади, гуё улар таш царидан кирган катта ток кучи  
остида «кумилиб» кетади. ^ у ж а й р а  мембраналаридаги цутбла-  
ниш з^ам кескин бузилади ва бу моддалар  алмашинувида к е с 
кин силжишларга сабаб булади.

Электр токи таъсирида туцим аларда электрохимиявий про- 
цесслар электролиз з^одисалари содир булиб, моддалар а л м а -  
шинувини бузиб юборади, парчаланиш процессларини кучайти- 
ради, ёр, заз^арли моддалар з^осил цилади. М асалан, тери  
остидаги ёр туцимаси ёр кислоталарига парчалана бош лайди.

Организмга кирган электр токининг бир цисми иссицликка 
айланади ва электротермик таъсир курсатади. Бу з^ол, куйиш  
ва термокоогуляция денатурацияга сабаб  булади. Э лектротер
мик таъсир айницса, царшилиги катта  булган туцималарда к у ч 
ли булади. М асалан, суяклар эриб ш акли  ва хусусияти у згар ган  
цолда цайта цотиши мумкин.

Электр токи таъсирида организмда механикавий жароз^ат- 
лар з^ам содир булиши мумкин. Б у  биринчидан, электр токи  
таъсирида руй берган электрохимиявий ва электротермик про- 
цессларда з^осил булган бур ва газларнинг механикавий босими 
остида содир булса, иккинчидан з^айвон кучли безовталанганда 
уз-узига механикавий жароз^атлар етказиш и мумкин.

Ицлим, фасл узгаришлари, тупрок; шароитлари ва а т м о с 
фера босимининг организмга таъсири. Организм билан муз^ит



Уртасидаги чам барчас  боглицлик з^ар бир тур ёки зотдаги з^ай- 
воннинг уз ареалидаги  ицлим шароитига мослашганлиги билан 
ифодаланади. Х^айвон бир ицлимдан бошца ицлим шароитига ку- 
чирилганда му^итнинг таъсири айницса кучли рамоён булади. 
Масалан, урта ва шимолий зоналардан жанубий зоналарга кучи- 
рилган з^айвонлар ма^сулдорлиги пасаяди, касалликларга тез 
чалинадиган булиб ^олади. Улар ж азирама иссицликка, з^аво- 
нинг ута ^уру^лиги, кун з^ароратининг кескин узгариб туриши- 
га жайдари з^айвонлардан кура камро^ чидайди. Лекин бу з$ай- 
вонларда янги ж ойдаги  з^аво температурасига, намлигига, туп- 
ро^ таркибига, биосфера элементлари — фауна ва флора харак- 
терига организмни куниктирадиган реакциялар бошланади, шун- 
га кура з^айвонлар янги и^лим шароитларига мослашиб боради.

Маълум географик кенгликдаги тупроц таркибида айрим 
элементлар, хусусан микроэлементлар етишмаслиги ёки ортиц- 
ча булиши акклимитизация цилинаётган з^айвонларда баъзи ка- 
салликлар вужудга келишига сабаб булади. Бунга эндемик 
касалликлар дейилади. Масалан, тупрори ва суви йодга бой 
булган денгиз буйи республикаларидан йод етишмайдиган ай
рим т о р л и  зоналарга келтирилган з^айвонларда буцоц касаллиги 
купро^ пайдо булади. Урта Осиё республикаларига келтирилган 
европа цорамол зотларига  цон касалликларини пайдо цилувчи 
паразитлар нисбатан купроц юцади.

Фасл узгариш лари з^ам организмга таъсир цилади. Нафас, 
з^азм органлари, буримларнинг циш, куз ва баз^ор фаслларида 
купроц касалланиши шунга борли^. Йилнинг иссиц фаслларида 
эса организмга инфекция тушиши купро^ кузатилади.

Паст атмосфера босимининг организмга патологик таъсири. 
Атмосфера босимининг пасайиши организмга патологик таъсир 
^илади. ^айвонлар  т о р  ва т о р о л д и  яйловларига кучирилганда 
бу айницса явдол намоён булади. Паст атмосфера босими, би- 
ринчидан, организм билан муз^ит уртасидаги барометрик муво- 
занатнинг бузилишига сабаб  булса, иккинчидан, з^аводаги кис
лород парциал босимининг пасайишидан организмда гипоксия 
бошланишига, яъни кислород етишмаслигига сабаб булади.

Организмдаги цоннинг гидродинамик босими, анатомик буш- 
лицлардаги барометрик босим ва ту^има-з^ужайраларнинг зич- 
лик курсаткичлари, одатда, атмосфера босими билан мувоза- 
натлашган булади. Б у  мувозанатнинг бузилиши, айницса, цон 
айланишида сезиларли узгаришлар юзага келишига сабаб бу
лади. Бундан таш цари, муз^итда барометрик босимнинг пасайи
ши ^он томирлари, айницса, юза веналар тонуси пасайиши 
муносабати билан гемодинамик узгаришларни келтириб чица- 
ради. Н атиж ада ю ракка  к;он о^иб келиши цийинлашади. Пери- 
ферик томирлар цонга тулиб кетади. Б аъзан  ^он томирлари 
ёрилиб, цон кетиши ва туцималарга цон цуйилиши мумкин.

Паст атмосфера босимининг организмга асосий патогенетик 
таъсири заминида з^аводаги кислороднинг парциал босимининг



пастлиги ётади. Атмосферада кислород парциал босими симоб 
устуни з^исобида 110— 115 мм гача пасайганда з^ам (норм ада 
159— 160 мм) туцималарнинг кислород билан таъминланиш и 
з^али унча ёмонлашмайди. Биро^, босимнинг янада пасайиши 
кислород тан^ислигига олиб келади ва бу дастлаб нерв систе- 
масида патологик узгаришлар пайдо булиши билан иф одала- 
нади. Чунки, нерв туцимаси кислород етишмовчилигига энг 
чидамсиз ва организмда кислороднинг энг куп кисмиии истеъ- 
мол цилувчи туцимадир. (Нерв ту^имаси з^айвон организмида 
вазн жиз^атидан энг кам тузим а булишига царамасдан, истеъ- 
мол килинаётган умумий кислороднинг 20 процентини узлаш - 
тиради).

Нерв системасида кислород танцислиги аввало мия пустло- 
рида актив тормозланиш продессининг сусайиши ва цузгалиш  
процессининг бетартиб кучайиши билан намоён булади. )^айвон 
бекордан бекорга маърайверади, кераксиз з^аракатлар ^илади. 
Н афас ва юрак иши тезлашиб кетади. Атмосфера босими яна 
пасайса, бора-бора мияда з^имоя характерига эга булган ^та 
тормозланиш бошланади. Н ерв ту^имасида дегенератив узга
ришлар руй бериб, нейронларда вакуолалар купаяди. Бу дегене
ратив узгаришларга, биринчидан, бевосита кислород тан^исли- 
ги, иккинчидан, организмда з^осил булаётган заз^арли метаболит- 
ларнинг таъсири сабаб булади.

Кислород танцислиги бошца органларда з^ам морфо-физио- 
логик узгаришлар пайдо булишига олиб келади, чунки, организм- 
даги гипоксия натижасида моддалар  алмашинувининг купгина 
бос^ичлари издан чи^ади. К,онда ^анд мицдори ортиб кетади. 
Оксидланиш процесслари дастлаб  зураяди ва бора-бора тули^ 
бормай, сусайиб кетади. Кейинги з^ол туцималарда кислота ра- 
дикалларининг купайишга, ^он иищор резервининг камайиш ига 
сабаб булади. ё р  алмашинувининг бузилиши о^ибатида кетон 
таначалари купаяди. Конда калий билан анорганик фосфор мик;- 
дори з^ам куйаядики, бу организмда парчаланиш процесслари- 
нинг умуман кучайганлигидан далолат  беради.

Кислород тан^ислигига ж аво б ан  зур бериб нафас олиш 1̂ он- 
да СОг камайишига сабаб булади. Бундан таищари, кислород 
тан^ис булганлигидан моддалар сув ва С 0 2 гача тула оксидлана 
олмай цолади. Оцибатда наф ас марказининг тонуси пасаяди, на
фас уцтин-у^тин тухтаб ^олади. Ю рак  ишида з^ам аритм иялар  ку- 
затилади. Дастлаб кутарилган цон босими кейинчалик пасайиб 
кетади. Кейинги з^ол, биринчидан, ю рак ишининг ёмонлаш увига 
борли^ булса, иккинчидан, ч ал а  оксидланиш маз^сулотларининг 
томирларга бевосита таъсир цилиб, уларнинг тонусини пасай- 
тириб юборишига боглиц. К он айланишининг бузилиши кол- 
лапега сабаб булиши мумкин.

Кислород тан^ислиги м уш акларда  энергетик таъминотш ш г 
ёмонлашувига сабаб булиб, чарчоцликка олиб келади. )^азм



органларида секреция бузилиши ишта^анинг пасайишига ва, 
з^атто, айнишига сабаб  булади. Мана шу ^згаришларнинг з^ам- 
маси патологияда т о р  касаллигининг авж олишига олиб келади.

Ю цори атмосфера босимининг организмга таъсири. Юцори 
атмосфера босими з^айвонларга, одатда, босимни сунъий йул би- 
л ан  ошириб утказиладиган таж рибалар вацтида таъсир цилади.

Юцори босим организмга механикавий таъсир курсатади. Бу 
таъсир ички органларда орриц сезилишида намоён булади. 
Айницса, цулоц норора пардасида кучли орриц сезилади. Юрак 
иши ва нафаснинг секинлашиши биринчидан, цоннинг кислород 
билан ортицча туйинишига, иккинчидан, организмдаги ту^има- 
ларнинг босилишидан з^осил буладиган огрицнинг рефлектор 
таъсирига боглиц булади.

Барометрик босимнинг анча (3—4 атмосфера ва бундан 
юцори булиши купинча касалликка олиб келади. Юцори баро
метрик босим остида цонда эриган газларнинг мицдори купайиб 
кетади. Шундай шароитда цайвон юцори босимли муцитдан 
нормал босимли муз^итга цисца вацт ичида утказилса, цонда 
ортицча мицдорда эриган азот дарз^ол пуфакчалар куринишида 
аж р ал и б  чица бошлайди — цон гуё «цайнайди». Бу газ пуфак- 
чалари  томирларга тицилиб тегишли жойларда цон айланиши- 
нинг бузилишига олиб келади. Оцибатда келиб чицадиган 
касалли кка  кессон касаллиги деб аталади. Кессон касаллигида 
газ  пуфакчалари механикавий таъсир курсатиб, органларда 
кучли орриц сезилишига сабаб  булади. Тананинг з^амма жойи 
зирцираб  оррийди, ерга тегиб турадиган цисми айницса кучли 
оррийди. Шунинг учун цам, цайвон безовталаниб, узини цар 
тар а ф га  ташлайди. Мия ва юрак томирларининг тицилиб цо- 
лиш и айницса хавфлидир. Газ пуфакчаларининг юрак бушлиц- 
лар и га  тицилиб цолиши ж у д а  хавфли оцибатга олиб келади, 
чунки газ сицилувчан булганлиги сабабли, юрак бушлиридаги 
газ  систола вацтида сицилиб, диастола пайтида цайтадан кен- 
гаяди  ва юракка цон киришига т^сцинлик цилади. Бу аз^вол 
узоцроц давом этадиган булса, з^айвон улиб цолади.

Юцори атмосфера босимидан нормал ёки паст атмосфера 
босимига з^айвон аста-секин ёки босцичма-босцич утказиб 
борилса, кессон касаллиги юз бермайди, чунки цонда эриган 
ортицча газлар упка орцали чициб кетишга улгуради.

К асалликка  сабаб брладиган. химиявий факторлар. Бир 
цанча химиявий моддалар борки, улар узининг химиявий хос- 
салар ига  кура организмга зарарли таъсир цилиб, маълум 
ш ароитларда  касалликка сабаб  була олади.

Бундай факторлар организмга зарарли таъсир этиб орга
низмдаги моддалар ^заро  химиявий реакцияга киришиб, био- 
химиявий реакцияларнинг утиши бузилади, натижада организм 
заз^арланади.

Организмни заз^арловчи моддалар f з  табиатига к^ра орга
ник ва анорганик моддалар жумласига кирадиган булиши мум-



кин. Анорганик кислоталар, ишцорлар, огир металларнинг туз- 
лари ва боищалар анорганик за^ ар л ар га  киради. Органик заз^ар- 
лар жумласига табиий ва синтетик органик бирикмалар кирад,и.

Табиий органик заз^арлар келиб чи^ишига кура, микроорга- 
низмлар усимликлар ёки^айвонот дунёсининг ма^сулоти булиш и 
мумкин. Буларга микробларнинг токсинлари, усимликлар тарки- 
бида учрайдиган за^арли моддалар (алкалоидлар, глю козид- 
лар, сапонинлар, эфирлар, органик кислоталар ва б о ш к а л а р ) ,  
за^арли з^ашарот ва илонларнинг заз^арлари мйсол була олади.

Организмга таъсир курсата оладиган барча за^арли м одда- 
ларни экзоген ва эндоген за^ ар л ар га  булиш мумкин. Э кзоген  
заз^арлар деб ^андай манбадан келиб чивдани, таб и ати дан  
цатъи назар, организмга таш^и му^итдан кириб, таъсир ку р са-  
тадиган за^арларга  айтилади. Эндоген за^арлар  эса организм- 
нинг узида (бактериал ва биохимиявий процессларнинг бузи- 
лишидан) з^осил булади. Организмдаги моддалар алмаш инуви  
жараёнида нормада з^ам цатор заз^арли моддалар з^осил булиб 
туради. Бироц, улар жигар ва боии^а органларда зарарсизланти- 
риладиган з^амда айирув органлари ор^али чицарилиб туради - 
ган булгани учун нормал ш ароитларда организм заз^арланмай- 
ди. Лекин органларнинг функционал етишмовчиликларида аз$- 
вол узгаради — организмда з^осил булаётган заз^арли м о д д ал ар  
тупланиб цолиб, заз^арланишга — аутоинтоксикацияга сабаб  б у 
лиши мумкин. Айирув органлари етишмовчилиги билан б о гл и ^  
булган заз^арланишга ретенцион аутоинтоксикация дейилади.

И чакларда (айницса, йугон и чакларда)  бактериал процесс
ларнинг узгаришига, сурилишнинг бузилишига з^осил б у лаётган  
заз^арли маз^сулотларнинг куплаб организмга утишига р езо р б -  
цион за^арланиш дейилади. Купчилик касалликларда о р ган и зм 
да моддалар алмашинуви кескин бузилиб, заз^арли маз^сулот- 
лар тупланиб цолади. М етаболитик заз^арланиш деб ш уни 
айтилади.

Ж анговар заз^арловчи моддалар (зарин, заман, тулан, иприт, 
люизит ва боцщалар), саноатнинг заз^арли чициндилари, х а л ^  
хужалигида ишлатиладиган хлорорганик, фосфор орган и к  
бирикмалар, гербицидлар, махсус заз^арлар ва бошкалар си н те
тик заз^арли моддаларга киради.

Булар организмга турли йуллар билан тери ор^али, н а ф а с  
ва з^азм йуллари орцали кириши мумкин.

Заз^арли моддалар маз^аллий ва умумий таъсир этиш хусу- 
сиятига эга. Заз^арларнинг маз^аллий таъсири деб, улар д а с т л а б  
цаерга теккан ёки тушган булса, шу жойда руй берган узга-  
ришларга айтилади. Умумий таъсир деб, заз^арнинг ту р л и  
йуллар билан организмга кириб, ^онга сурилганидан сунг курса-  
тадиган таъсирига айтилади, бунда купчилик орган ва систем а- 
ларда морфологик ва физиологик узгариш лар содир булади . 
Маз^аллий ёки умумий таъсирнинг ^айси бири устун булиш и, 
химиявий модданинг хусусиятига, шунингдек, дозаси, яъ ни



мицдорига з^ам борлик;. Кислота ва ишцорлар кучлн ма^аллий 
таъсир цилса, купчилик органик за^арларнинг организмга уму- 
мий таъсири кучли булади.

За^арнинг умумий таъсири купинча улар  хусусиятининг 
органотроплигига, яъни орган ёки системалардан цайси бири- 
нинг шу моддага купроц сезгир булишига боглиц. Заз^арлар- 
нинг шу хусусиятига асосланган классификацияси з^ам бор. 
Чунончи, энтеротроп за^ ар л ар  з^азм органларига купроц таъсир 
^илувчи моддалар (орир металл тузлари, маргимуш, барий 
бирикмалари, морфин, сапонинлар), нефротоксик заз^арлар — 
купроц буйракка таъсир цилувчи моддалар (орир металл туз
лари, маргимуш, эфир мойлари, фосфор, кантаридин), невро
троп заз^арлар — нерв системасига кучли таъсир цилувчи 
моддалар (наркотиклар, алькалоидлар, стирихнин, маргимуш), 
кардиотроплар — ю ракка  купроц таъсир цилувчи моддалар 
(глюкозидлар, алкалоидлар),  гематороп заз^арлар — цонга куч
ли таъсир цилувчи моддалар (бертоле тузи, пирогаллол, ис 
гази, циан бирикмалари) ва з^оказолар шулар жумласидан- 
дир. Х^жайраларни бевосита заз^арлайдиган моддаларга протоп- 
плазматик заз^арлар дейилади.

Заз^арларнинг органотроплиги уларнинг муайян органда 
купроц тупланиши, шу органда цандай биохимиявий ж араёнлар 
булиб туришига борлиц. М асалан, нерв системасига кучли таъ 
сир цилувчи заз^арларнинг купчилиги липоидлар билан яхши 
реакцияга киришади, нерв системаси эса липоидларга бой 
буладн. Нефротоксик заз^арларнинг купчилиги буйрак орцали 
чицарилиши сабабли у  ерда купроц тупланади. Купчилик 
заз^арлар жигарда нейтралланишига кура, одатда, царийб бар- 
ча заз^арланишларда ж игарда  дистрофик узгаришлар цайд 
цилинади. Химиявий моддалар  маз^аллий, умумий таъсир кур- 
сатмасин, улар туцималардаги  нерв рецепторларини цузгатади. 
Бунда з^осил булган импульслар сезувчи нерв толалари орцали 
марказий нерв системага етиб келиб, ундаги нерв з^ужайрала- 
рини цузратади ва эфферент нерв толалари орцали тегишли 
органларга утиб, уларнинг фаолиятини узгартиради. Ана шун- 
дай  рефлектор таъсир туфайли турли орган ва системалар: 
наф ас  системаси, ю рак ва бошца ички органлар, шунингдек, 
безлар фаолияти кучайиши ёки сусайиши мумкин.

Заз^арларнинг умумий таъсири организмда умумфункционал 
курсаткичларнинг — моддалар алмашинуви, терморегуляция, 
нерв ва гуморал регуляция ва бошцаларнинг узгаришида куп- 
роц намоён булади.

Заз^арлар таъсирининг кучи ва характери аввало уларнинг 
химиявий хусусияти ва дозасига боглиц. Бироц, заз^арнинг 
организмга кириш ва Ч1щиш йули, организмнинг реактивлиги, 
тури з^ам маълум роль уйнайди. Чунончи, цонга юборилган 
заз^ар, з^азм йули орцали юборилган заз^арга цараганда кучли- 
роц ва тезроц таъсир цилади. ё ш , цари ва ориц з^айвонлар



за^арлар  таъсирига чидамснз булади. 1\орамол орир м етал л ар  
тузига, хлороформга; отлар — усимлик за^арларига, цустирув- 
чн моддаларга бошца з^айвонлардан кура чидамсиз булади.

^айвонлар  озигига заз^арли усимликларнинг бирор цисми, 
дони аралаш нб цолса, нотурри тайёрланса ва сацланса, чириб 
цолса купинча бу — заз^арланишга сабаб булади. Б ундан  таш- 
цари, молхоналарнинг ифлос булиши, яхши ш ам оллати б  
турилмаслиги, гунг ва шалтоц куп тупланиб бижгиши, з^авода 
аммиак, водород сульфид ва бошца за^арли газларнинг купа- 
йиб кетишига сабаб булади. Х алц хужалигида иш латиладиган  
турли химикатларнинг нотурри сацланиши ва цулланиши цам 
за^арланиш ларга олиб келади.

К асалликка  сабаб буладиган биологик факторлар. Ю ксак  
з^айвонлар яшаб турган ш ароитда булар билан доим узаро  
таъсир цилиб турадиган бопща биологик мавжудотлар ц ам  бор. 
Уларнинг купчилиги асосий озиц ва кислород манбаи булиб 
хизмат цилади. Шу билан бирга, улар  ичида з^айвон организми- 
га салбий таъсир циладиган хиллари з^ам мавжуд. Б у л а р г а  
касаллик пайдо киладиган вируслар, микроблар, тубан замбу- 
рурлар, бир з^ужайрали содда з^айвонлар цон сурувчи ва зац ар л и  
з^ашаротлар, судралиб юрувчилар, йиртцкч з^айвонлар киради.

Касаллик пайдо цилувчи биологик факторларнинг зар а р л и  
таъсири уларнинг з^айвон организмида паразитлик цилиб яш а- 
ши ёки зарарли ма^сулотлар иш лаб чицаришига боглиц. Куп- 
чилик биологик факторлар шу хусусиятларнинг иккаласи га  
з^ам эга булади.

К асаллик пайдо цилувчи биологик факторлар орасида пато
ген микроблар ва вируслар айницса катта роль уйнайди. П а т о 
ген микроблар — кокклар, бактерия ва бациллалар, спирохета- 
лар, вибрионлар, риккетсиялар ва бошцалар таищи му^итда 
кенг тарцалган. С о р л о м  з^айвонлар организми з^ам микроблар- 
дан з^оли эмас. Хамма турдаги з^айвонлар организмида цанча- 
дан цанча микроблар яшайди. У лар терида, шилиц п ар д ал ар д а ,  
айницса з^азм йулининг турли цисмларида жуда куп ва хилма- 
хил булади. Буларнинг орасида одатдаги шароитларда к а с а л 
лик пайдо цилмайдиган, яъни сапрофит микроорганизмлар з^ам, 
турли касалликларга сабаб буладиган патоген микроорганизм
лар з^ам учрайди. С о р л о м  з^айвоннинг конига ва ички органлари  
з^амда туцималарига микроблар ута олмайди. Лекин тери ва 
шилиц пардалар шикастланганда, шунингдек, турли саб аб л ар га  
кура з^айвон организмининг иммунобиологик хусусиятлари узга- 
риб, з^имоя механизмлари сусайиб цолганида микроблар з^ай- 
воннинг ички му^итига утиши ва цон билан бутун организмга 
тарцалиб, тегишли касалликни келтириб чицариши мумкин. 
Бунда патоген микробларнинг купчилиги паразитлик цилиб 
яшайдиган булгани учун з^айвон -туцималарида купаяр  экан, 
туцималарнинг биохимиявий ресурсларини истеъмол цилади, 
зарарли маз^сулотлар ишлаб чицариб, организмнинг заз^арлани-



ш ига сабаб булади. Б аъ зи  микроблар озщ ланиш и жи^атидан 
гарчи сапрофитлар булса з^ам, кучли за^арлар  ишлаб чицариб, 
патоген таъсир курсатади. Ботулизм ва ^оцшол (столбняк) 
^узгатувчилари шуларга мисол була олади.

Руй берган инфекцион касалликнинг характеры касаллик 
п айдо  ^илувчи микроорганизмнинг турига, патогенлик дараж а- 
сига, организмга кириш йулига, организмнинг реактивлиги, 
айни^са иммунологик реактивлигига боглиц ва з^оказо.

Микроорганизмнинг патогенлик дараж аси — вирулентлиги 
п аразитлик  хусусиятига, организм з^имоя факторларига салбий 
таъсир  цилувчи агрессинлар, гистолизинлар чицариш-чицармас- 
лигига, капсулалар з^осил ^илиш-^илмаслиги ва бонщаларга 
^ а р а б  з^ар хил булади.

Микроорганизмларнинг патогенлиги улар ишлаб чи^аради- 
ган  экоз ва эндотоксинлар хусусиятига з^ам куп д ар аж ад а  бог- 
лиц. Экзотоксинлар деб, микроорганизмларнинг уз фаолияти 
атрофидаги  муз^итга чицарадиган заз^арли маз^сулотларига 
айтилади. К,оцшол, ботулизм, дизентерия таёцчалари ва бошца 
экзотоксин ишлаб чицариш хусусиятига эга. Эндотоксинлар 
деб, микроорганизмлар танаси  билан богли^ бу'лган ва улар 
парчаланганда аж ралиб чи^адиган заз^арли моддаларга айти- 
лади. Купчилик патоген микроблар эндотоксинлар з^осил ци- 
лади.

Айрим патоген микроорганизмлар з^ужайрага киришни осон- 
лаш тирадиган  гиалуронидаза ферменти ишлаб чицаради. Ута 
патоген микроорганизмлар ишлаб чицарадиган агрессинлар 
организмнинг з^имоя факторларини, айницса фагоцитоз процес- 
сини анчагина сусайтириб цуяди. Патоген микроорганизмлар, 
у л ар га  чидамсиз булган з^айвон организмида купайганда виру
лентлиги ошади.

Микроорганизмлар з^айвон организмига шикастланган тери, 
шилиц пардалар, нафас ва з^азм йуллари орцали кириши ва 
к;он сурувчи паразитлар ёрдамида утиши, шунингдек, микроб 
таш увчи  з^ашаротлар (паш ш алар) ор^али ю^иши мумкин. Улар 
организмдан ахлат, сийдик, сут, сулак, нафас, балгам, тер ва 
бопщ а турли экскретлар билан бирга тапщарига чицарилади.

Вируслар жуда майда тирик мавжудотлар булиб, фацат 
электрон микроскоп ёрдами билан куриш мумкин. Улар з^ужайра- 
л а р  ичида паразитлик ^илиб яшайди ва купаяди. Вирусларнинг 
вирулентлиги уларнинг купайиши учун з^ужайраларнинг энерге
ти к  системасидан, ферментлар, пластик моддалар ва, з^атто, 
генетик ресурслардан ф ойдалана олишига богли^.

Вируслар, одатда, ж уд а  уткир ва огир утадиган касаллик- 
л а р г а  сабаб булади. Б у л ар га  чума (улат), о^сил, чечак, к;уту- 
риш, отларнинг инфекцион анемия касаллиги ва бопщалар 
мисол булади.

П аразит  з^айвонлар — бир з^ужайрали содда з^айвонлар чу- 
валчанглар ,  з^ашаротлар келтириб чи^арадиган касалликларга



инвазион касалликлар дейилади. Инвазион касалликларни 
пайдо цилувчи бир з^ужайралиларга гемоспоридия ва эймерия- 
ни мисол цилиб курсатиш мумкин. Гемоспоридиялар цон з^у- 
жайралари ва цон ишлаб чицарувчи туцималарда купайиб, 
гемоспоридиоз касалликларини вужудга келтиради (тейлериоз, 
пираплазмоз, анаплазмоз, нутталиоз, франциалиоз, бабизиеллёз 
ва бошцалар шулар жум ласидандир). Гемоспоридиоз к а с а л 
ликларини тарцатишда цон сурувчи каналар  катта роль уй- 
найди.

Эймериялар купинча з^азм йулининг шилиц пардаларида, ут 
йулларида паразитлик цилиб яш айди ва, купинча парран далар  
билан цуёнларда касаллик пайдо цилади.

Инвазион касалликларнинг яна бир катта  группаси г и ж ж а  
инвазиялари, яъни гельминтозлардир. Организмда паразит чу- 
валчанглар — з^ар хил гижжаларнинг ривожланиши ва купайи- 
ши оцибатида ана шундай касалликлар  вужудга келади. Куп- 
гина паразит чувалчанглар ва уларнинг личинкалари организм- 
даги деярли барча туцималарда паразитлик цилиб яш аш и ва  
тегишли касалликларга сабаб булиши мумкин. Аскаридоз, 
тениаринхоз, ценуроз, эхинококкоз, трихенеллёз ва бошца к а с а л 
ликлар ана шундай касалликларга мисол булади.

Паразит чувалчанглар з^ам, паразитлик цилиш, яъни т у зи м а  
ширалари билан озицланиш билан бир цаторда, экзо ва эндо- 
токсинлар ишлаб чицаради. Улар бирор органда куплаб туп ла-  
ниб, уша органда тицилиб цолиши, уни ёриб чициши, ва, з^атто 
атрофияга сабаб  булиши мумкин.

^ай вон ларда  тубан замбуруглар туфайли пайдо б^ладиган  
касалликлар з^ам учраб туради. Б у л ар га  цутир касаллиги, те- 
миратки, актиномикоз, ботриомикоз ва боищалар киради. Бун- 
дан ташцари, тубан замбуругларнинг айрим турлари озиц мод- 
даларни ачитиб ва чиритиб, за^арлан иш га  з^ам сабаб булиш и 
мумкин.

III б о б  

ПАТОГЕНЕЗ

Касалликни т^ла тушуниш учун унинг келиб чициш са б а б -  
ларини билиб олишнинг узи кифоя цилмайди. Бунинг учун я н а  
касалликларнинг шаклланиш ва а в ж  олиш механизмларини 
з^ам билиб олиш лозим.

Касалликнинг характерини, ав ж  олиб бориш хусусиятлари 
ва механизми з^амда ^онуниятларини урганадиган патологик 
физиология булимига патогенез дейилади. Патогенезда этиоло- 
гик факторлар таъсирида руй берадиган, касаллик авж  олиш и- 
да белгиловчи ролни уйнайдиган з^одисалар, з^олатлар, р еакц ия -  
лар, хуллас, патогенетик ф акторлар  системаси урганилади . 
Айни вацтда касалликнинг бошланиш ида ва кейинги р и во ж л а -



нишида этиологии факторнинг цандай роль уйнаши, организм- 
даги турли системаларнинг бунда цанчалик иштироки борлиги- 
ни аницлаш з^ам кузда  тутилади.

Патогенезни урганиш этиологияга цараганда мураккаброц- 
дир. Шунинг учун з^ам, купчилик касалликларнинг сабаби аниц 
булишига царамасдан , патогенези аницланмаган ёки тула очил- 
маган. Организмда кечадиган з^аёт жараёнларининг, демак, 
морфо-физиологик функцияларнинг бециёс мураккаблиги шунга 
сабаб булиб келмоцда.

Касалликнинг ривожланиши организмга этиологии фактор 
таъсир цилган вацтдан  бошланади. Касалликнинг дастлабки 
шаклланиш босцичи ж уд а  мураккабдир. Шунинг учун з$ам, 
бу даврда организмда кузатилаётган реакциялардан цайси 
бири физиологик, цайси бири патологик эканлигини фарцлаш 
цийин.

Этиологик ф актор таъсирида организмда содир буладиган 
ва касалликнинг бошланишида иштирок циладиган узгариш- 
ларнинг дастлабки комплексини этиопатогенез урганади.

Барча касалликлар  учун умумий цонуниятлардан бири шу- 
ки, биринчидан, касалли к  энди бошланиб келаётганида руй 
берадиган узгариш лар этиоиатогенезнинг характери аввало 
этиологик факторнинг табиатига, кучига, таъсир курсатган 
жойи ва куламига боглиц булса, иккинчидан, организмнинг, 
нейрогуморал системасининг з^олатига боглиц булади.

Касалликнинг кейинчалик цай тарифа авж  олиб бориши, 
этиологик факторнинг келгусида цандай роль уйнаши турли 
касалликларда турлича булади. Чунончи, айрим касалликларда 
дастлабки этиологик фактор касалликнинг бошидан охиригача 
таъсир килиб туради ва патогенез давомида белгиловчи роль 
уйнайди. Уткир инфекцион касалликлар, кучли зал;арланишлар, 
тез улим билан тугайдиган огир жаро^атлар бунга мисол була 
олади.

Бошца касалли кларда  эса, дастлабки этиологик фактор ка- 
салликни бошлаб беради, холос. Кейин унинг цандай кечиши ва 
таравдий этиши этиопатогенез жараёнида вужудга келган 
узгаришларнинг характерига, чуцурлигига боглиц булади. Тур
ли физик омиллар куйиш, нур, механикавий куч таъсирида 
руй берадиган ж ароцатлар , касалликлар бунга мисол булиши 
мумкин. Бу з^олларда дастлабки этиологик фактор касаллик
нинг кейинги кечишида таъсир цилмайди. Лекин организмга 
энди ташци м.у^итдан деч цандай патогенетик таъсир берил- 
майди деб айтиш цам мумкин эмас. Чунки дастлабки этиологик 
фактор таъсирида руй берган патологик цолат организмни 
шундай дараж ага  олиб келадики, одатда зарарсиз булиб кел
ган таищи ва ички муцит таъсиротлари энди организм билан 
муз^ит уртасидаги мувозанат бузилганлигидан зарар  келтира- 
диган булиб цолиши мумкин. Масалан, куйиш оцибатида з^осил 
булган жаро^ат ю засига одатда зарарсиз булган муз^ит омилла-



ри: температура, з^аво з^аракати, сапрофит микроорганизмлар, 
цуёш нури ва бошцалар патоген таъсир цилиши мумкин.

Низ^оят, учинчи группа касалли кларда  дастлабки этиоло- 
гик фактор касалликнинг турли ф азасида турлича аз^амият 
касб этади. Бунга купчилик инфекцион касалликлар мисол була 
олади. Чунончи, организмда касалликка  карши кучли иммуни
тет з^осил булган пайтда дастлабки  этиологик факторнинг 
патогенетик таъсири пасайса, организмнинг иммунобиологик 
хусусияти узгариб, иммунитет кучсизланганида яна зураяди.

Кейинги икки з^ол, яъни касалликнинг кечишида дастлабки  
зтиологик фактор ролининг камайиши патологик процесслар, 
умуман касаллик сабабсиз авж  олиб боради, деган маънони 
билдирмайди. Касалликнинг ав ж  олишида этиологик ф актор 
катта урин тутмайдиган з^олларда уша фактор таъ си рида  
вужудга келган дастлабки патологик з^олатнинг узи кейин руй 
берадиган узгаришларга сабаб  булади. Чунки, организм да 
бирор сабабга кура юзага келган патологик процесс ёки з^олат 
з^амиша уз з^олича цолавермай, балки кейинги з^одисаларга с а 
баб булади. Барча касалликлар патогенезига тааллуцли умумий 
цонуниятлардан бири з^ам з^ар цандай касалликда бир-бирини 
вужудга келтирувчи патогенетик факторлар занжири, м едиклар  
тили билан айтганда, «бузуц дойра» з^осил булади.

Патогенезнинг характери барча касалликларда з^ам патоген 
кучнинг катталигига борлиц. Т абиатан  бир хил таъсирот орга- 
низмга турли куч билан таъсир цилганида, турли к а сал л и к  ке- 
либ чицишига сабаб булиши мумкин. Масалан, тегишли дара- 
жадаги температура организмга узоц вацт таъсир цилса, 
иссицлик элитиши деган з^одиса руй беради, жуда юцори тем 
пература таъсирида эса куйиш касаллиги авж олади. Хуллас, 
унча кучли булмаган патоген таъсирот, одатда, купроц ф ункци
онал узгаришлар тегишли реакциялар  бошланиши билан чек- 
ланса, кучли патоген таъсиротдан функциялар ж у д а  издан 
чициб, огир морфологик узгариш лар пайдо булишига з^ам олиб 
келади.

Этиопатогенезнинг характери патоген таъсирот цайси орган- 
га берилаётганлигига з^ам боглиц. Бир таъсиротнинг узи  турли 
органга таъсир цилганда касалликнинг бошланиши ва кечиши 
турлича булиши мумкин. Бу  — таъсирот берилган органнинг 
организмдаги аз^амияти, унинг шу таъсиротга цанчалик чидам- 
лилигига з^амда шу органда рецепторларнинг куп-озлигига 
борлиц. Масалан, цорин, кукрак бушлиги ёки рецепторларга 
бой бопща жойга цаттиц оррицца сабаб  буладиган механикавий 
таъсирот берилганда организмда чуцур морфо-физиологик 
узгаришлар содир булади, з^атто, шок юз бериши мумкин. Айни 
з^олда, шундай куч билан тананинг бошца цисмига, м асал ан , 
харакат органларига таъсир цилингакда узгаришлар унча катта  
булмайди.



Баъзи  органлар таъсиротларнинг айрим хилларига жуда 
чидамсиз булади. М асалан , нерв системаси гипоксияга, упка 
сил таёцчасининг патоген таъсирига, жинсий органлар бруцел
лёз  цузгатувчисига нисбатан чидамсиздир ва ^оказо.

Касалликнинг авж  олиши ва огир-енгил утиши патоген ф ак
тор  таъсир цилаётган органдаги з^аётий жараёнларнинг орга
низм учун на^адар му^имлигига борлиц. К он томирларига бой 
моддалар  алмашинуви ш иддат билан кечадиган органларда, 
организм учун умуман катта  а^амиятга эга булган органлар- 
нинг шикастланиши касалликнинг тез авж олиши ва орир ути- 
ш ига сабаб булади. М асалан , тери касалликлари йиллаб давом 
этса-да, з^аёт-мамот маъносида олинганда, катта хавф турдир- 
маслиги з$ам мумкин. Л екин  нерв ту^имаси, ички секреция 
безлари, паренхиматоз органлар ва бошцалар патологик узга- 
риш ларга учраган булса, касаллик куринишлари анча жиддий 
туе олиши мумкин.

Этиологик фактор таъсирида юзага келган бирламчи пато
логик ва компенсатор реакция з^амда процессларнинг кулами, 
характери, нерв ва эндокрин системаларининг, иммунокомпе- 
тент системаларнинг функционал з^олатига, з^аётий муз^им ор- 
ганларнинг морфо-функционал а^волига, хуллас буларнинг 
з^аммасини белгилаб берадиган параметрлар — организмнинг 
генетик-конституцион хусусиятларига богли^.

Дарз^ацицат, буш конституцияли, демак, реактивлиги паст, 
нерв системаси кам цузгалувчан иммунокомпетент, юрак, жи- 
гар, буйрак, упка ва бопща органлари з^ам заиф булган инди- 
в идлар  патоген кучга суст ж авоб  беради. Бундай з^айвонларда 
организмнинг з^имоя реакциялари кучеиз булади, касаллик 
секин ривожланади, патоген таъсирнинг зарарли оцибатлари 
кучайиб боришига ^улай  шароит турилади ва касалликнинг 
о^ибати  купинча ёмон булади.

Аксинча, реактивлиги ж уд а  зур индивидларда патоген таъ- 
сирга жавобан вужудга келадиган реакция ва процесслар тез 
а в ж  олиб боради з^амда з^имоя реакциялари з^ам баъзан пато
генетик аз^амият касб этиши мумкин. Бундай з^айвон организми- 
нинг жавоб реакцияси патоген куч катталигига мутаносиб б^л- 
м ай  цолади. М асалан, нерв системаси ута ^узралувчан б^либ, 
мувозанатлаш маган  типга кирадиган индивидларда патоген 
кучга жавобан юзага келувчи, реакциянинг оцибати шу куч- 
нинг бевосита патогенетик таъсиридан з^ам хавфлироц б^лиши 
мумкин. Бундай з^айвонларда нерв системасининг баъзи реак
циялари  — доминантлик, суммация, цолди^ из ^олдириш каби 
одатдаги  реакциялари патогенетик а^амият касб этиши мумкин.

М арказий нерв системасининг доминантлик хусусияти, одат- 
да , з^айвоннинг узгарувчан муз^ит шароитларига мослашиши 
учун имкон берувчи реакциядир. Бироц узгарувчан муз^ит шаро- 
итлари  баъзан, маълум бир з<;аётий жараённи (масалан, нафас, 
ю р а к  фаолияти, з^азм ш иралари, цон ишлаб чицаришни) бир-



мунча кучайтиришни тацозо цилади. Чунончи, иштаз^а билан  
овцатланаётган з^айвонга хавф тугилса, унинг цочиб ом он  цо- 
лишини таъминлаб берадиган органларнинг фаолияти кучайи- 
ши лозим булади. Шу функцияни баж ариш да иштирок цилувчи 
нерв марказлари  доминант цузгалиш  з^олатига утиб, боищ а 
марказлар  тормозланади. Н а т и ж ад а  з^аракат органларининг 
цон билан таъминланиши, иннервацияси яхшиланиб, з^айвон- 
нинг хавфдан цочиб цутилишига шароит яратилади. Бироц, 
тегишли нерв марказининг доминант цузгалиш з^олатига утиши 
цийинлашса, бу з^одиса энди патогенетик роль уйнай бош лайди , 
ёки, з^айвон цон йуцотганда томирларни торайтирувчи м а р к а з 
лар доминант цузгалиш з^олатига утиши мумкин. М ана ш ундай  
реакция цон бирмунча камайиб цолган шароитда д аст л а б  цон 
айланишининг тикланиб туришига имкон берса-да, агар  узок 
чузиладиган булса, айрим органлардаги  томирларнинг узоц  с п а з 
матик цисцариб туриши туфайли, уша органларда м ац алл и й  
камцонлик пайдо булишига олиб келиши мумкин.

Организмнинг иммунологик реактивлиги, айницса, инф екци- 
он касалликларнинг кечишида белгиловчи роль уйнайди. М аса-  
лан, организмнинг иммунланган ёки сенсибилланган з^олда 
б^лиши инфекцион яллигланиш процессининг турлича бориш и- 
га сабаб булади. Иммунланган организмда бу процесс унча 
зураймай, купроц пролифератив характерда кечса, сенси
билланган организмда — уткир ва альтератив х ар а к т ер д а  
кечади.

Эндокрин системасининг функционал з^олати патогенез х а 
р а к т е р н а  кучли таъсир цилувчи факторлардан биридир. Ч у 
нончи, гипофизнинг тиреотроп гормони, цалцонсимон без гор- 
монлари организм реактивлигини кучайтириб, инфекцион 
касалликларни енгишда организмга ёрдам берса, адренокорти- 
котроп гормони, буйрак усти безининг кортикоид гормонлари, 
аксинча, иммунологик реактивликни сусайтиради.

Органда руй берадиган патогенетик узгаришларнинг х ар ак -  
терига туцималарнинг узида ишланиб чицадиган биологик 
актив моддалар — туцима гормонлари кининлар (брадикинин, 
каллидин, гистамин, серотонин ва  з̂ . к.) з^ам маълум д а р а ж а д а  
таъсир цилади.

^ а р  цандай касаллик организмни у ёки бу д ар аж ад а  ц ам р аб  
оладиган умумий з^одиса булса-да, бирор орган функциясининг, 
бирор структура тузилишининг бузилиши уша касаллик патоге- 
незида асосий зсалца булиб хизмат цилади. Масалан, наркотик- 
лар билан заз^арланишда нерв системасида цузгалиш процесс- 
ларининг издан чициши шу патологияда жуда муз^им ролни 
уйнайди. Коп йуцотилганида эса, цон камайиб кетганлигидан 
организмда тотал гипоксия руй бериши патогенезнинг асо
сий з^алцасини ташкил цилади. Патологик процесснипг асо
сий цалцаси аницланганидан кейин етакчи патогенетик ф актор- 
ларни топиш осон булади. М асалан , цон йуцотилганида нерв



системаси фаолиятининг бузилиши, цон босимининг пасайиши, 
ю р а к  ишининг сусайиши ва з^оказолар шундай факторлар булиб 
^олади .

Гарчи, з^ар хил патоген факторлар таъсири билан организм- 
д а  хилма-хил структура ва функция узгаришлари келиб чицса- 
д а ,  бу узгаришлар купчилик касалликлар учун хос булган 
умумий з^одисалар билан бирга давом этади. Чунончи, ацидоз, 
дистрофия, атрофия, гипертрофия, некроз ва некробиоз, я л л и р - 
ланиш , иситма, токсикоз ва бошцалар сингари патологик з^оди- 
с а л а р  купчилик касалли клар  билан бирга борадиган ана 
ш ундай умумий з^одисалардир.

Б у  з^одисалар бир-бири билан турлича цушилиб, турли тар- 
ти бд а  ва вацтда авж  олиб боради ва пировардида касалликлар- 
нинг хилма-хил тусга киришига олиб келади. Масалан, цон 
парази тар  касалликларида з^ам, септицемияда з^ам, асосан 
ухш аш  патологик з^одисал’ар руй беради. 5^ар иккала з^олда 
>^ам, цоннинг захарланиш и, гемолиз ва унинг о^ибатида иситма 
чи^иши патогенезнинг асосий факторларидан бири булиб з^и- 
собланади. Бироц, биринчи з^олда аввал гемолиз бошланиб, 
заз^арланишга сабаб булса, септицемияда гемолиз кейинроц 
бош ланади ва заз^арланишнинг оцибати сифатида руёбга чи
тал и .

Организм реакциялари универсалдир, чунки з^ар бир турда- 
ги патоген таъсиротга ж аво б ан  алоз^ида бир касаллик пайдо 
булганда ташци муз^итнинг без^исоб факторлари каби касаллик
л а р  тури з^ам без^исоб куп б^лур эди. Аслида эса, организм 

-фак;ат саноцли типик реакциялар  курсатиш хусусиятига эга. Бу 
эса  юцори дараж али тирик организмда уз-узини бошцариш 
механизмлари мавжудлигига ва эволюцион таравдиёт давоми- 
д а  универсал реакциялар царор топганига борлиц. Масалан, 
типик реакциялардан бири яллирланишни олиб царасак, у 
турли-туман таъсиротлар натижасида пайдо булиши мумкин. 
Чунончи, яллигланиш иссицлик, механикавий куч, совуц, химия- 
вий факторлар, микроорганизмлар, хатто шартли рефлекслар 
таъсирида з^ам пайдо булаверади. Хилма-хил таъсиротларга 
ж а в о б ан  типик реакциялар юзага келади, деган масалага янада 
умумийроц нуцтаи назардан  царалар экан, тирик материянинг 
асоси  ок;сил ва унинг м ураккаб  бирикмалари булганлигидан, 
хар  ^андай касаллик з^ам, пировард натижада уларнинг тузи- 
лиш и ва функциясида узгариш лар  вужудга келиши билан ха- 
рактерланади, деган хулоса келиб чицади. Шунинг учун з^ам 
царийб  барча касалли кларда  деструктив, яъни парчаланиш 
процесслари устун туради, касаллик вацтида организмда пар
чаланиш  маз^сулотларининг тупланиши ва з^айвоннинг орицла- 
ши асосан шунга борлиц.

Патогенезда маз^аллий ва умумий процессларнинг урни. 
Х|ар бир касалликда организмнинг маълум бир жойида авж 
оладиган  маз^аллий ва унинг бошдан-оёрига тарцаладиган уму-



мий процесслар мавжуд. Шу билам бирга з^ар бир ма^аллий 
процесс организмнинг умумий з^олатида акс этади, чунки бирон 
патоген куч таъсирида айрим органда руй берган патологик 
процесс з е̂ч ^ачон фа^атгина ма^аллий з^одисалигича ^олмай, 
балки бутун организмга у ёки бу даражада тарцалади. Маз^ал- 
лий патологик процесс, биринчидан, организмнинг умумий 
з^олатида узгаришлар вужудга келишига сабаб булса, иккинчи- 
дан, организмнинг умумий з^олати ва ма^аллий процессларнинг 
характерига таъсир ^илади. Масалан, умумий реактивлиги паст 
булган организмда ма^аллий яллигланиш реакциялари жуда 
суст ривожланади ва реактивлиги жуда ю^ори булган орга
низмда, аксинча, ма^аллий яллигланиш процесси бутун орга- 
низмпинг з^олатида тез акс этади.

Нерв системаси, ^он ва лимфа айланиш системаларп орк;али 
ма^аллий процесс бутун организмга таъсир курсатади ва орга
низм з^ам шу системалар ор^али ма^аллий процесснинг утишига 
таъсир ^илади. Аслида з^ар цандай касаллик аввалига цандай 
булмасин бирор маз^аллий процесс сифатида бошланади ва авж 
олиб бориб, организм учун умумпатологик аз^амият касб этади. 
Масалан, тананинг катта сатз^и куйганда з^айвон терн функция- 
сидаги етишмовчиликдан эмас, нерв, ^он айланиш ва к;он з^осил 
цилиш системаларида содир булган умумий узгаришлар о^иба- 
тида улиб цолади.

Шу билан бирга организмда бирор сабаб билан бошланган 
умумий узгаришлар маз^аллий процессларга з^ам олиб келади, 
масалан, моддалар алмашинувининг хилма-хил бузилишлари 
томирларда маз^аллий артериосклеротпк узгаришлар вужудга 
келишига сабаб булиши мумкин.

Маз^аллий процесслар билан умумий реакцияларнинг пато- 
генездаги урни турли касалликларда турлича булади. Баъзи 
касалликларнинг куринишида маз^аллий процесслар устун тур- 
са, бошца з^олларда умумий узгаришлар ёр^ин юзага чицади. 
Бу — касалликнинг турига патоген кучнинг ^айси органга 
таъсир цилишига, организмнинг реактивлиги ва бошца курсат- 
кичларга боглик;. Масалан, оч цолиш, айни^са, оцсилга ёлчи- 
масликда умумий характердаги узгаришлар касаллик патоге- 
незида асосий уринда туради. Аксинча, органнинг фалажланиши 
сингари з^одисани олиб ^араганимизда асосан ф алаж  органда 
хийла узгаришлар юзага келганини курамиз. Кон цуйилишидек 
з^одиса тери остида юз берса, патологик процесс купро^ маз^ал- 
лий аз^амият касб этади. Борди-ю, бош мия ¡^исмларига ^он 
цуйиладиган булса, процесс бутун организм учун умумий булиб 
^олади.

Касаллик патогенезида маз^аллий ёки умумий узгаришлар 
устун туриши организмнинг функционал з^олатига з^ам боглиц, 
буни цуйидаги мисолда куришимиз мумкин. Бруцеллёз касал- 
лиги цисир сигирларда нисбатан катта ^згаришларга сабаб 
булса, бутоз з^айвонларда асосий узгаришлар купайиш орган-



ларида кузатилади, яъни бунда ма^аллий процесслар кучлироц 
намоён булади.

Ма^аллий патологик процесс организмнинг бошца цисмла- 
рига з^ам таъсир курсатиб, маълум бир босцичга келганидан 
кейин организмда янги узгаришларнинг бошлангич нуцтаси 
булиб цолади. Масалан, баъзи буйрак касалликларида буйрак 
яхши ишламай цуйганлигидан ташландиц, за^арли моддалар- 
нинг организмдан чицарилиши сусайиб, улар организмда туп- 
ланиб цолади, бунинг натижасида за^арларни нейтралловчи 
асосий орган — жигарнинг фаолияти цийинлашади.

Айрим цолларда, организм узининг умумий реакциялари ёр- 
дами билан патоген факторни локаллаштириб цуяди ва шу 
тарифа унинг организмда тарцалишига тусцинлик цилади.

СТРЕСС (ЗУ Р И К И Ш ) ТУРРИСИДАГИ ГАНС СЕЛЬЕ 
КОН ЦЕП ЦИ ЯСИ НИ НГ ПАТОГЕНЕЗДАГИ УРНИ

Канадалик патофизиолог Ганс Селье касалликларнинг пато- 
генезида эндокрин системанинг а^амиятини аницлаш устида 
1936 йилдан бери текширишлар олиб бориб, гипофиз-буйрак 
усти безлари системаси умумий патогенезда етакчи уринни 
эгаллайди, деган хулосага келди. Бунда у, гипофизнинг АКТГ 
ва СТГ1 буйрак усти безининг кортикоид гормонларига ало^ида 
эътибор берди.

Ганс Сельенинг фикрича, атрофдаги му^итдан тушадиган 
патоген таъсиротлар (инфекция, интоксикация, иссиц ва совуц 
температура таъсири ва бошцалар) организмда «зурициш з^ола- 
ти» (стресс, инглизча — з1гесс)ни келтириб чицаради. Бундай 
холатда гипофиз билан буйрак усти безлари пустлогининг уз- 
аро муносабати бузилади. Гипофизнинг олдинги цисмидан АКТГ 
ва СТГ ишланиб чициши кучаяди. АКТГ уз навбатида буйрак 
усти безларидан куплаб глюко ва минералокортикоид гормон- 
лар ишланиб чицишига сабаб булади. Бу гормонлар гиперсек- 
рецияси организмга таъсир цилаётган патоген факторга царши 
курашишда, организмнинг мосланиб олиши, адаптациялани- 
шига ёрдам беради. Шунинг учун з а̂м Г. Селье уларни адаптив 
гормонлар деб атади.

«Стресс» тушунчаси «касаллик» тушунчасига тенг эмас. 
Касаллик кенг маънодаги биологик з^одиса б^либ, организмда 
руй берадиган з^ам специфик, з^ам носпецифик узгаришларни 
цамраб олади. Стресс эса, асосан, касалликдаги носпецифик, 
яъни купчилик касалликлар учун, тугрироги, уларнинг маълум 
стадиялари учун хос булган цодисаларни уз ичига олади.

Зурицишнинг клиник куринишларини Селье умумий адапта- 
цион синдром деб атади. Адаптацион синдромда з^амиша деяр- 
ли цуйидаги узгаришлар руй беради: 1) буйрак усти безлари

1 Адренокортикотроп ва соматотроп гормонлар.



пустлоц, цисмининг гипертрофияси; 2) лимфоид тузима инво- 
люцияси; 3) меъда ва ун икни бармоц ичак шилиц пардаларига 
цон цуйилиши.

Адаптацион синдром уч босцич билан авж олиб боради. 
1. Дастлабки босцич ёки хавотирлик реакцияси. Бу  босцич уз 
навбатида' икки фазадан иборат: а) саросималаниш, яъни шок 
фазаси, б) куникиш — шокка мосланиш, унга царши фаза. 
Саросималаниш фазасида организм компенсатор имкониятла- 
рини тула ишга сола олмай цолиши туфайли стрессор таъсири- 
да унинг цатор фуыкциялари бузилади. Бироц, организм кейин- 
чалик эндокрин система фаолиятини цайта цуриб, мувозанат- 
нинг бир цадар тикланишига эришади — куникиш фазаси 
бошланади. Гипофиз ва буйрак усти безлари гиперсекрецияси 
бунда айницса з^ал цилувчи роль уйнайди. Пировардида, орга- 
низмнинг стрессор таъсирига чидамлилиги ошади — стресснинг 
резистентлик чинициш даври бошланади. 2. Резистентлик 
босцичида организм стресс з^олатини келтириб чицарган таъ- 
сиротнинг узигагина эмас, балки бошца з^ар цандай патоген 
факторлар таъсирига з^ам чидамли булиб цолади. Чунки, юцо- 
рида цайд цилинган гормонлар организмнинг энергетик ва 
пластик имкониятларининг умумий сафарбарлигини кучайтира- 
ди. Резистентлик босцичида организм патоген кучни енга олма- 
са, стресснинг учинчи босцичи — умумий з^олсизланиш, з^олдан 
тойиш босцичи бошланади. 3. Умумий з^олсизланиш босцичида 
организмнинг царор топган мослашувчанлиги йуцолиб, иммуно
логи« реакциялар, регенерация бошца реакциялар сусайиб 
цолади.

Стресс царийб барча касалликлар (хусусан юрак-томир, 
бугим касалликлари, буйрак касалликлари ва бопщалар) пато- 
генезида муз^им роль уйнайди. Баъзи бир касалликларда эса, 
з^атто, унинг асосини ташкил цилади. Масалан, инфекцион 
полиартрит цузратувчиси деярли вирулентликка эга булмаса-да, 
унинг иштироки билан стресс з^олати вужудга келганида я л л и р - 
ланиш реакцияси касалликнинг етакчи патогенетик фактори бу- 
лнб цолади. Бундай касалликларни, Ганс Селье адаптацион ка
салликлар деб атади.

Адаптацион касалликларда патологик процесснинг характе- 
ри цуйидагиларга боглщ булади: а) гипофиз з^амда буйрак 
усти безлари гормонлари мицдорининг организмдаги узаро 
нисбатига; б) организмда гормонлар алмашинувининг интенсив- 
лиги ва уларнинг туцималарда ушланиш даражаси з^амда бу ту- 
цималарнинг гормонлар таъсирига нечоглик сезувчанлигига;
в) организмдаги бошца системаларнинг функционал з^олатига ва 
уларда узгаришлар бор-йуцлигига; г) озицлаииш, ирсият ва 
боищаларга алоцадор турли цушимча факторлар.

АКТ ва глюкокортикоид гормонлар купайганда организмда 
реактивлик бирмунча сусаяди. Натижада патологик реакция- 
ларнинг зарарли эффекта камаяди. Бироц, реактивликнинг



сусайиши инфекциянинг организмда тез тарцалишига, некро- 
биотик процессларнинг кучайишига сабаб булади.

Ганс Селье умумий адаптацион синдромдан тапщари, касал- 
ликлар пайтида ма^аллий адаптацион синдром кузатилишини 
з^ам ани^лади. Унинг фикрича, ма^аллий адаптацион синдром 
з^ам носпецифик характерга эга булиб, мезенхима туцимасида 
руй берадиган морфофизиологик узгаришларда уз ифодасини 
топади. Бунда дастлаб дегенератив узгаришлар содир булади. 
Сунгра таъсирланиш манбаида фиброцитлар дифференцировка- 
га учрайди ва ёш фиброцитлар купаяди. Натижада туциманинг 
резистентлиги ошади. Чунки, ёш мезенхима з^ужайраларн таъ- 
сиротга специфик равишда осон мослашиб олади. Масалан, 
организмга кирган майда-майда ёт таначаларга царши дедиф- 
ференцировкага учраган талайгина фиброцитлардан макрофаг- 
лар х.осил булса, йирик таначалар хусуеида, янада йирикро^ 
фагоцитлар з^осил була бошлайди.

Стресс туррисидаги Ганс Селье концепциясида нерв систе- 
масининг роли туррисида ани^ маълумот йу^.

КАСАЛЛИК КУЗРАТУВЧИ АГЕНТ ЕКИ ПРОЦЕССЛАРНИНГ 
ОРГАНИЗМДА ТАРКАЛИШ  ВА РИВОЖЛАНИШ ЙУЛЛАРИ

Касалликнинг характери ва ^андай утиши уни цузгатган 
агентнинг табиатига, организмда ^айси й^ллар билан тарцали- 
ши з^амда патологик процесснинг ^айси йуналишда ривожла- 
ниб боришига богли^. Масалан, йиринглатувчи инфекция, 
тушган жойидан атрофга диффузия йули билан тар^аладиган 
булса, ягона йирингли яллирланиш манбаи катталашиб боради. 
Атарда, шу инфекция ^ои ёки лимфа томирлари орцали тарца- 
ладиган булса, организмнинг бир ^анча жойида йирингли 
яллирланиш манбалари пайдо булади. Модомики шундай экан, 
касалликнинг патогенезини турри аницлаш учун, касаллик цуз- 
ратувчи агент ёки агентларнинг организмда ^айси йуллар 
билан тар^алиши мумкинлигини билиш муз^им.

Касаллик турдирувчи таъсиротлар цуйидаги асосий йуллар 
билан тарцалади: а) органга тар^алиши ёки бир органдан 
иккинчисига диффузия йули билан тарцалиши; б) цон ёки лимфа 
йуллари ор^али тар^алиши; в) нервтолаларибуйлабтарцалиши.

Биринчи з^олда, касаллик турдирувчи фактор патологик ман- 
бадан органнинг туцималари буйлаб с о р л о м  зоналарга 
диффузия йули билан утиб боради. Патоген факторнинг гисто- 
литик таъсири кучли булса, унинг атрофга ёйилиши айницса 
осон булади. Бунда у аввало юмшоц бириктирувчи ту^имага 
бой булган жойларга тезроц тар^алади. Флегмония бунга яэдол 
мисол була олади.

Патологик манбада з^осил буладиган биологик нурланиш 
(масалан, митогеиетик нурланиш) з^ам процесснинг атрофга 
тар^алишига сабаб булиши мумкин, деган маълумотлар мав-



жуд. Масалан, ультрабинафша нурларни утказадиган кварц ши- 
шадан ясалган иккита колба олиниб, уларда з^ужайра культураси 
устирилгандан сунг, бирига патоген вирус юцтирилса, колба огзи 
герметик берк булишига царамасдан, унинг ёнида турган, 
вирусдан з^оли булган колбада з^ам патологик процесс пайдо 
бу71ганлиги кузатилган. Шу тажриба ультрабинафша нурларни 
утказмайдиган оддий шишадан ясалган колбаларда утказилса, 
вирусдан з^оли колбада патологик процесс авж олмайди. Демак, 
нарчаланиш процесслари жараёнида з^осил буладиган айрим 
радикаллар активлашиб, узларидан фотонлар сочади ва бу нур- 
лар шу парчаланишни катализловчи ферментларни активлаш- 
тирадн, деб хулоса чицариш мумкин. Бу цодиса, альтератив 
процессларнинг атрофга ёйнлиш йулларидан бири булиб хиз- 
мат цилиши ажаб эмас.

1923 йилдаёц А. Г. Гурвич, ёнма-ён цуйилган пиёзлардан 
бирининг митотик актнвлиги иккинчисида цам шундай актив- 
ликка турткн булиши мумкинлигини аницлаган эди. Бу з^одиса 
пролифератив процессларнинг ёйнлишида митогенетик нурла- 
ниш маълум роль уйнаши мумкинлигидан дарак  беради.

Патоген агент ёки мацсулотнинг цон ёки лимфа орцали 
тарцалиш йули цон ва лимфа томирларига бой ту^цималар 
учун айницса катта аз^амиятга эга.

Конга утган патогенетик фактор, аввало, шу агеитга мойил, 
органларда янги патологик манбалар з^осил цилади. Огир цол- 
ларда эса, у бутун организмга кенг тарцалиб кетади, бунга 
процесснинг генераллаш уви  дейилади.

Конга утган патогенетик фактор ва унинг маз^сулотлари 
организмга тугридан-тугри умумий токсик таъсир ва ангире- 
цепторлар орцали рефлектор таъсир курсатади.

Кутуриш цузгатувчиси, цоцшол токсиии ва бошцалар нерв 
толалари буйлаб тарцалади. Чунки, нерв туцимасининг уларга 
нисбатан чидамлилиги паст.

Х,ар бир патоген агент фацат узига хос битта тарцалиш й^- 
лига эга эмас. Патоген агент бир вацтнинг узида юцорида кур: 
сатиб утилган з^ар учала йул билан з^ам тарцалиши мумкин.

Патоген агентлар купроц цайси структуралар ёки процесс- 
ларга кучлироц таъсир курсатишига цараб, касаллик турли 
йуналишда авж олиб бориши мумкин. Агар патоген агент 
з^ужайраларнинг генетик аппаратига таъсир цилса, к^проц реге- 
нератив процессларнинг издан чициши билан характерланувчи 
касалликлар (усма, гипер ёки гипоплазия, пролиферация), 
митохондрий аппарати шикастланса, оксидланиш-цайтарилиш 
реакциялари биоэнергетикаси бузилади, рибосомалар шикаст
ланса синтетик процессларнинг бузилиши билан характерла
нувчи патологиялар пайдо булади ва з^оказо. Шунинг учун з^ам 
касалликнинг турли индивидларда турлича ^тиши патоген агент 
таъсирига шу индивиднинг цайси структуралари, цайси орган- 
лари купроц берилувчан булишига боглиц.



Касаллнк патогенезида бир-бирига сабаб буладиган салбий 
^одисалар занжирнинг вужудга келиши ва унинг кенгайиб 
бориши ёки узилиб цолиши з$ам айнан шу индивид организмда- 
ги з^аётий жараёнлар ва структураларнинг з^олатига боглиц. 
Масалан, гипоксия з^амма органларга салбий таъсир цилиб, 
уларни зурицтиради. Бироц, гипоксия шароитида юраги заиф 
индивидларда юракдаги узгаришлар жигари шикастланган ин- 
дивидларда жигардаги морфо-физиологик узгаришлар чуцур- 
лашиб боради ва з^оказо. Худди, шунингдек, моддалар алмаши- 
нувидан келиб чицадиган бузилишлар биохимиявий реакцня- 
ларнинг узгаришидан бошланади.

И РСИ Й  ПАТОЛОГИЯ

З^айвон организмининг бутун тузилиши, ундаги барча 
мураккаб моддаларнинг структураси ва шунга борлиц булган 
функцияларни организмнинг шаклланишига асос булган жин- 
сий з^ужайраларнинг хромосомаларида жойлашган генлар 
белгилаб беради.

ДНКнинг бир молекула оцсил синтезини белгилаб берадиган 
з^ар бир цисми ген деб аталади.

Атрофдаги муз^итнинг зарарли омиллари: ионлаштирувчи 
радиация, инфекцион касалликлар, организмнинг заз^арланиши- 
га олиб борадиган моддалар таъсири билан ирсий модда — 
з^ужайра хромосомалари ёки уларнинг бир цисмн — генларда 
турли узгаришлар, яъни мутациялар руй беради. Булинаётган 
з^ужайра хромосомаларининг нотурри тацсимланиши натижаси- 
да бутун бир хромосоманинг ёки бирор цисмининг й^цолиб 
кетиши, ортицча булиб цолиши, мутацияга сабаб булади. Ана 
шундай узгаришлар (мутациялар) жинсий з^ужайраларда з^ам, 
соматик з^ужайраларда з^ам пайдо булиши ва тегишли орган 
ёки системаларнинг структура з^амда функциясида турли кам- 
чиликларга сабаб булиши мумкин. Демак, ирсий касалликлар 
этиологик жиз^атдан олганда, патологик мутацияларга борлиц. 
Дарз^ацицат, цитогенетик текширишлар з^айвонлар ва одамда 
учрайдиган цатор касалликларнинг хромосомалардаги анома- 
лияларга борли^ булиб, уларнинг наслдан наслга утиб бориши 
мумкинлигини исботлади. Бу созвала айницса, медицинада куп 
маълумотлар тупланган. Чунончи, одамда учрайдиган ва хро
мосома аномалияларига боглиц булган касалликларнинг сони 
2,5 мингдан ошиб кетди. Кишиларда урганилган касалликлар
нинг умумий сони уттиз мингга яцин эканлигини назарда тутсак, 
ирсий касалликларнинг нацадар кенг тарцалганлиги равшан 
б^либ цолади.

Хромосомалардаги мутацион узгариш унинг з^амма цисмида 
ёки цисман булиши мумкин. Шунга кура ирсий касалликлар 
хромосома ва ген касалликларига булинади.



Бутун бир хромосома ёки унинг каттагина бир цисми мута- 
цияга учраши натижасида келиб чи^адиган касалликлар хро
мосома касалликлари деб аталса, айрим ген ёки генлар группа- 
сининг мутацияланиши билаи пайдо буладиган касалликлар ген 
касалликлари деб аталади. Хромосомалар сони узгариб ^олиши 
билан буладиган мутацияларга геном мутациялари деб ата
лади.

Ирсий патологияда генларнинг таъсир цилиш механизмини 
аницлашда битта муз^им шартга эътибор бериш керак. Мутацион 
узгариш, одатда, организмнинг таравдиёти ва функциясида 
маълум бир биохимиявий реакция, маълум бир орган ёки туци- 
мада руй берган узгариш сифатида юзага чицади. Бироц, худди 
шу биохимиявий реакцияга ёхуд шу орган ёки туцимага ирсий 
булмаган ташци ва ички фактор з^ам таъсир цилиши мумкин. 
Шунинг учун з^ам, з^ар бир конкрет з^олда ирсий аномалия ва 
унинг пайдо булишини осонлаштирувчи факторлар аз^амиятини 
фарцлай билиш керак. Баъзан, з^ар иккала фактор параллел 
таъсир цилиши з^ам мумкин.

Маълумки, рецессив ген таъсири, демак, унинг аномалияла- 
рн з^ам, одатдаги шароитда юзага чицмайди. Биро^, рецессив 
белги ота-она индивидларининг иккаласидан утган булса, маса- 
лан, соф зотли з^айвонларни узаро чатиштириш методида, 
рецессив гендаги аномалиялар з^ам аждодлар фенотипига чи^и- 
ши, яъни ирсий касалликлар вужудга келишига сабаб б^лиши 
мумкин.

Генотипдаги мутацион аномалия доим юзага чи^авермай, 
балки уша генотип у белгилаб берадиган структура ва функ- 
циянинг аз^амияти организм учун сезилган пайтга келиб юзага 
чицади. Шунинг учун з^ам, купгина ирсий касалликлар онтоге- 
незнинг турли стадияларида купро^ маълум булади ёки кучая- 
ди. Масалан, гемопоэзга боглиц ирсий аномалия организмда 
цон ишланиб чица бошлаганидан сунггина юзага чи^ади ва 
организмнинг цонга эз^тиёжи ортган сари кучайиб боради.

Цитогенетик текширишлар жинснинг шаклланишида одам 
ва з^айвонларда учрайдиган камчиликлар купинча хромосома- 
лардаги аномалияларга боглиц эканлигини курсатади. М аса
лан, стерил (пуштсиз) з$кизларнинг периферик 1̂ он з^ужайра- 
ларида ^ушимча, метацентрик хромосома мавжуд эканлиги аниц- 
ланди.

Рецессив генлар аномалияси натижасида юзага келадиган 
ирсий касалликларга «булдогсимон», «жунсиз» бузоцлар, «су- 
рунувчи» цузичоцлар ва «юлдуз сановчи» жужаларнинг дунёга 
келишини мисол цилиб айтиш мумкин. Бундай индивидларнинг 
ота-оналари сиртдан с о р л о м  куринади, лекин уларнинг геноти- 
пида рецессив мутант генлар мавжуд булади.

Бузо^ларда, цуйларда, жуж аларда нерв системасининг ца- 
тор ирсий касалликлари топилган. Бу касалликлар купинча 
бош, буйин мускулларининг спазматик ^исцариши, оё^ларнинг



ф ал аж  булиши ва з^оказо белгилар билан намоён булади. 
^айвонларда пигментация аномалиялари з^ам кенг тарцалган. 
Бунга «платинасимон тулкилар», оц тусда буладиган (альби- 
ноид) цоракул цуйлар мисол булиши мумкин. Альбиноид цора- 
кул цуйларнинг яшовчанлиги паст булиши аницланган.

Шундай цилиб, ирсий аномалиялар аллел геннинг доминант 
цисмида булса, касал ота-онадан, рецессив цисмида б^лса, 
сиртдан с о р л о м  куринадиган ота-онадан наслга утиши мумкин.

)^айвонлар орасида табиий танланишнинг сусайиши тур 
генофондида аномалиялар купайишига олиб боради.

Баъзи ирсий аномалиялар огир кечадиган бузилишларга 
олиб келиб, з^айвоннинг барвацт (купинча она цорнидаёц) улиб 
кетишига сабаб булса, бошцалари моддалар алмашинувида 
махсус узгаришларга сабаб булиб, яшовчанлнк ва резистент- 
ликнинг пасайиши билан ифодаланади. Шунинг учун хам, мод
далар  алмашинувидаги узгаришларнинг наслдан-наслга утиши- 
ни аницлаш устида чуцур ва аник; текширишлар олиб боришини 
зарур цилиб цуйдики, бу — сунгги йилларда ирсият биохимия- 
сининг ривожланишига туртки булмоцда. Моддалар алмаши- 
нувининг купчилик аномалиялари ирсий этиологияга эга 
эканлиги аницландн.

Оцсиллар алмашинувининг наслдан-наслда утадиган анома- 
лияларига ирсий буцоц, фенилькетонурия, альбинизм, уроцси- 
мон з^ужайрали анемия, алькоптонурия, бирламчи гипероксалу- 
рия ва бошцалар мисол була олади.

К,андли диабетнинг айрим формалари, пентозурия, фрукто- 
зурия, гликогенозлар, галактоземия, гипербилирубинемия ва 
з^оказолар углеводлар алмашинувининг ирсий касалликларига 
мисол булиши мумкин.

Наслдан-наслга утадиган гиперлипемия з^ужайраларда 
липидларнинг куплаб тупланиб цолиши билан характерланади. 
Артериосклерознинг айрим формалари з^ам липоидлар алмаши
нувининг ирсий камчиликлари оцибатида юзага келиши мумкин.

Подагра касаллигига мойиллик з^ам ирсий хусусиятларга 
борлиц эканлиги ва бунинг организмда пурин алмашинувининг 
бузилишидан келиб чициши мумкинлиги аницланди.

Организмда металлар алмашинувининг бузилиши билан 
характерланадиган гепатолентикуляр дегенерация, гемохрома- 
тоз, даврий паралич (цайталовчи фалаж) эпизоотик адинамия 
ва псевдогипопаратиреоидия касалликлари з^ам ирсий узгариш
ларга борлиц.

Генетик аппарат аномалияларига алоцадор б^либ, наслдан- 
наслга утадиган бир цанча цон касалликлари маълум. Айницса, 
гемоглобин алмашинувининг бузилиши, цон ивитувчи система- 
ларнинг айрим патологияларининг ирсий сабабларга боглиц 
эканлиги аницланган.

Ирсий касалликлар билан турма касалликлар, деган тушун- 
чаларни адаштирмаслик лозим. Х,ар цандай турма касаллик



ирсиятга боглнц б^лавермайди. Купайиш органларидаги пато- 
логиялар з^ам боланинг майиб-мажруз^ булиб турилишига сабаб 
бутшши мумкин.

Х.АИВОН КОНСТИТУЦИЯСИНИНГ ПАТОГЕНЕЗДАГИ
УРНИ

Умумий патогенез тасвирида з^ар цандай касалликнинг кечи- 
шида, биринчидан, нерв ва эндокрин системаларининг функци
онал з^олати, барча органларнинг морфо-физиологик курсаткич- 
лари муз^им роль уйнайди ва, иккинчидан, з^айвоннинг 
физиологик з^олати, ёши, жинси, зоти ва бонща константалар 
шу курсаткичларга таъсир цилиб туради, деб таъкидлаб утган 
эдик. Организмнинг умумий реактивлиги з^ам, нерв, эндокрин, 
иммунокомпетент системаларининг мустацил реактивлиги з^ам, 
органларнинг морфо-физиологик курсаткичлари з^ам з^айвоннинг 
конституциясига, яъни умумий тузилиши хусусиятларига 6 о р - 
лиц. Дарз^ацицат, з^ар бир индивид узига хос, цандай булмасин 
бирор хил орган ёки системаларининг морфо-физиологик жиз^ат- 
дан алоз^ида тузилишга эга булганлиги ва биронта бошца инди- 
видга ухшамаслиги учун касаллик з^ам з^ар хил индивидда 
турлича кечади. Чунки, з^айвоннинг без^исоб куп функционал 
структура константалари (масалан, нерв системасининг цузга- 
лувчанлик даражаси, лабиллиги; юрак з^ажми, цуввати; модда- 
лар алмашинувининг жадаллиги ва тартиби; томирлар эластик- 
лиги, тонуси ва з^оказо) бир-бирига айнан ухшаш икки 
индивидни топиш амалда мумкин эмас.

^айвонларнинг инфекция тушиши, заз^арланиш з^одисалари- 
га, очлик, совцотишга, дорилар ва бошцаларнинг таъсирига 
турлича чидамли эканлиги, уларда яраларнинг з^ар хил тезлик- 
да битиши, иммунитетнинг турли даражада з^осил булиши 
аницланган ва з^оказо.

Конституция тушунчасининг моз^ияти туррисида з^анузгача 
ягона фикр йуц. З^озирги кунда кенг тарцалган фикрга кура, 
конституция деб, маълум индивидиумнинг аксари ирсий йул 
билан царор топган морфологик ва физиологик хусусиятлар 
мажмуасига, индивидиумнинг узига хослигини акс эттирувчи 
комплекс белгиларга айтилади. Бу комплекс белгилар орга
низмнинг ирсий белгилари билан муз^ит уртасидаги узаро таъ
сир оцибатида вужудга келади. Шунинг натижасида царор 
топган хусусиятлар муайян б^либ, ташци таъсиротларга жаво- 
бан индивидиум к^рсатадиган реакциянинг характерини белги- 
лаб беради. Конституцияси бир-бирига ухшаш з^айвонларнинг 
реакцияларида, демак, касалликларнинг кечишида з^ам бир оз 
ухшашлик мавжуд булади.

Конституцияни аницлашда баъзи олимлар морфологик 
курсаткичларга ортицча эътибор берсалар бошцалар функцио
нал курсаткичларни биринчи Уринга ц^ядилар. Лекин з^ар



иккала з^олда з^ам масалага бу хилда бир тарафлама ёндошиш 
ярамайди, чунки структура билан функция уртасида диалектик 
узвийлик мавжудлигини з^исобга олмасдан мумкин эмас.

Айрим авторлар фацат ирсий белгиларни конституцияни 
белгиловчи фактор деб царашади ва конституция билан генотип 
тушунчасини бир-бирига цушиб юборишади. Онтогенезда му- 
з^итнинг таъсири конституция шаклланишида муз^им роль уйна- 
шини, биологик структураларнинг катта пластик цобилиятига 
эга эканлигини инкор этишади, з^олбуки, икки хил конституция- 
ли ота-онадан дунёга келган з^айвон генотипида з^ар иккала 
конституция учун хос информация мавжуд, лекин улардан 
цайси бирининг фенотипда намоён булиши ташци му^ит таъ- 
сирларига куп жи^атдан боглиц.

Кишло^ хужалик з^айвонларида конституцияни ани^лаш 
учун уларнинг чидамлилиги, ба^увватлиги, маз^сулдорлиги, 
муз^ит таъсиротларига нечорлиц мослашувчанлигини з^исобга 
олиш лозим. Буларни аницлаш учун эса, фацат ташци курсат- 
кичлар билан чегараланиб бу'лмайди, организмда кечадиган 
з^аётий жараёнлар узига хос томонларини з^ам эътиборга олиш 
керак. Масалан, турли з^айвонларда моддалар алмашинувининг 
жадаллиги конституциясига ^араб турлича булади.

Адабиётда айрим касалликлар билан конституция к^рсат- 
кичлари уртасида богланиш бор, деган материаллар тупланган. 
Тана тузилиши билан юрак-томир системасининг касалликлари 
уртасидаги корреляциянинг мавжудлиги бунга мисол булади. 
Биро^, организм уз конституциясига кура айрим касалликларга 
мойил булади, деб эътироф этиш унинг шу касалликларга чали- 
ниши ани^, деган суз эмас, албатта.

Конституция курсаткичларни аницлашда нерв системаси
нинг типи ало^ида ах;амият касб этиши цадимдан маълум. Бу 
уринда марказий нерв системасида цузгалиш ва тормозланиш 
процесслари уртасидаги мувозанатга ало^ида эътибор берила- 
ди. И. П. Павлов конституция типларни характерлаганда айнан 
шунга асосланган эди.

Зоотехнияда П. Н. Кулешов ва Е. А. Богдановларнинг кон
ституция классификацияси кенг тарцалган. Улар з^айвон консти- 
туциясини аницлашда унинг етилганлик даражаси, тери ва тери 
ости ту^ималари, суяклари, ички органларининг морфологик 
хусусиятларига эътибор беришган.

П. Н. Кулешов з^айвонларни туртта конституция типига 
булади: ^упол, нозик, пиши^ ва буш тип.

Купол конституцияли з^айвонларнинг териси цалин, жуссаси 
гуштдор ва суякдор булади. Нозик конституцияли з^айвон тери
си юп^а, суяги енгил, оёцлари ингичка, боши кичик булиши 
билан ажралиб туради. Пиши^ конституцияли з^айвонларнинг 
териси пиши^, эластик, цалин, суяклари мустаз^кам, мускуллари 
яхши таравдий ^илган, жуссаси бежирим, узи кучли, бирикти- 
рувчи ту^имаси суст ривожланган булади. Буш конституцияли



з^айвон териси цалин, тери ости клетчаткаси куп ва юмшоц 
булиши, суяк ва мускулатуранинг тарацций цилганлигига 
царамасдан пишицмаслиги билан ажралиб туради, и ч к и  орган- 
ларини з^ам ёр босган булади.

Бу классификациянинг камчилиги шуки, унда функционал 
курсаткичлар, айницса, «ерв системасининг типлари т^ла акс 
этган эмас.

А. А. Богомолец уцтирганидек, организмнинг конституция 
типи пировард натижада моддалар алмашинувининг характери 
ва жадаллиги билан белгиланади.

Морфологик жиз^атдан (демак, физиологик жиз^атдан з^ам) 
пишиц типга кирадиган, нерв системасида цузгалиш, тормозла- 
ниш процесслари мувозанатлашган ва оптимал лабилликда 
булга« з^айвонларнинг патоген таъсиротларга чидамли, муз^ит 
шароитларига яхши мослашувчан маз^сулдор булиши тажриба- 
ларда аницланган. Шунинг учун з^ам, з^айвонларни урчитиш, 
боцишда ва даволашда уларнинг конституция хусусиятларини 
эътиборга олиш лозим.

Ута ц^зралувчан типга Кирадиган индивидларда патоген 
таъсиротларга нисбатан организм реакцияси жуда тез юзага 
чициб, анча кучли утади ва, з^атто, патологик тусга киради, 
аксинча, инерт типга мансуб индивидларда бу реакция суст 
утади.

СОРАЙИШ — САНОГЕНЕЗ

Юцори даражали з^айвон организмининг з^ужайраларидан 
тортиб, орган ва системаларигача булган барча цисмларида 
зволюцион тарацциёт жараёнида вужудга келган ва з^айвон 
генотипи билан белгиланган мослаштирувчи катта имкониятлар 
резерви мавжуд, купинча касаллик уларнинг етишмовчилигидан 
эмас, балки уз вацтида ишга туша олмай цолганлигидан содир 
булади. Масалан, табиий физиологик шароитда юрак цуввати- 
нинг 17—20 проценти, упка, ичак ва буйраклар имкониятлари- 
нинг 20—25 проценти, капиллярларнинг 10— 15 проценти, гемо- 
глобиннинг 50—60 проценти, цоннинг 50 процентга яцини фой- 
даланилади, холос. Нерв системасининг резерв имкониятлари 
айницса катта. Лекин зур патоген таъсирот оцибатида руй бе- 
радиган орир касалликлар пайтида барча мавжуд мослашти
рувчи компенсатор имкониятлар з^ам етишмай цолиб, чуцур 
узгаришлар пайдо булиши мумкин. Бунда организм аксари 
улади.

Касаллик бошлангандан тортиб то охиригача организм 
узининг морфо-физиологик имкониятларини мумкин цадар тула 
сафарбар цилишга з^аракат цилади. Яъни тузалишга царатил- 
ган, тикланиш процесслари касалликнинг -бошланишиданоц 
ишга тушади ва бутун касаллик давомида зурайиб бориши ёки 
сустлашиб цолиши мумкин. Касал организм аз^волининг гецо 
яхшиланиб, гоз^о орирлашиб туриши шунга борлиц.



Маълумки, з^ар бир касалликнинг заминида цандайдир бул- 
масин бирор хил биохимиявий ва биофизикавий прбцесслар, 
бирор хил морфологик структуралар ва уларга борлиц б^лган 
з^аётий жараёнларнинг бузилиши, издан чициши ётади. Бу уз- 
гаришлар тегишли функцияларнинг сусайиши, кучайиши ёки 
айниши сифатида намоён булиши мумкин. Организмдаги узга- 
ришлар бирор хил функцияларнинг пасайишига олиб келган 
булса, бунга жавобан уша функцияларнинг урнини тулдиради- 
ган реакциялар бошланиб организмдаги барча регулятор меха- 
низмлар — з^ужайралардаги уз-узини бошцариш механизми 
бутун организмнинг нейро-гуморал системаси з^ам сафарбар 
цилинади. Сусайиб долган биохимиявий реакцияни тезлашти- 
рувчи цушимча ферментлар, биостимуляторлар синтезланиши 
му-мкин. Орган мицёсида, бу унинг с о р л о м  цисмида бошланади- 
ган гипертрофия ва гиперплазия з^одисалари билан характерла- 
нади. Организм мицёсида эса трофикаси, иннервацияси, функ- 
цияси сусайган органга мос келадиган бошца орган ва 
системалар ишининг активланиши билан таърифланади.

Бирор биохимиявий ва биофизикавий процессда, структура- 
да узгаришлар руй берганида уларни компенсацияловчи цу- 
шимча, з^атто, баъзан з^анузгача ишлатилмаган, бироц генотипда 
мавжуд булган имкониятлар ишга солинади.

Патоген таъсирот остида цандай булмасин бирор биохимия
вий процесс, структуранинг функцияси кучайиб кетса, организм 
уларни пасайтириш йулига утиб, буларнинг оцибатини нейтрал- 
ловчи процессларни кучайтиради, структуралар з^осил цилади. 
Патологик грануляция атрофида капсулалар з^осил булиши, 
усмаларнинг иммунокомпетент з^ужайралар томонидан йуц 
цилиб юборилиши бунга яедол мисол була олади.

Организм функцияларининг аслига келишида регенерация 
процесслари з^ам катта аз^амиятга эга. ё ш  структура, ёш з^ужай- 
ра купроц мосланувчан булади. Шунинг учун з^ам, барча лол
ларда, биринчидан, организмда янгиланиш процесслари, иккин- 
чидан, емирилиш процесслари т^хтовсиз кечиб туради ва 
биринчиси з^ам, иккинчиси з^ам янгиланиш процессини таъмин- 
ловчи фактор булиб з^исобланади.

Емирилиш процессини з^ам организмнинг янгиланиш учун 
ёрдам берадиган фактор деб, таъкидлаш райри табиийдек туйи- 
лади. Аслида эса, з^амиша з^ам шундай б^лавермайди. Масалан, 
!^он элементлари нормал шароитларда з^ам тинмай янгиланиб 
туради. Бу з^ол цариган, мослашувчанлиги паст структуралар 
емирилиб, Урнига ёш структуралар пайдо булиши учун шароит 
яратади.

Хуллас, организм узидаги хилма-хил резерв имкониятлардан 
фойдаланиб, жуда мушкул, орир аз^волдан з^ам цутулишга, 
яшаб цолишга муваффац булади. Масалан, турли касалликлар- 
дан тузалади, куп цон йуцотганидан кейин ёки бир буйраги 
олиб ташланганидан кейин з^ам сор цолиб, яшайверади. Мана



шу камчиликларнинг урни тулишида, ю^орида айтилганидек, 
з^имояловчи физиологии процесслар — иммун таначалар, турли 
биологик актив моддалар, фагоцитлар ишлаб чицариш, за^арли 
моддаларни организмдан чи^ариб ташлаш ва бош^а мослашти- 
рувчи механизмлар биргалашиб ишлайди.

Согайиш процессини таъминлаб берадиган шу компенса
тор — мослаштирувчи механизмларни уйрунлаштиришда нерв 
системасининг ролини ало^ида таъкидлаш лозим. Бу система, 
касаллик бошланишидан тортиб охиригача, организмда тикла- 
ниш ва тузалиш процессларини бошцариб боради. Марказий 
нерв системаси, айницса, унинг олий булимлари тикланиш, 
з^имоя ва адаптация процессларини амалга оширишда етакчи 
роль уйнашини наркоз пайтида регенератив процессларнинг су- 
сайганлиги мисолида «уришимиз мумкин.

Саногенезда эндокрин системасининг з^ам роли катта. 
Г. Сельенинг фикрича, гипофиз ва буйрак усти безларининг 
адаптация процессларида иштирок этиши бунга мисол бу- 
лади.

^имоя ва тикланиш процессларида ретикулоэндотелиал сис
тема (РЭС) муз^им роль уйнайди. Бутун организм буйлаб тар- 
цалган бу система, узига хос з^имоя аппарати булиб хизмат 
цилади. Айни^са, у, регенерация процессида актив иштирок 
^илади, организмни ташланди^ моддалардан тозаланишида, 
уларни цайта ишлашда, заз^арларни нейтраллашда етакчи роль 
уйнайди. РЭС антителолар ишлаб чицаради, фагоцитозни амал
га оширади. Кейинги з^ол, организмнинг инфекцион касаллик- 
лардан тузалишида унинг, айии^са, катта роль уйнашидан 
далолат беради.

Согайиш процессини аввал касалликнинг «тескари ривожи», 
«инволюцияси» деб з^исоблашар эди. Лекин бу унча турри эмас, 
чунки з^ар цандай касалликдан оорайиш организмнинг сифат 
жиз^атидан янгича булган бир з^олатидир. Бу з^олатнинг ^арор 
топиши, бир томондан, касалликни келтириб чи^арган патоген 
агентнинг хили, кучига боглиц булса, иккинчи томондан, орга- 
низмдаги компенсатор — мослаштирувчи механизмларнинг им- 
кониятлари, хусусиятларига борли^дир. Ана шуларга ^араб 
согайиш з^ам икки хил булади: тула ва чала тузалиш.

Ту’ла сорайишда касалликдан з е̂ч бир ному-нишон т^олмай, 
организмнинг аз^воли з^ар жиз^атдан тамомила аслига келади. 
Чала сорайишда эса касалликдан кейин функцияларнинг етиш- 
мовчилиги куринишида турли асоратлар цолади.

Организм реактивлиги ва резистентлигининг патологиядаги 
урни Реактивлик тушунчаси латинча геасШ сузидан олинган 
б^либ, царши таъсир, акс таъсир деган маънони англатади.

Реактивлик деб, одатда, организмнинг таъсиротга физиоло
гик йул билан жавоб бериш ^обилиятига айтилади. Реактивлик 
материя инъикос хусусиятининг биологик дунёдаги куриниши 
бу’либ, таъсирланувчанлик, сезувчанлик, цузралувчанлик хосса-



ларини ва таъсиротга муносиб жавоб бера олиш лаёцатини уз 
ичига олади.

Реактивлик таъсиротни шунчаки акс эттириш эмас, балки 
унга актив жавоб беришдир. Реактивликнинг ифодасида, аввал- 
дан белгиланганлик, баъзан таъсиротни енгиб кета оладиган 
дараж ада  мацсадга мувофицлик мавжуд. Масалан, инфекцион 
касалликларга царши эмлашда кучсизлантирилган, купинча 
улдирилган микроблар кичик дозада организмга юборилади. 
Бунга жавобан з^осил булган иммунитетнинг цуввати катта 
дозадаги тирик, вирулент микробга з^ам царшилик цила олади
ган дараж ада  булади. Организм жавобида таъсиротга мосла- 
нишга ва унга царши курашга царатилган элементларнинг 
мавжудлиги организмларнинг эволюцион таравдиёт жараёнида 
шундай таъсиротга цайта-цайта дуч келиб тургани ва унга му- 
вофиц реакция бера олган индивидларнинг табиий йул билан 
танланиб борганига борлиц. Бошцача айтганда, муз^итнинг маъ- 
лум таъсиротларига маълум реакция билан жавоб бериш цоби- 
лияти организмда генетик информация сифатида сацланиб 
боради.

Организмга му^итдан таъсиротлар хилма-хил берилиши 
мумкин булганлигига кура, организмда з^ам уларга мос жавоб 
бера оладиган, реакция курсата оладиган хилма-хил механизм- 
лар булиши керак эди. Лекин бунинг иложи йуц, чунки орга
низм битта, таъсиротлар зса сон-саноцсиздир. Бу муаммони 
ечиш йулида организмда барча таъсиротларга уларнинг сифати 
ва кучидан цатъи назар, типик реакциялар билан жавоб бериш 
хусусияти царор топиб борган. Шундай цилиб, организм реак- 
циялари мо^ият эътибори билан универсал характерга эга 
булиб цолган. Дар^ацицат, организм саноцли типик реакциялар 
комплексига (яллирланиш, иситма, фагоцитоз, цузралиш, тор- 
мозланиш ва бошцалар) эга булиб, з^ар цандай ташци ёки ички 
таъсиротга шу реакциялардан бири ёки бир нечаси билан жавоб 
беради. Демак, реактивлик — универсал характерга эга булган 
жавоб реакциясидир.

Берилаётган таъсиротга мослашиш, царшилик курсатиш 
калами цанчалик кенг булиб, бунда цанчалик купроц структу- 
ралар иштирок этса, демак, унга царши курашиш з^ам шунча 
муваффациятли кечади. ^айвон эволюцион таравдиётида юцори 
кутарилган сари, унинг турли структуралари уртасидаги ^заро 
борланиш кенгайиб, такомиллашиб боради. Нерв ва гуморал 
системаларнинг вужудга келиши з а̂м ана шунинг бир ифода- 
сидир. Демак, юцоридаги таърифга цушимча цилиб реактивлик- 
ни организмнинг мумкин цадар барча структураларини маълум 
таъсиротларга мослаштира олиш цобилияти з^амдир, деб айтиш 
мумкин. Нерв ва гуморал системаларнинг реактивликда алоз^и- 
да роль уйнаши з^ам шунга боглиц.

Организмнинг таъсиротга мумкин цадар тез ва адекват 
равишда, яъни мацсадга мувофиц жавоб бериш хусусияти реак-



тивлик тирик материянинг з^амма куринишлари учун, биологик 
макромолекуладан тортиб, яхлит организмгача хос булган 
хусусиятдир. Биологик макромолекулада реактивлик, молеку- 
ладаги лабил борлар (масалан, водород борлари) з^исобига 
оцсил структураларининг тегишлича узгаришида намоён булади. 
Масалан, гемоглобинга кислород билан таъсир цилинганда, 
макромолекуланинг з^ажми кичраяди, унииг конфигурадияси, 
яъни туртламчи структураси узгаради. Бунда гемоглобиннинг 
асосий химиявий тузилиши, бирламчи структураси сацланиб 
цолади. Х,ужайра мицёсида реактивлик ундаги лабил биохимия- 
вий ва биофизикавий процесслар, структуралар узгариб, стабил 
процесс ва структуралар сацланиб цолиши билан намоён б ул а
ди. Орган мицёсида реактивлик унинг функциясига дойр мицдо- 
рий к^рсаткичларни узгартириш з^исобига амалга ошади, бунда 
орган лабил цитологик цайта цурилишлар эвазига узининг 
асосий морфо-физиологик катталикларини сацлаб цолади. О рга
низм мицёсида эса, реактивлик айрим орган ва системалар, 
айрим рефлексларда руй берадиган узгаришлар з^исобига уму- 
мий гомеостаз константаларининг туррунлигини таъминлаш 
билан ифодаланади. Шундай 'цилиб, реактивлик — организмнинг 
таъсиротга жавобан физиологик процессларини, структура ва 
функцияларни узгартириш ^исобига гомеостазни таъминлашга 
царатилган хусусиятдир.

^ужайралардаги биохимиявий процессларнинг уз-узидан 
бошцарилиш механизмлари, энергетик ва пластик ресурслари, 
органларнинг автоматизми хусусиятлари, нерв ва гуморал сис
темалар уртасидаги богланишлар нацадар мукаммал, актив ва 
оптимал булса, з^айвон организмининг реактивлиги з^ам шу 
цадар оптимал курсаткичга эга булади.

Резистентлик деб, организмнинг патоген куч таъсирига чи- 
дамлилик даражасига курсатадиган царшилигига айтилади. 
Резистентлик организмдаги морфофизиологик стабилликни 
таъминловчи механизмларнинг цувватига борлиц.

Организмнинг реактивлиги оптимал булганда унинг резис- 
тентлиги з^ам юцори булади. Реактивликнинг ортицча д араж ад а  
кучли ёки суст б^лиши з^айвоннинг турли патоген омиллар — 
инфекция, интоксикация ва бошцалар таъсирига чидамини па- 
сайтиради. Демак, реактивлик билан резистентлик орасида 
маркам богланиш бор. Масалан, цишки уйцуга кетган з^айвон- 
ларда реактивлик пасайиши ноцулай циш шароитларига нисба- 
тан уларнинг резистентлигини оширади, сурункали инфекцион 
касаллик билан орриган з^айвонлар иммунобиологик реактивли
ги кучайганида эса, уларнинг резистентлиги кучаяди.

Резистентликнинг икки хили тафовут цилинади: умумий ёки 
носпецифик резистентлик ва специфик резистентлик. Носпеци- 
фик резистентлик деб, организмнинг барча таъсиротларга нис- 
батан чидамлилигига айтилади. Г. Сельенинг фикрича, носпеци
фик резистентлик эндокрин системасининг функционал



з^олатига борлиц. Унингча, гипофиз ва буйрак усти безларининг 
секретор активлиги оптимал нисбатда булганда з^айвон резис- 
тентлиги з^ам оптимал булади.

Ленин организмнинг умумий хусусиятларини, жумладан 
резистентликни белгилаб берадиган гомеостазни фацат эндок
рин системасининг функционал з^олатига боглаб цуйиш турри 
эмас. Резистентлик организм морфо-физиологик курсаткичлари- 
ни стабил, яъни доимо бир хил з^олда са^ловчи барча механизм- 
ларнинг функционал з^олатига борли^ булади. Специфик 
резистентлик айрим патоген таъсиротлар характерига борли^ 
реактивликнинг куринишидир. Специфик резистентлик аксари 
тур доирасида намоён булади ва турга специфик резистентлик 
деб з^ам айтилади. Бунга баъзи з^айвонларнинг айрим патоген 
микроблар ва уларнинг токсинларига чидамли булишини мисол 
^илиб курсатиш мумкин. Ана шундай резистентлик туфайли 
баъзи з^айвон турларида учрайдиган касалликлар бошца тур- 
ларда учрамайди. К^пинча, носпецифик резистентлиги юцори 
булган з^айвонда специфик резистентлик з^ам юцори булади.

Организм реактивлиги з^аддан ташцари ю^ори (гиперергия) 
булганида з^ам, з^аддан таш^ари паст (гипоергия) булганида 
з^ам реактивлик айнаган (дисергия)да з^ам, з^айвоннинг резис
тентлиги сусаяди.

Нерв системасининг реактивликдаги урни. Организмнинг 
умумий реактивлиги з^ам, айрим орган ва системаларнинг реак
тивлиги з^ам нерв системасининг функционал з^олатига борлиц. 
Чунки, нерв системаси организмнинг турли цисмлари ва орга
низм билан муз^ит уртасидаги узвий ало^ани таъминлаб турув- 
чи етакчи системадир. Дарз^аци^ат, И. П. Павлов з^айвон 
реактивлигининг нерв системасидаги асосий процесслар — цуз- 
ралиш ва тормозланишнинг кучига, лабиллигига ва мувозанат- 
лашганлигига борлиц эканлигини исбот цилди.

Патологик таъсиротларни идрок этиб, анализ цилувчи даст- 
лабки аппарат худди ана шу нерв системасидир. Бошца орган 
ва системаларнинг касалликда иштирок цилиш даражаси ва 
формасини нерв системаси маълум даражада белгилайди. Чун
ки, к^пинча, у ёки бу органга патоген факторнинг бевосита 
таъсиридан кура рефлектор таъсири кучлиро^ булади.

Нерв системаси олий булимлари, айницса, реактивлигининг 
катта роль уйнаши з^ацида И. П. Павлов мана бундай деб ёзган 
эди: «Бош мия ярим шарлари марказий нерв системасининг энг 
реактив цисми экан, демак, уларнинг индивидуал хусусиятлари 
з^ар бир з^айвон умумий фаолиятининг асосий характерини бел- 
гилаш табиийдир».

)^айвон организмининг реактивлиги нерв системасининг ти- 
пига з^ам боглиц. Чунончи, нимжон типли итларда невротик 
з^олат жуда осон з^осил ^илинади. Бундай пайтларда з^айвоннинг 
умумий реактивлиги, шунингдек, айрим орган ва системалари- 
нинг реактивлиги з^ам ^згаради. Невротик з^олатдаги з^айвонлар



касалликларга тез чалинади. Нисбатан кучсиз патоген таъсир- 
лар уларда тери ва ички касалликлар вужудга келишига сабаб 
булади.

К,ишки уйцудаги з^айвонларда реактивлик пасайганлиги учун 
уларда му^итнинг зарарли факторларига сезувчанликнинг суса- 
йиши з^ам, аввало нерв системасидаги функционал узгаришлар- 
га боглиц. Децеребрация цилинган ва чуцур наркоз з^олатида 
ётган з^айвонларнинг реактивлиги, турли оцсил моддалар, за- 
з^арлар ва термин факторларга курсатган реакцияси узгарган 
булади. Демак, мия пУстлорида тормозланиш процесслари ус- 
тунлик цилган з^олларда турли таъсиротларга сезувчанлик су- 
сайиб кетади.

Организм реактивлигининг царор топишида марказий нерв 
системасининг цуйи булимлари з^ам куп жиз^атдан белгиловчи 
роль уйнайди. Х,аёт — фаолиятни таъминлаб берувчи муз^им 
процессларни бошцарувчи марказлар шу булимларда ётади. 
Улар миянинг олий булимлари билан организм уртасидаги бор- 
ланишни таъминлайди. Бу булимлар таъсирланганида орга- 
низмнинг турли .цисмларида маз^аллий реактивлик узгариб, 
дистрофик цодисалар юз бериши исботланган.

Вегетатив нерв системасининг функционал з^олати з^ам 
реактивликда маълум роль уйнайди. Масалан, парасимпатик 
нерв системаси цузралганида антителолар з^осил булиши кучая- 
ди, жигар ва лимфа тугунларининг барьер функцияси зУраяди. 
Коннинг комплементар активлиги кучаяди. Дастлаб лейкоцитоз, 
сунгра лейкопения кузатилади. Симпатик нерв системаси цУз- 
ралганида эса, организмда моддалар алмашинуви кучаяди, 
фагоцитоз процесси интенсивлашади, умумий реактивлик кута- 
рилади. Десимпатизация эса, аксинча организм реактивлигини 
пасайтиради. Антителолар синтезланишини боищариб турувчи 
марказнинг оралиц мияда жойлашганлиги з^ацида маълумотлар 
бор. Аутоиммун касалликлар бош мия ярим шарларидан бири- 
даги патологияга борли^ булса, аллергик з^олатлар иккинчиси- 
даги патологияга алоцадордир, деган фикр маълум.

Орган ва туцималарнинг вегетатив иннервацияси бутунлай 
йуцотилганида уларнинг алкалоидлар, гормонлар, ионлар, ёт 
оцсиллар ва 'бактерия антигенларига нисбатан реактивлиги 
кучаяди. Бу з^одиса, денервациядан кейинги вацт давомида 
функционал осойишталик пайдо булиб, шунинг оцибатида ор- 
ганларда энергетик ва пластик ресурслар тупланиб цолишига 
борлиц булса керак. Чунки, мавжуд имкониятларни ишга со- 
лишда нерв системаси етакчи роль уйнайди. Шунинг учун з^ам, 
буш конституцияли з^айвонлар семиз ва етилган (демак, туци- 
маларда энергетик ва пластик ресурслар етарли) булишига 
царамасдан, мавжуд потенциал имкониятларни актив ишга 
сола олмайди ва реактивлиги паст булади. Аксинча, реактив- 
ликнинг кучли булиши эса (цузралувчан, мувозанатлашмаган 
типларда) организмдаги энергетик ва пластик ресурсларнинг



тез сарфланишига сабаб булади. А. М. Монаенков ва боищалар 
нерв системаси кучли типга кирадиган ^айвонларда антитело- 
л ар  синтези ва иммунокомпетент органларнинг пролифератив 
реакциялари нерв системаси кучсиз булган ^айвонлардагига 
Караганда явдолроц намоён булишини тажрибаларда исбот- 
лашган.

Марказий нерв системасида доминант цузгалиш манбаининг 
борлиги организм реактивлигида а^амиятга эга. А. А. Ухтомс
кий мияда баъзан ута цузгалган доминант марказлар вужудга 
келиши ва бу марказнинг бошца марказларга утадиган таъси- 
ротлардан ^ам купроц цузгалишини аницлади. Мия 'пустлорида 
патоген доминант марказ ^осил булиши мумкин. Бунда ^ар 
цандай таъсирот ^ам шу патологик доминант марказ руёбга 
чицарадиган процесснинг зурайишига сабаб булиши мумкин.

Таъсиротга жавобан курсатиладиган реакция организмдаги 
энергетик, пластик ва бонща потенциал имкониятлар, цолавер- 
са, генотипда сацланаётган барча биологик информациянинг 
на^адар актив ишга солинишига боглиц. Шундай цилиб, реак- 
тивликни белгилашда нерв системаси катта роль уйнайди.

Эндокрин системанинг реактивликдаги урни. Ички секреция 
безларининг организм реактивлиги ва резистентлигида му^им 
роль уйнашини Г. Сельенинг «стресс» концепциясини ёритганда 
^исман айтиб утган эдик. Дарвоце, ички секреция безларининг 
активлиги организм реактивлигига кучли таъсир цилади. К,а- 
рийб барча асосий гормонлар реактивликка у ёки бу даражада, 
салбий ёки ижобий таъсир цилади. Уларнинг айримлари орга- 
низмнинг умумий реактивлигини узгартирса, баъзилари айрим 
орган ва т^им аларнинг реактивлигини узгартиради.

Организмнинг умумий реактивлигига ижобий таъсир цилув- 
чи гормонларга цалцонсимон без гормонлари, гипофизнинг ти- 
реотроп, самототроп, гормонлари, буйрак усти безларининг 
альдостерон гормони, адреналин гормонлари ва жинсий гормон
лари киради. Организмнинг умумий реактивлигини пасайтирув- 
чи гормонларга гипофизнинг адренокортикотроп гормони, цал- 
цонсимон олди безининг паратгормони ва бопщалар мисол 
булади.

Вазопресеин, окситоцин, айрим жинсий гормонлар организм
нинг умумий реактивлигига кучли таъсир цилмаса-да, айрим 
орган ва туцималарнинг реактивлигини кучайтиради. Чунончи, 
окситоцин ва вазопрессин гормонлари силлиц мускулли орган- 
лар  ва цон томирларининг реактивлигини оширади.

Гормонларнинг реактивликни ошириши, купинча, моддалар 
алмашинувининг бирор ^алцасини жадаллаштириш ^исобига 
амалга оширилади. Масалан, тироксин, адреналин умуман ор- 
ганизмда моддалар алмашинувини кучайтириб, реактивликни 
оширади. Аксинча, паратгормон, нерв системасининг тонусини 
пасайтириш ^исобига организмнинг умумий реактивлигини 
пасайтиради. Гидрокартизон оцсиллардан углеводлар ^осил



булишини пасайтиради, антителолар синтез булишини камай- 
тиради, яллирланиш процессини сусайтиради, пролифератив 
процессларни секинлаштиради, шунинг натижасида организм- 
нинг иммунобиологик реактивлиги бир ^адар сусаяди. Альдос- 
терон эса, гидрокортизонга бир цадар царши таъсир ^илиб, 
реактивликни кучайтиради. У, антителолар з^осил булишини 
тезлаштиради, пролиферация, яллигланиш процессларини жа- 
даллаштиради. О^ибатда организмнинг иммунобиологик р еак
тивлиги кутарилади.

Эндокрин системанинг бошцарилишида гипоталамуснинг 
ало^ида аз^амияти борлигини назарда тутсак, реактивликнинг 
нейро-гуморал механизмлар томонидан бекаму-куст бош^ариб 
турилиши маълум булади.

Реактивликда ретикуло-эндотелиал системанинг аз^амияти. 
Ретикуло-энтотелиал система (РЭС) дейилганда кумик, лимфа 
тугунлари ва талоцдаги ретикуляр бириктирувчи тузима з^у- 
жайраларидан, эндотелиал з^ужайралар, жигардаги купфер 
з^ужайралари, бириктирувчи туцимадаги з^аракатчан з^ужайра- 
лар — гистроцитлар ва бошцалардан иборат алоз^ида система 
тушунилади. Бу системани ташкил этувчи з^ужайралар купинча 
макрофаглар деб аталади, чунки улар ёт зарраларни (бакте- 
риялар, ёт з^ужайралар, кумир, чанг зарралари ва бопщаларни) 
ютади, бундан тацщари актив иммунитет з^осил булишида катта 
роль уйнайди. Ретикуло-эндотелиал системасининг реактивлик- 
даги ролини дастлаб, И. И. Мечников асослаб берган. Бунда у, 
РЭСнинг фагоцитоз хоссаси, барьер функцияси ва антитоксин 
фаолиятига алоз^ида эътибор берган.

РЭСнинг организм реактивлигидаги ролини ани^лашда 
А. А. Богомолец з^ам каттагина з^исса цушган. Антиретикуляр 
зардоб билан РЭС функцияси стимуляцияланганда организм
нинг иммунобиологик реактивлиги ошганлигини А. А. Богомо
лец тажриба ва клиникада исбот ^илди.

Ретикуло-эндотелиал системанинг липидлар, о^силлар, угле- 
водлар, сув ва пигментлар алмашинувида иштирок ^илиши 
аницланган. Моддалар алмашинувининг турли зоналарига та ъ 
сир цилиш йу’ли билан з^ам РЭС организм реактивлигига таъсир 
цилади.

РЭС организм реактивлигини белгиловчи бошца системалар 
билан чамбарчас боглиц. Чунончи, РЭСнинг вегетатив нерв сис- 
темаси билан борли^лиги ани^ланган. РЭС билан эндокрин 
система уртасида з^ам богланиш мавжудлиги з^ацида маълумот- 
лар бор.

Организм реактивлигига \а й во н  ёшининг таъсири. Х^айвон- 
нинг ёши з^ам организм реактивлигини белгилашда муз^им роль 
уйнайди. Турли ёшдаги з^айвонлар организми таъсиротларига 
турлича реакция курсатади. Янги турилган з^айвонларнинг за- 
рарли таъсиротларга, чунончи, ёт оцсилларга, инфекцияга, ^оц- 
шол ва дизентерия микробларининг заз^арларига, гипоксияга



ниобатан реактивлиги паст б^лади. Шу билан бирга ёш орга
низм температура таъсирига, гемолитик факторларга чидамсиз- 
дир. Бунга сабаб шуки, ёш организмларда нерв ва иммуноком- 
петент системалар, шунингдек, мослаштирувчи механизмлар 
^али тула шаклланмаган булади.

^айвоннинг вояга етган даври реактивликнинг оптимал 
дараж ага  етиши билан характерланади. Бу пайтга келиб, орга
низм кенг куламда ва хилма-хил мураккаб реакция курсатади- 
ган булиб ^олади. Лекин ^айвон цариган сари умумий реак- 
тивлик пасайиб боради. Бунга, биринчидан, нерв системаси 
тонусининг сусайиши сабаб булса, иккинчидан, эндокрин систе
ма, айницса, жинсий безлар секретор активлигининг пасайиши, 
паренхиматоз органлар таркибида дарал бириктирувчи туцима 
элементлари купайиб бориши сабаб булади. К,ари организмда 
барьер факторларнинг функцияси пасайиб, антителолар ишлаб 
чицариш сусаяди.

Турларга алоцадор ва индивидуал реактивлик. Тирик мав- 
жудотлар реактивлигининг икки томони бор: биологик тур дои- 
расида намоён буладиган т у р г а  б о г л и ц  реактивлик ёки 
б и о л о г и к  р е а к т и в л и к  ва ^ар бир индивиднинг ирсий 
хусусиятлари, жинси, ёши, яшаш шароитларига цараб ^ар хил 
буладиган и н д и в и д у а л  р е а к т и в л и к .

Турга алоцадор реактивлик, асосан, биологик турни, жумла- 
дан ^ар бир индивидни з^ам сацлаб цолишга царатилган орга
низм реакциялари мажмуасидан иборат. Бундай реактивлик 
куринишларига мисол цилиб ^айвонларда, хусусан умуртцасиз 
з^айвонлар — асаларилар ва бошцаларда айницса явдол намоён 
буладиган инстинктларни, ^айвонлардаги ^аётий процесслар- 
нинг мавсумий ^згариб туриши, баъзи ^айвонларнинг цишда 
уйцуга кириши, карахт б^либ ётишини, шунингдек, урчиш вацти 
келганда цуш ва балицларнинг бир жойдан иккинчи жойга ку- 
чишини ва, ни^оят, баъзи турдаги ^айвонларнинг бир цанча 
инфекцион касалликлар билан орримаслиги, яъни турга хос 
иммунитетни к^рсатиб ^тиш мумкин.

Реактивликнинг бундай куринишлари организмда булиб 
утадиган тегишли уагаришлар (моддалар алмашинуви, эндок
рин ва бошца безлар, нерв системаси функцияларининг узгари- 
ши) цисобига индивидни зарарли таъсирларга (температура 
пасайиши, инфекция ва боищалар таъсирига) купроц чидамли 
^илиб цуяди.

Индивидуал реактивлик, юцорида айтилганидек, ^ар бир 
организмнинг индивидуал хусусиятларига (ирсий хоссалари, 
нерв системасининг типи, ёши, конституцияси ва бошцаларга) 
боглиц булиб, з^ар бир конкрет таъсиротга жавобан организм 
курсатадиган реакцияни таъминлаб беради. Индивидуал реак
тивликнинг ф и з и о л о г и к  р е а к т и в л и к  ва п о т о л о -  
г и к  р е а к т и в л и к  деган икки хили бор. Физиологик реак
тивлик с о р л о м  организм реакцияларидан иборатдир. Реактив-



ликнинг бу хили иммун процессларнинг кечишида айницса 
яццол намоён булади. Иммунологик реактивликнинг турли ин- 
дивидларда турлича булиши тажрибаларда к^п курилган. Баъ- 
зи индивидларда антителолар з^осил булиши жадаллик билан 
борса, айримларида суст булади. Эпизоотиялар пайтида баъзи 
з^айвонларнинг касалланмай цолиши ёки касалликни жуда 
енгил утказиши з^ам шунга боглщ .

Патологик реактивлик касаллик муносабати билан узгариб 
долган индивид реакцияларидир. Айни вацтда организмда анти
телолар ишланиб чициши, фагоцитоз сингари мослаштирувчи 
реакциялар кучайиб, иситма, з^ансираш каби бошца реакциялар 
бошланса з^ам, касал организм з^аёт-фаолиятининг имкониятла- 
ри, хусусан, з^айвоннинг ма^сулдорлиги пасайиб кетади.

Ташци муз^ит факторларининг организм реактивлигига таъ- 
сири. Организм билан муз^ит уртасидаги узвий богланиш, реак- 
тивликда з^ам акс этади. Айницса, ^айвоннинг озицланиши бу 
борада ало^ида уринда туради. Организм реактивлигининг оп- 
тималлигини таъминловчи асосий омиллардан бири з^айвоннинг 
тула цимматли озиц билан озицланишидир. Оч цолиш, айницса, 
оцсилга ёлчимаслик организм реактивлигининг сусайиб кетиши- 
га сабаб булади. Бу ^олда айницса иммунологик реактивлик 
сезиларли пасаяди. Шунинг учун з^ам, ^айвонларнн к^про^ 
кузда эмлаш тавсия цилинади, чунки, бу даврда улар семиз 
булади. Авитаминозлар, микро ва макроэлементларга муз^тож- 
лик шунингдек, муз^ит температурасининг кескин узгаришлари 
реактивликка салбий таъсир цилиб, з^айвон резистентлигини 
пасайтириб цуйиши аницланган. Турли фасл, об-^аво шароит- 
ларининг реактивликка таъсири патогенез булимида айтиб 
утилган эди.

)^ар хил моддалар билан за^арланиш реактивликни узгар- 
тириб юбориши мумкин. Ионлаштирувчи нурлар з^айвоннинг 
зур бериб эксплуатация килиниши, зоогигиена цоидаларига 
риоя цилмаслик реактивликка салбий таъсир цилиб, з^айвоннинг 
касалликларга чалинишини осонлаштиради.

ИММУНОЛОГИК р е а к т и в л и к

Иммунологик реактивлик организм умумий реактивлигининг 
махсус бир куриниши булиб, иммунокомпетент органларнинг 
турли антигенларга (организм учун ёт генетик информация 
маз^сулига) жавобан курсатадиган реакцияларидир.

Иммунологик реактивлик бир-бири билан богли^ бу\лган 
цатор з^одисаларни уз ичига олади: 1) иммунитет — организм- 
нинг юцумли касалликларга нисбатан махсус чидамлилиги;
2) ёт туцималарнинг мос кела олмасликдан иборат биологик 
з^одисаси; 3) организмларнинг узгариб цолиши (аллергия, ана
филаксия); 4) турли заз^арларга куникиш, урганиш з^одисаси.

Юцорида цайт цилинган з^одисаларнинг умумий моз^ияти



шундан иборатки, биринчидан, туртала з^олда з^ам, асосий рол- 
ни иммунокомпетент органлар уйнайди. Иккинчидан, туртала 
з^олда з^ам реакциялар организмни биологик йул билан з^имоя 
цилиш, гомеостазни таъминлашга ^аратилган булади.

ИММУНИТЕТ

Иммунитет — касаллик пайдо цилувчи турли микроорга- 
низмлар, вируслар ва уларнинг маз^сулотларига, шунингдек, 
ноинфекцион моддалар таъсирига организмнинг берилмаслик 
хусусияти булиб, умумий резистентликнинг махсус куринишини 
ташкил этади. Иммунитет, уни з^осил циладиган механизмлар 
ва  факторлар табиатига цараб, з^ар хил булади. Шунга яраша 
иммунитетнинг тури ва шаклини экс эттирадиган з^ар хил клас- 
сификациялар бор. Келиб чицишига кура, иммунитет турма ёки 
орттирилган булиши мумкин.

Тугма иммунитет (табиий турга хос иммунитет), организм
нинг наслдан-наслга берилувчи специфик резистентлиги булиб, 
тур, зот ва популяция учун хосдир. Масалан, цорамолларда 
упканинг крупоз яллирланишига сабаб буладиган микроблар 
таъсирига отлар чидамли булади. }^айвон турига хос турма 
иммунитет жуда кучли б^либ, мазкур турнинг турма, биологик 
хусусиятларидан келиб чи^ади ва уни йу^отиш мумкин эмас. 
ёки жуда ^ийин. Чунончи, товуцларнинг куйдирги касаллигига 
^арши турма иммунитетини енгиш учун, уларни сову^ сувда 
чумилтириш ёки бошца йул билан тана з^ароратини тушириш 
лозим. Зотлар учун хос турма иммунитетга жазоир цуйлари- 
нинг куйдирги, бретон ^уйларининг чечак, йоркшир зотли чуч- 
цаларнинг эса сарамас цузратувчисига чидамлилиги мисол 
булади ва з^оказо.

Организмнинг айрим инфекцион агентларга нисбатан шу 
хилдаги турма чидамлилиги бир цанча факторларга боглиц. 
Биринчидан, у з^ужайраларда булиб турадиган биохимиявий 
процессларга, иккинчидан, организмдаги актив мезенхима з̂ у- 
жайраларининг тегишли антигенга нисбатан фагоцитар актив- 
лик  курсатишига, учинчидан, организмда доимо мавжуд булган 
носпецифик иммун таналарнинг уша антигенга нисбатан актив- 
роц булишига, низ^оят, энг муз^ими, макроорганизмда тегишли 
микроорганизмнинг купайиши учун ^улай шароит йуцлигига 
борлиц. Кейинги з^ол эволюцион тараадиёт давомида з^айвон 
организми туцималарининг маълум патоген агентлар таъсирига 
берилмайдиган булиб ^олганига алоцадор. Бунинг натижасида 
муайян турдаги микроорганизмлар организмда паразитлик ци- 
лиш  учун узига шароит топа олмайди ва купая олмайди, купай- 
ган та^дирда з^ам, патоген таъсир цила олмайди.

Орттирилган иммунитет организмнинг онтогенетик таравди- 
ёти даврида з^осил булади ва табиий з^амда сунъий хилга були-



нади. Табиий орттирилган иммунитет деб, организм маълум бир 
инфекцион касаллик билан орриб утганидан кейин унда пайдо 
буладиган иммунитетга айтилади. Шунинг учун бу иммунитет 
пост инфекцион иммунитет деб з^ам юритилади. Орттирилган 
иммунитет наслдан-наслга утмайди, организмни фацат маълум 
бир инфекциядан, яъни организм цайси касаллик билан орриб 
утган булса, уша касалликнинг узидан сацлайди — специфик 
булади. Шу билан бирга бундай иммунитет организмда сацла- 
ниб турадиган муддат з^ар хил булади, баъзи кгсалликлардан 
кейин организмда умр буйи сацланиб цоладиган иммунитет 
вужудга келса, бошца касалликлардан кейин пайдо буладиган 
иммунитет цисца муддатли булади.

Иммунитет актив ва пассив булиши з^ам мумкин. Актив 
иммунитет деб, табиий касалланиш ёки касалликка царши эм- 
лаш оцибатида организмнинг узида шаклланган иммунитетга 
айтилади. Пассив иммунитет деб, касаллик билан орриб утган 
ёки атайлаб иммунланган з^айвон организмида пайдо булган 
ва иммун антителолар деб аталадиган цимоя моддаларни тайёр 
з^олда бошца з^айвонга утказиш й^ли билан з^осил цилинадиган 
иммунитетга айтилади.

Пассив иммунитет з а̂м табиий ва сунъий булиши мумкин. 
Она цорнида ривожланаётган болага онасининг цонидан й^л- 
дош орцали, янги турилган з^айвонга онасининг о р и з  сути орца- 
ли иммун таначаларнинг утиши з^исобига з^осил булган иммуни
тетга табиий пассив иммунитет дейилади. Лекин пассив 
иммунитет купинча сунъий булади, бунда иммун антителолари 
бор з^айвон цони ёки цон зардобини бошца индивидга юбориш 
й^ли билан унда иммунитет з<;осил цилинади.

Иммунитет шаклланишида организмнинг купгина система- 
лари иштирок цилади. Бу уринда РЭС етакчи уринни эгал- 
лайди.

Иммунитетнинг з^осил булиши ва шаклланиши организмдаги 
бопща з^аётий жараёнлар цатори марказий нерв системаси 
томонидан бошцарилиб турилади. Тананинг денервация цилин- 
ган цисмига эмланганда иммунитет цосил булишининг сусайи- 
ши иммунитет процессларида периферии нерв системаси з^ам 
иштирок этишидан далолат беради.

А. М. Безредка айрим орган ва туцималарда мацаллий им
мунитет з^осил булишини цайд цилган. Буни у турли органлар 
ва туцималарда маълум антигенларга нисбатан чидамлик ву
жудга келишини, уларда махсус структура мослашишлари пай
до булишини курсатади. 5^ацицатан з^ам, туцималарда маз^ал- 
лий иммунитет з^осил булиши з^ацида кейинги йилларда 
маълумотлар тупланмоцда. Чунончи, маълум органда иммуни
тет з^осил цилингандан сунг, шу орган экстрактидан бошца 
з^айвонга юборилганда унинг худди шу органи иммунитет з^осил 
цилинган антигенга нисбатан чидамли б^либ цолганлиги аниц- 
ланган.



А. М. Безредканинг ма^аллий иммунитет туррисидаги наза- 
рияси куп жи^атдан т^ррн булса з^ам, лекин унинг механизмла- 
ри у тахмин цилганидан кура анча мураккаб.

Инфекцион агентга царши ^осил булган иммунитет орга- 
низмнинг ундан тозаланишига царатилган булади ва купинча 
буни таъминлаб з^ам беради. Масалан, чечак, куйдирги ва бош- 
ца цатор касалликларда кучли иммунитет з^осил булгач, орга- 
низмда инфекцион агент бутунлай йуцолиб кетади, организм- 
нинг шу антигенга нисбатан стреллиги таъминланади. Бундай 
иммунитетга стерил иммунитет дейилади. Лекин айрим инфек
цион касалликларда з^осил булган иммунитет организмнинг 
инфекцион агентдан бутунлай тозаланишини таъминлай ол- 
майди. Бундай иммунитетга ностерил иммунитет дейилади. 
Масалан, сил ва бруцеллёз касалликларида ностерил иммуни
тет з^осил булиши мумкин.

Иммунитет инфекцион микроорганизмнинг у^нга, унинг за- 
з^арларига ва бонща маз^сулотларига царши з^осил булиши 
мумкин. Заз^арларга царши з^осил булган иммунитетга антиток
син иммунитет дейилади. Антитоксик иммунитет айницса экзо- 
токсинлар ишлаб чицарувчи микроорганизмлар билан зарар- 
ланганда муз^им аз^амиятга эга. ^оцшол, ботулизм, газли ган
грена ва бошца инфекциялар пайтида кузатиладиган имму
нитет антитоксин иммунитетга мисол б^ла олади, бу инфекция- 
ларда табиатан оцсилдан иборат токсинлар антиген булиб 
хизмат цилади. Оцсил табиатига эга булмаган токсинлар эса, 
организмдаги оцсиллар билан бирикнб, антигенлик хусусиятини 
касб этиши мумкин.

ИНФЕКЦИЯГА ЧИДАМЛИЛИКНИ ТАЪМИНЛОВЧИ  
ИММУНОЛОГИК ВА БОШКА ё р д а м ч и  ф а к т о р л а р

Маълумки, атрофдаги муз^итда тупрок;, сув, завода, шунинг- 
дек, з^айвонга бериладиган ем-хашак, унга тутиладиган буюм- 
ларда, з^айвон танасининг узида ва организмининг баъзи 
бу'шлицларида цанчадан-цанча патоген ва патогенмас микроор
ганизмлар бор ва з^айвон организми шу микроорганизмлар 
купайиб турадиган шароитда яшашга мажбур. Лекин шундай 
булса-да, бу микроорганизмлар одатдаги шароитларда з^айвон 
организмининг ички муз^итига ута олмайди, ^тган тацдирда з^ам 
организм узидаги актив курашувчи факторлар ва бошца меха- 
низмлар ёрдами билан уларга царши курашади.

Бунда организмнинг царийб барча морфологик ва функцио
нал имкониятлари озми-купми сафарбар цилинади. Бироц, 
организмда махсус орган ва бошца факторлар з^ам боркн, улар- 
нинг асосий функцияларидан бири микроблар ва ёт моддаларга 
^арши курашишдан иборат, булар организмнинг барьер фактор- 
лари деб аталади. Тери ва шилиц пардалар; организмнинг тур- 
ли з^ужайраларидан ишланиб чицадиган табиий ва патологик



ширалар; фагоцитар активликка эга булган купгина з^ужайра- 
лар; антителолар, интерферон, опсонин, комплемент пропердин 
ва бошца гуморал факторлар; организмнинг айирув системаси 
ва бошцалар шулар жумласига киради.

Терн организмга микроорганизмларнинг киришига й^л цуй- 
майдиган тусиц, механикавий барьердир. Терининг эластиклиги 
ва пишицлиги унинг бутунлигини таъминловчи етакчи хусусият- 
дир. С о р л о м  ва тоза тери маълум даражада бактерицид таъсир 
курсатади. Бу теридаги рНга, ёр ва тер безлари секрети (ай- 
ницса, тер таркибидаги тузларнинг осмотик босими), шунинг- 
дек, теридаги РЭС фаолиятига борлиц. Терида интенсив янги- 
ланиб турувчи туцималар бор. Масалан, одам териси 5— 35 кун 
ичида бутунлай янгиланиб олиши аницланган. Терининг кир 
босиб, ифлосланиши, иннервацияси ва трофикасининг бузилиши 
унинг барьер — з^имоя функциясини пасайтиради.

Шилиц пардалар з^ам, тери каби, механикавий барьер вази- 
фасини бажаради. Шилиц пардаларнинг теридан з^ам тезроц 
янгиланиб туриши аницланган. Чунончи, одам турри ичагининг 
шилиц пардасидаги з^ужайралар 24 соат ичида бутунлай янги
ланиб туради. Барча органларда мавжуд булган шилиц парда
лар муайян секрет ишлаб чицаради. Шилиц пардалар секрети
ла бактерияларни улдирадиган ало^ида моддалар бор. Куз 
ёши, сулак, нафас йуллари ш и л и р и  таркибида бактерицид хусу- 
сиятига эга булган лизоцим фермента топилган. Айницса, меъ- 
да ширасининг бактерицидлик хусусияти кучли. Бу меъда 
шираси таркибида хлорид кислота ва турли ферментлар борли- 
гига борлиц. Нафас йуллари шилиц пардасининг Уртача 0,5 
мм/сек тезлик билан ^илпилловчи эпителийси микроорганизм
ларнинг ташцарига чицарилишини таъминлайди. Шунингдек, 
нафасга олинадиган з^авода буладиган ва бурун-з^алцумда ути- 
риб цоладиган з^ар хил чанг зарралари шилиц билан бирга таш- 
царига чицариб ташланади. Шилиц парда бутунлигининг бу
зилиши, трофика ва иннервациянинг ёмонлашуви унинг цимоя 
хусусиятларини пасайтиради.

Организмнинг ички антиинфекцион барьер механизмлари 
жуда мураккаб булиб, цатор целлюляр ва гуморал факторлар- 
дан иборат. Бу уринда бириктирувчи туцима ало^ида роль 
уйнайди.

Бириктирувчи туцима туррун (бир жойда турадиган) ва эр- 
кин цузралувчан з^ужайралардан иборат. Эркин з^ужайраларга 
турли гистоицитлар, эркин ретикуляр з^ужайралар, улкан з^у- 
жайралар, плазматик з^ужайралар, цон томирларининг ички 
деворини цоплаб турувчи эндотелиал цужайралар ва лейкоцит- 
лар киради. Фибробласт ва фиброцитлар туррун з^ужайралар- 
дандир. Эркин цужайралар организмни з^имоя цилишда айницса 
актив иштирок цилади. Шунга к^ра р е т и к у л о - э н д о т е л и -  
а л  с и с т е м а  (РЭС) деган алоз^ида бир функционал система 
деб ажратилган. Мана шу системани ташкил этадиган з^ужай-



ралар фагоцитоз, яъни организмга тушиб долган микроблар ва 
бошца ёт зарраларни ютиш хусусиятига эга.

РЭС организмда жуда кенг тарцалган. Лимфа тугунлари, 
талоц, жигар, упка, буйрак, мия пардалари, ^он ишлаб чица- 
рувчи органлар, тери РЭС га айни^са бой. К^н томирларининг 
ички девори эндотелиал ^ужайралар билан ^опланганлигини 
ва барча органларда бириктирувчи тузима элементлари мав- 
жудлигини эътиборга олсак, РЭС организмнинг барча ^исмида 
у ёки бу даражада тар^алганлиги маълум булади. Лейкоцит- 
ларда, айницса нейтрофилларда, улкан ^ужайраларда фагоци- 
тар активлик юцори; фагоцитозда эозинофилларнинг ^анчалик 
роль уйнаши унча ашщ змас.

Фагоцитоз процесси иммунитетнинг шаклланишида етакчи 
уринлардан бирини эгаллашини И. И. Мечников узининг клас
сик ишларида курсатиб берган. И. И. Мечников, фагоцитоз про
цесси эволюцион таравдиёт жараёнида шаклланиб боргани ва 
иммунитетнинг энг цадимий элементи эканлигини исбот ^илди. 
Дар^а^ицат, антителолар ^осил булиши дастлаб энг тубан 
умуртцалилар — миногаларда кузатилса, фагоцитоз чувалчанг- 
лар  гемолимфасининг лейкоцитларида ^ам кузатилади. 
И. И. Мечников оддий бир ^ужайралиларнинг овцатланиши фа
гоцитоз процесси сифатида сацланиб цолганини тушунтириб 
берди.

Ф а г о ц и т о з  ф и з и о л о г и я с и  в а  п а т о л о г и я с и .  
Фагоцитоз мураккаб физиологик процесс булиб, бир неча ста- 
дияни босиб утади. 1. Фагоцит объект (микроб ёки бошца зар- 
ра) томонига ^араб боради. Бу ^одиса хемотаксис деб аталади. 
Хемотаксиснинг мусбат ва манфий хиллари бор. Фагоцит мик
роб томонига цараб ^аракатланиб борадиган булса, бу мусбат 
хемотаксис, башарти у микробдан нарига томон ^аракатланиб 
борса, бу — манфий хемотаксис дейилади. И. И. Мечников 
фикрича, лейкоцитларнинг микроб томонига цараб ^аракатла- 
ниши мусбат хемотаксис реакцияси ёрдамида амалга оширила- 
ди. Кейинги ^одисанинг мо^ияти шундан иборатки, инфекцион 
агент (микроб) тушган жойда моддалар алмашинувининг узга- 
риши оцибатида махсус хемотроп моддалар ^осил булади. Ю^о- 
ри дисперсли полипептидлар, айрим аминокислоталар кучли 
хемотропизм хусусиятига эгадир. Бу моддалар диффузия йули 
билан атрофга утади ва лейкоцитларни узларига «жалб» 1̂ ила- 
ди, туррирори, лейкоцитлар хемотроп моддаларнинг концентра- 
цияси юцори булган тарафга цараб актив з^аракат цилади. 
Бунга хемотроп моддалар таъсирида лейкоцитлар сирт таранг- 
лик коэффициентининг пасайиши ва лейкоцит протоплазмасида 
хемотроп моддалар концентрацияси говори булган томонга 
^араб йуналган коллоид-динамик оцим вужудга келиши з^ам 
сабаб булади. Шунинг натижасида лейкоцит псевдоподийлар^— 
«ёлрон оёцлар» чи^аради. Инфекцион манбада pH нинг пасайи
ши, шунингдек, яллирланиш манбаида осмотик ва онкотик



босимларнинг кутарилиши з^ам хемотаксис з^одисасида катта 
аз^амиятга эга. 2. Фагоцитнинг объектга тацалиш стадияси ёки 
аттракция. Бунда муз^итнинг оцсиллари, опсонинлар, электро- 
литлар, айницса ош тузи муз^им роль уйнайди. Шу моддалар 
микроб танасининг лейкоцитга ёпишишини осонлаштиради ва 
лейкоцитнинг узи з^ам актив роль уйнайди. 3. Объектнинг ф аго 
цит томонидан цамраб олиниши. Фагоцитнинг объект ёпишган 
тарафида сатз^ таранглигининг йуцолиши ва унинг тагида 
протоплазманинг суюлиши фагоцит ичида з^азм вакуоласи з^о- 
сил булишига сабаб булади. Объект з^азм вакуоласига гуё 
цулаб тушади. Бундан ташцари, фагоцит объектни узининг 
ёлгон оёцлари билан ураб олишга з^ам з^аракат цилади. Оцибат- 
да микроб фагоцит ичида цолади. 4. Х,азм цилиш стадияси. Фа- 
гоцитларда юцори активликдаги протеолитик, липолитик, 
амилолитик ферментлар булиши, фагоцитоз пайтида лейкоцит- 
лар томонидан кислород истеъмол цилинишининг кучайиши бу 
стадияда турли актив литик процесслар булиб утишидан дало- 
лат беради. Бир объектга кетма-кет бир неча фагоцит турлари 
«з^ужум цилиши» мумкинлигини назарда тутсак, купинча мик- 
роорганизмнинг бутунлай з^азм булиб кетиши маълум булади. 
Шу нарса характерлики, битта фагоцитнинг узида турлича pH 
курсаткичида актив б^ладиган ферментлар мавжуд. Бу з^ол 
турли компонентли микроорганизмларнинг тула парчаланишига 
имкон беради. Одатда, фагоцит з^ужайраси жуда актив булиб, 
бир вацтнинг узида куплаб микроорганизмларни фагоцитозга 
учратиши мумкин.

Организмдаги фагоцитларнинг функционал активлигини 
аницлаш учун фагоцитар активлик ва фагоцитоз интенсивлик 
курсаткичларн аницланади. Бунинг учун, стабиллаштирилган 
маълум мицдордаги цонга бирор микроорганизм суспензияси 
цушилиб, тана температурасида инкубация цилинади. Ярим 
соат утгач, аралашмадан цон суртмаси тайёрланади. М икрос
коп остида текшириш йули билан нейтрофиллардан неча про
цента фагоцитозда цатнашганлиги ва Уртача нечтадан микроб- 
ни фагоцитоз цилганлигига цараб, фагоцитар активлик ва 
фагоцитоз жадаллиги катталиклари топилади.

Организмнинг умумий з^олдан тойиши, хроник инфекцион 
касалликлар, айницса, лейкоз ва нур касалликларининг огир 
дамларида фагоцитар активлик ва фагоцитоз жадаллиги паса- 
йиб кетади.

Симпатии нерв системасининг цузгалиши фагоцитоз процес- 
сини кучайтирса, парасимпатик нерв системасининг цузгалиши 
уни, аксинча, сусайтиради.

АКТГ кортизон каби гормонлар фагоцитар активликни сусай 
тиради, адреналин, тироксин, соматотропин, минерал-кортико- 
идлар эса, фагоцитоз процессини кучайтиради. Демак, дисгар
мония ва невротик з^олатлар з^ам фагоцитоз процессининг узга- 
риб цолишига сабаб булади.
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Иммунитетнинг гуморал факторлари. А н т и г е н л а р .  Ан- 
тигенлар деб парентерал йул билан организмга юборилганида 
унинг иммунокомпетент органларга таъсир циладиган ва орга- 
низмда узига царши моддалар — антителолар вужудга келиши- 
га сабаб буладиган моддаларга айтилади. Микроблар, 
вируслар, з^айвон ва усимлик хужайралари, турли оцсил- 
лар  — умуман, генетик информациянинг бирламчи ма^сули 
б^лган органик бирикмалар антиген хусусиятига эга булади. 
Антигенлар уз табиатига ^араб тула цимматли ва тула циммат- 
ли булмаган антигенларга булинади. Тула ^имматли антиген
лар организмда антителолар э^осил цилиб, шу антителолар 
билан узига хос, специфик реакцияга кириша олади. Масалан, 
организмга антиген урнида вируслар юборилса, улар организм
да шу вирусларга царши антителолар вужудга келишига сабаб 
булади, бу антителолар таъсирида вируслар энди нейтралланиб 
^олишн ва з^айвоннинг касалланишига сабаб булмаслиги мум- 
кин. Х,ар хил турдаги з^айвонларнинг цон зардоби, турли оцсил- 
лар, микроорганизм токсинлари ва колонияларининг фильтрат- 
лари одатда тула цимматли антигенлар жумласига киради, 
чунки уларнинг таркибида антигенлар з^осил цилмайдиган спе
цифик группа билан бир ^аторда антигенлар з^осил циладиган 
о^силлар бор. Тула цимматли булмаган антигенлар организмда 
антителолар з^осил булишига олиб келмайди, аммо организмда- 
ги оцсиллар билан (полисахаридлар, липидлар, нуклеин кисло- 
талар) бирикиб, антигенлар вужудга келишига сабаб булади. 
Антигенларнинг спецификлиги, яъни организмга юборилганида 
фа^ат узи пайдо цилган антителолар билангина реакцияга ки
риша олиши, о^сил молекуласининг умумий тузилишига шу 
молекуланинг махсус полипептид цисмларига богли^ эканлиги 
ани^ланган.

Антителолар. Антителолар деб, иммунокомпетент з^ужайра- 
лар томонидан антигенларга царши ишлаб чи^ариладиган ва 
улар билан серологик реакцияларга кира оладиган махсус 
о^сил моддаларга айтилади. Антителолар з^ам специфик хусу- 
сиятга эга булиб, ^айси антиген таъсирида ишланиб чиццан 
булса, одатда, фа^ат шу антигенлар билан реакцияга киришади.

Антиген билан антителолар уртасида борадиган реакция 
характери уларнинг табиатига цараб, турлича боради. Антите
лолар классификациям, яъни уларни агглютинацияловчи, 
преципитацияловчи антителолар ва бошцаларга б^лиш з^ам 
шунга асосланган.

Агглютинацияловчи антителолар антигенларни бир-бирига 
ёпиштириб, уларнинг активлигини пасайтиради. Преципитация
ловчи антителолар антигенлар билан бирикиб, уларнинг чукиб 
тушишига сабаб булади. Антитоксик антителолар ва антифер- 
ментлар турли заз^арлар ва ферментларни бириктириб олиб, 
нейтраллаштиради. Лизинлар антигенларнинг фагоцитозга уч- 
рашини, парчаланишини осонлаштиради. Опсонинлар, бир



цадар носпецифик характерга эга булиб, антигенларнинг фаго- 
цитозга учрашини осонлаштиради.

Агглютининлар ва преципитинлар организмда кучли реак
ция берганида антигенларни жуда тез коогуляцияга тушириши, 
организмнинг реактивлиги айниган булса, ангиорецепторлар- 
нинг кескин таъсирланишига ва коллоидклазик шок руй бери- 
шига ^ам олиб келиши мумкин.

Антитоксин бирикканида токсиннинг за^арлиги пасаяди, 
фагоцитланиши осонлашади. Бунда ^осил буладиган токсин-ан
титоксин комплекса баъзан организмда салбий узгаришларга 
сабаб булиши мумкин. Масалан, айрим зардоб касалликла- 
рининг заминида токсин-антитоксин (анатоксин) реакцияси 
ётади.

Антителолар уларнинг электрофоретик ^аракатчанлиги, 
ч^кмага тушиш тезлиги (^ар иккала ^олда ^ам, молекуланинг 
катталиги белгиловчи роль уйнайди) ва ^оказо хусусиятларига 
цараб ^ам классификация цилинади. Кейинги йилларда антите- 
лоларни уларнинг молекуляр тузилишига, яъни антигенлар 
билан бирикувчи детерминант цисмларининг структураси ва 
сонига цараб классификациялаш купчиликка манзур булмоцда. 
Шунга кура, кишиларда антителоларнинг бешта синфи фарц 
цилинади: иммунноглобулин Г (Иг Г), Иг М, Иг А, Иг Д  ва Иг 
Е. Булар, уз навбатида, яна кенжа синфларга булинади.

Иммуноглобулин Г классик антитело булиб, царийб барча 
серологик реакцияларда иштирок цилади. Преципитация ва 
антитоксик реакциялар шу синфга мансуб антителоларга бог- 
лиц. Агглютинация, опсонизация, комплементни бириктириш 
реакциялари бошца синфларга мансуб антителолардагига цара- 
ганда кучлироц намоён булади. Бироц, бу реакциялар учун 
Иг Г юцори концентрацияда булиши керак. Чунки, Иг Гнинг 
молекуласи нисбатан кичик булиб, умуман иккитадан актив 
маркази бор, холос. Иг Г кичик молекуляр огирликка эга бул- 
гани учун ^ам йулдош орцали утиб, болада турма пассив имму
нитет ^осил цилиш имконини беради.

Иммуноглобулин М энг йирик антитело булиб, 5— 10 актив 
маркази бор. Шунга кура, унинг серологик эффективлиги жуда 
юцори булиб, ^ар бир молекуласи юзлаб Иг Г молекуласининг 
Урнини боса олади. Бироц, Иг Мнинг антитоксик хусусияти паст, 
у асосан цонда учрайди. Чунки молекуласи жуда катта булган- 
лиги сабабли цон томирлари деворидан ута олмайди. К,уёнлар- 
дан ташцари биронта ^айвонда ^ам Иг М онадан йулдош орца- 
ли болага ута олмайди. Кон группасининг белгиловчи 
агглютининлар ^ам шу синфга мансуб.

Иммуноглобулин А кУз ёши, сулак безлардан ишланиб чи- 
цадиган шилиц ва бошца секретларга хос асосий антителолар 
булиб, уларнинг з^ам молекулалари нисбатан кичикдир. Иг А 
трипсин ва пепсин ферментлари таъсирига чидамли булганлиги 
учун, огиз сути орцали болага иммунитет (коллострал иммуни



тет) берилишига имкон яратади. Иг А шилиц пардалар сат^ини 
цоплаб олади ва иммунологик — антисептик цатлам булиб хиз- 
мат цилади ва асосан нафас з^амда з^азм йулларидаги шилиц 
пардаларни микроблардан цимоя цилишда муз^им роль уйнайди.

Иммуноглобулин Д  цон зардобида оз мицдорда топилган, 
лекин у з^ацида маълумотлар з^озирча кам. Бу иммуноглобин 
тез-тез инфекцияга чалиниб турувчи индивидларда купроц 
учрайди. Молекула огирлиги нисбатан кичик. Иммуноглобин Е 
ёки реагин антителолар яцинда аницланган булиб, аллергик 
реакцияларнинг вужудга келишида иштирок цилиши исбот 
цилинган. Иг Е паразит чувалчангларга царши курашда з^ам 
иштирок цилади деган фикрлар мавжуд.

Юцорида келтирилган иммуноглобулин синфлари кишилар 
учун хос б^либ, лекин цайвонларда з^ам иммуноглобинлар бор, 
чунончи, ^озирча отлар ва цорамолларда Иг Г, А ва М: цуй ва 
эчкиларда Иг Г нинг икки тури ва Иг А, М, уй паррандаларида 
Иг Г ва М топилган.

Х,айвон цонида антиген-антитело реакпияларини тезлашти- 
рувчи оцсил молекулалари — комплемент цам булади. У 
носпецифик хусусиятга эга булиб, антигенларга царши з^ар хил 
иммунологик реакцияларда иштирок цилаверади.

Вирус инфекциялари пайтида з^айвон туцималарда вируслар- 
нинг организмга тарцалишига ва тарацкий цилишига тусцинлик 
цилувчи фактор — интерферонлар з^осил булади. Интерферонлар 
з^ам универсал хусусиятга эга, яъни купчилик вирусларга царши 
таъсир цилади.

ОРГАНИЗМ НИНГ ЕТ ТУЦИМАЛАРНИ СИЕДИРМАСЛИК 
ХУСУСИЯТИ — НОИНФЕКЦИОН ИММУНИТЕТ

Организм микроорганизмларга царши иммунитет з^осил ци- 
лиш билан бир вацтда ёт оцсил моддага царши иммунологик ку- 
раш з^ам олиб боради. Бунда у, гуё «з^ар цандай ёт модда орга
низм учун зарарлидир» деган пириндипга амал цилади. Транс
плантация, яъни орган ва туцималарни кучириб утцазиш хирур- 
гияси ривожланган сари ана шу з^одиса тобора купроц ошкора 
булиб бормоцда. Бир организмнинг узидан олинган орган ёки 
туцима шу организмнинг узига утцазилса, у пайванд цилинган 
янги жойда узоц туриши ва з^атто ишлаши мумкин (аутологик 
трансплантация). Лекин бошца бир з^айвондан олиниб, иккин- 
чисига кучириб утцазилган туцимага царши иммунитет з^осил 
булади. Унга царши антителолар ишлаб чицарилади, фагоцит- 
лар  з^ужум цилади. Айницса, лимфоцитлар актив кураш олиб 
боради. Оцибатда, кучирилиб утцазилган туцима чокидан еми- 
рила бошлайди. Чок атрофида яллигланиш процесси авж олиб, 
фагоцитлар тупланади, пировардида кучириб утцазилган туци- 
ма сурилиб кетади ёки кучиб тушади. Организмнинг бу хусусия- 
ти индивид мицёсида специфик булиб, з^ар бир индивиднинг уз ту-



^ималарини ёт туцимадан фарц цилишида намоён булади. Бир 
турга з^атто бир зотга мансуб булган з^айвонларнинг туцимаси 
генетик жиз^атдан узига хос специфик булади. Шунинг учун з^ам 
бу тузима бош^а з^айвонга кучириб утцазилганда у инкор эти- 
либ, з^алок ^илинади. Фа^ат битта тухум з^ужайралардан ривож- 
ланган эгизаклар ту^имасини бир-бирига кучириб утказилганда 
у яхши пайвандланиб цолиши мумкин. Бу — эгизаклар генотипи 
бир-биридан фар^ цилмаслигидан, бош^а з^олларда эса, фарц 
^илишидан далолат беради.

Организмнинг ёт ту^ималарни фар^лай олиш хусусияти эм- 
брионал таращиёт жараёнида вужудга келадиган ва з^айвон 
тугилганидан сунг юзага чи^адиган хусусиятдир, деган гипоте- 
зани 1949 йилда микробиолог Ф. М. Бернет уртага ташлаган ва 
буни кейинчалик инглиз олими Питер Медавар ва чех олими 
Милан Гашеклар тажрибаларда исбот килган. Дарвоце, она 
^орнида ривожланиш даврида эмбрионга ёки янги турилган з$ай- 
вон боласига ёт тузима юборилса, келажакда бунга царши им
мунитет умуман з^осил булмайди, яъни иммунологик толерант- 
лик вужудга келади. Чунки эмбрионал таравдиёт жараёнида ор- 
ганизмда тухтовсиз пайдо булиб турадиган янги оцсиллар уму
ман о^силга ^арши иммунитет з^осил булншини белгиловчи ген- 
ларни ингибициялайди. Бундай ингибиииялаш хусусияти з^айвон 
тугилганидан сунг йуцолади. Янги тугилган з^айвон болаларида 
турга хос актив иммунитет булмаслиги шунга борлик. ^айвон 
боласининг организми бир неча кундан кейингина иммунологик 
реакцияларга цодир булиб цолади.

Ноинфекцион иммунитет трансплантация хирургияси йулида 
р о в  булиб турган асосий туси^дир. Иммунитетни енгиш ва шу 
йул билан трансплантатнинг янги жойда яшаб кетишига эри- 
шишнинг уз салбий томони бор. Чунки ноинфекцион ва инфек- 
цион иммунитетларнинг з^осил булиш жойи ва механизми бор, 
шу сабабли, ноинфекцион иммунитетга ^арши кураш организм
нинг инфекцияга ^арши курашувчанлигини, яъни инфекцион 
иммунитетни йуэда чицариш хавфини тугдиради.

Организмнинг аллергик реактивлиги. Касалликка берилмас- 
лик, яъни иммунитетдан ташцари организмда турли ёт модда- 
лар, жумладан, микроблар таъсирига орти^ча сезувчанлик з^ола- 
ти з^ам юзага келиши мумкин. Организмнинг четдан кирган ёг 
моддаларга нисбатан шу тарифа одатдагидан бопщача, аксарн 
ортицча сезгир булиши аллергия деб аталади (юнонча alios — 
бошцача, узгача ва ergon — таъсир ^иламан, деган сузлардан 
олинган). Организмга юборилганида унда ана шундай з^олатни 
келтириб чи^арадиган, организмнинг одатдан ташцари реакцня- 
ларига сабаб буладиган моддалар аллергенлар деб аталади. 
О^силлар, мураккаб полисахаридлар, липоидлар, баъзи анорга- 
ник моддалар ва з^атто механикавий таъсиротлар з^ам аллерген- 
лик хусусиятига эга булиши мумкин. Аллергенлар келиб чици- 
ши ва организмга ^андай йуллар билан киришига цараб атроф-



даги муз^итдан организмга тушадиган экзоаллергенларга(бакте- 
риялар, вируслар, замбуруглар шунингдек, усимлик чанглари, 
химиявий моддалар ва бошцаларга), организмнинг узида з^осил 
буладиган эндоаллергенларга (шикастлантирадиган турли фак- 
торлар таъсири билан организмнинг уз оцсилларидан х;осил 
буладиган аутоаллергенларга) булинади.

Аллергиянинг бир неча тури бор. Реактивликнинг оптимал 
даражадан ута юцори булиши — гиперергияда организм аллер- 
генга жавобан жуда кучли реакция курсатади, унинг шу аллер- 
генга сезгирлиги одатдагидан анча кучли булади. Организм шу 
аллергенга суст реакция курсатса ёки з^атто бутунлай реакция 
курсатмай цуйса, организмнинг бундай з^олати гипергия ёки анер
гия деган термин билан аталади. Низ^оят, учинчи з^олда, ор
ганизмнинг иммунологик реактивлигини сифат жиз^атидан ай- 
нишига дисергия деб аталади. Х,ар учала з^олда, з^ам организм
нинг айрнм антигенларга жавоб реакцияси одатдагидан кескин 
фарц цилади.

Амалий нуцтаи назардан олганда, организмнинг аллерген- 
ларга ортицча сезгир булиб цолиши, яъни гипергия билан ифо- 
даланадиган аллергия з^олат купроц аз^амиятга эгадир, чунки 
сезгирлик кучайиб кетганида организм купгина аллергенлар таъ- 
сирига жавобан одатдан ташцари узгаришлар билан бирга бо- 
радиган реакцияларни юзага чицаради.

Организмнинг иммунологик реактивлиги бир вацтнинг Узида 
батамом айниб кетиши мумкин эмас, шунга кура аллергик реак
ция фацат айрим антигенларга жавобан з^осил булади.

Аллергик з^олат вужудга келиши учун худди иммунитетда 
булгани каби, организм билан аллерген узаро таъсир цилиши 
лозим. Аллерген таъсир цилгандан сунг эса, маълум вацт утиши 
керак. Бунда аллергеннинг дастлабки таъсири остида организм
нинг иммунобиологик реактивлиги узгаради, яъни шу антигенга 
нисбатан чидамлилиги пасаяди, бошцача айтганда, гуё иммуни- 
зацияга царама-царши сенсибиллаш з^одисаси руй беради. Орга
низмнинг сенсибилланиши учун одатда 2— 3 з^афта ва ундан ор- 
тиц вацт керак булади. Сенсибилланган организмга аллерген 
цайта таъсир килганда, у ёки бу аллергик реакция юзага чицади.

Аллергик реакция нечоглик тез юзага келишига цараб, дар- 
з^ол ва кеч руй берадиган аллергик реакцияларга ажратилади. 
Дарз^ол руй берувчи аллергик реакциялар аллерген юборилган- 
дан сунг бир неча минут ёки соат утиши биланоц бошланади. 
Кеч юзага чицувчи аллергик реакциялар эса, бир сутка ва ун
дан ортиц вацт утгандан кейин содир булади.

Аллергия з^олатида антиген-антитело комплекси организм ту- 
цималарга патогенетик таъсир цилиб, уларда дистрофик узга
ришлар вужудга келишига сабаб булади. Бунинг механизмини 
к;уйидагича деб курсатилади: организмга юборилган антиген, ун- 
га царши ишлаб чицарилган антитело (айницса Иг Е синфига 
мансуб антитело) билан комплекс з^осил цилиб, РЭС таркиби-



даги улкан (гигант) з^ужайралар сата;ига ёпишади-да, уларнинг 
ёрилиб кетишига сабаб булади. Оцибатда улкан з^ужайралар 
ичидан куплаб гистамин ва бошца биологик актив моддалар аж- 
ралиб чициб, турли морфо-физиологик узгаришларга олиб кела- 
ди.

Аллергияда томирлар ва силлиц мускулли бопща органлар 
реакдияси муз^им ролни уйнайди. Турли жойдаги томирларнинг 
спазмга учраши, утказувчанлигининг ошиши, атрофида фагоцит- 
ларнинг тупланиши кузатилади. Лимфоид туцима пролиферация- 
си кучайиб, плазматик з^ужайралар купаяди ва улар талайгина 
антителолар ишлаб чицара бошлайди. Аллергик реакциянинг ру- 
ёбга чицишида гистамин, серотонин, брадикинин ва бошца био
логик актив моддалар катта роль уйнайди. Бу моддалар томир- 
ларга ва бошца туцималарга таъсир цилиб уларда цатор мор
фо-физиологик узгаришлар вужудга келишига сабаб булади.

Аллерген-антитело комплексининг узи ёки улар таъсирида ту- 
цималарда з^осил буладиган биологик актив моддалар организм- 
нинг ички рецептор аппарата орцали марказий нерв системасига 
кучли таъсир цилади ва з^атто шок (анафилактик шок) пайдо 
булишига з^ам олиб келиши аннцланган.

Аллергик реакциялар жуда мураккаб, улар хилма-хил кури- 
нишда намоён булиши мумкин. Аллергик реакцияларнинг цу- 
йидаги асосий формалари бор: анафилаксия, маз^аллий аллер
гик реакциялар, зардоб касаллиги, махсус аллергик касаллик- 
лар, инфекцион аллергия, аутоаллергия ва идиосинкразия.

Анафилаксия. Анафилаксия деб цандай булмасин бирор ан
тиген организмга парентерал йул билан цайта юборилганида 
организмнинг бунга жавобан ортикча сезгирлик курсатишига 
айтилади.

Айрим антигенларнинг цайта юборилишига жавобан орга
низмнинг ортицча сезгир булиб цолиши, бошцача айтганда, чи- 
дамининг камайиб кетиши мумкинлигини олимлар цадимдан 
кузатиб келишган. Бироц, бу цодисани дастлаб француз физио
логи Рише батафсил ёритиб берган. У актиния пайпаслагичлари- 
дан олинган токсальбумин экстракта хавфсиз дозада итларга 
юборилганда биринчи марта бунга жавобан кучсиз реакция 
пайдо булганлигини, уч з^афтадан сунг цайта юборилганда эса, 
кучли реакция юзага келиб, з^атто з^айвон улиб цолганини ку- 
затган. Шу з^олда ^лган итларнинг бутун организмида огир мор
фо-физиологик узгаришлар пайдо булади: з^айвон цайт цилади, 
ичи кетади, барча шилиц пардаларига цон цуйилади, унинг цон 
босими пасаяди, юрак аритмияси, парез ва фалажланиш кузати
лади. Бу з^одисани Рише з^имоясизлик — анафилаксия (грекча — 
ап — инкор, рЬу1ох1з з^имоя) деб атади.

Анафилаксия з^одисасини 1905 йилда денгиз чучцачаларига 
от цони зардобини цайта юбориб Т. Смит ва Г. П. Сахаровлар 
з^ам кузатдилар.

Анафилаксия з^одисасининг пародоксаллиги яна шунда намо-



ён буладики, ^айвон за^арли антигенлардан кура одатда зах;ар- 
сизроц антигенларга кучлироц сезувчан булиб цолади. Организм 
учун ёт булган ^ар цандай оцсил модда анафилактогенлик хусу- 
сиятига эга булиши мумкин. К̂ он зардоби, тухум оцсили, эритро- 
цитлар, бактерия ва ^айвон туцималарининг экстрактлари, усим- 
лик оцсиллари, айрим ферментлар айницса кучли анафилакто
генлик хусусиятига эгадир. Липоидлар, полисахаридлар ва огир 
металларнинг тузлари оцсиллар билан бирикканида анафилак
тогенлик хусусиятига эга булиб цолади.

Сенсибилланиш — сезувчанлик деган маънони англатади. 
Х,айвонларда анафилаксия пайдо цилиш учун уларни махсус 
анафилактоген моддалар билан сенсибиллаш, яъни сезувчанли- 
гини ошириш лозим.

Сенсибилловчи антиген дозасининг катталиги унинг тозали- 
гига, сифатига, ^айвоннинг тури ва индивидуал хусусиятларига, 
айницса нерв системасининг типи ва иммунологик реактивлиги- 
нинг функционал ^олатига борлиц. Анафилактоген- модда турри 
цонга юборилганда, анафилакция юзага келиши учун унинг энг 
кичик дозаси з^ам кифоя цилади.

Организмнинг сенсибилланиши учун маълум латент давр ути
ши керак. Бу даврнинг катталиги ^ам, антигеннинг тозалигига, 
^айвоннинг реактивлигига ва антигеннинг юборилиш йулига бог- 
лиц. Энг цисца латент давр олти кунни ташкил цилиши мум
кин. Купчилик ^айвонларда латент давр уртача 2 — 3 ^афта чу- 
зилади. Максимал латент давр денгиз чучцаларида 936 кунга 
етганлиги аницланган.

Латент даврда организмда анафилаксиянинг спецификлиги- 
ни белгиловчи антителолар ^осил булади, томирлар реактивли- 
гининг бир цадар кучайиши, РЭС ^ужайраларининг активлани- 
ши кузатилади. Нерв системасининг барча булимларида функ
ционал узгаришлар руй беради. Мия пустлогида вацт-вацти 
билан ута тормозланиш ^одисалари, парабиотик ^одисалар куза
тилади. Шартли рефлексларнинг яширин даври чузилиши мум
кин. Орца мия ва вегетатив нерв системасининг рефлекслари 
кучаяди, периферик нерв системасининг цузгалувчанлиги ва 
лабиллиги эса ошади, хронаксия цисцаради.

Организмнинг антиген таъсирида сенсибилланишига актив 
сенсиоилланиш  дейилса, унга сенсибилланган бошца ^айвон- 
нинг цони ёки цон зардоби юборилганида з^осил буладиган сен- 
сибилланишга пассив сенсибилланиш  дейилади. Сенсибилланган 
она ^айвондан йулдош орцали Иг Е синфига мансуб антитело
лар цорнидаги боласига утиб, болани пассив сенсибиллаши мум
кин. Хайвон боласининг баъзан турилишдан сенсибилланган бу
лиши шунга борлиц.

Анафилактик шок. Сенсибилланган организмга антигенни 
такрор юбориш унда огир ва мураккаб реакция юзага келишига 
сабаб булади. Бунда кузатиладиган симптомокомплексни Без- 
редка анафилактик шок деб атади.



Анафилактик шок з^осил булиши учун такрор юбориладиган 
анафилактоген модда дозаси сенсибилловчи дозадан 10— 100 
баравар катта булиши керак. Лекин, баъзи антигенлар сенси
билловчи дозага тенг дозада цайта юборилганда з^ам бузоцларда 
анафилактик шок пайдо цилиш мумкинлиги кейинги йилларда 
ани^ланди. Антиген туппа-турри цонга ёки мия пардасининг та- 
гига юборилганда шок айни^са ёрцин намоён булади.

Анафилактик шокка нечорлик мойил булишига ^араб сут 
эмизувчи з^айвонларни цуйидаги тартибда жойлаштириш мум- 
кин: денгиз чучцаси, цуён, цуй, эчки, цорамол, ит, мушук, сич- 
цон ва з^оказо. Лекин бошца з^айвонларда, масалан, цушлар, ба- 
^алар, тошбаца ва з^атто чувалчангларда з^ам анафилакция пай
до цилиш мумкин. Одамларда ва одамсимон маймунларда ана
филактик шок нисбатан кам учрайди. К ишки у1щу, наркоз з̂ о- 
латида ётган ва РЭС блокада ^илинган з^айвонларда анафилак
тик шок пайдо цилиб булмайди.

Анафилактик шок уткир, ярим уткир ва сурункали кечиши 
мумкин. Турли з^айвонларда анафилактик шок умумий бир ку- 
ринишда кечиши билан бир цаторда озми-купми фар^ з^ам ^и- 
лади.

Анафилактоген модданинг з^ал цилувчи дозаси денгиз чучца- 
чалари цонига юборилганда 1 — 2 минутдан кейин з^айвон бе- 
зовта булиб, з^адеб цашииади, акса уради, йуталади, цалти- 
райди, жуни з^уриайиб чи^ади. Бора-бора нафаси тезлашиб ва 
юзакилашиб, з^айвон шщилиб цолади. Бир оз ва^т (уртача беш 
минут) утгандан сунг одатда з^айвон улади (уткир шок).

Шокнинг ярим уткир хилида юцорида ^айд цилинган белги- 
лар 30 минутлар чамаси давом этади ва з^айвон одатда 1 — 2 
соатдан сунг з^алок булади.

Хроник шокда патологик узгаришлар янада секинро^ авж 
олиб боради. Купинча з^айвон тирик цоладн, лекин кейинги кун- 
ларда баъзан з^айвон улиб цолиши мумкин.

Куй, эчки, от ва ^орамолларда анафилактик шок манзараси 
бир цадар ю^орнда тасвирлангандек булиб утса-да, парез ва 
фалажлар пайдо булиши ^он босими купроц пасайиши билан 
ажралиб туради. Шокнинг хроник хилида от ва ^орамоллар ла- 
бига учуц тошиши мумкин.

Кишлоц хужалик з^айвонлари ичида ^уйларда анафилактик 
шок айницса кучли кечади. Антиген такрор юборилганидан сунг 
бир неча минут утгач, нафас ^ийинлашади, огиздан з^адеб сулак 
келавериб, куздан ёш о^ади, з^айвоннинг ичаги билан цовури 
ихтиёрсиз б^шалади, катта цорин дам булиб кетади, оррицдан 
куз цорачицлари кенгаяди, цон босими кескин пасаяди ва ку
пинча з^айвон з^алок булади.

Анафилаксия актив ва пассив булиши мумкин. Организмга 
анафилактоген модда юбориб, махсус сенсибиллаш йули билан 
з^осил цилинган анафилаксияга актив анафилаксия  дейилади. 
Пассив анафилаксия з^осил цилиш учун з^айвон цонига сенсибил-



ланган з^айвон цони ёки цон зардобидан юбориш керак. Пассив 
анафилаксия одатда цон ёки зардоб юборилгандан сунг 30 — 40 
кун давомида юзага келади. Кейинчалик эса, пассив сенсибили
зация йуцолиб кетади.

Сенсибилланган бошца турдагн з^айвоннинг цони ёки цон 
зардоби ёрдамида цам пассив сенсибилизация з^осил цилиш мум- 
кинлиги аницланган. Масалан, сенсибилланган одам цонини 
куёнларга юбориб, пассив анафилаксия з^осил цилиш мумкин.

Организмда анафилактик шок пайтида кузатиладиган мор- 
фо-физиологик узгаришлар. Анафилактик шок пайтида орга
низмда купгина морфологик ва физиологик узгаришлар содир 
булади. Анафилактик шокнинг етакчи патогенетик звеносини, 
биринчидан, антиген — антитело комплекси таъсирида орган- 
ларда юзага келадиган турли морфо-физиологик узгаришлар 
з^осил цилса, иккинчидан шу узгаришлар таъсирида марказий 
нерв системаси функцияларининг бузилиши ташкил цилади. 
Бунда, айницса, марказий нерв системасидаги силжишлар му- 
носабати билан цон томирларида ва умуман бошца органларда 
биологик актив моддалар таъсирида келиб чицадиган Узгариш
лар етакчи патогенетик факторлар бул и б  хизмат цилади.

Сенсибилланган организмга анафилактогеннинг з^ал цилувчи 
дозаси юборилган вацтда марказий нерв системасида кучли цуз- 
галиш вужудга келади. Бу з^олат узоц давом этмайди ва тез 
орада кескин з^олсизланиш билан алмашинади, бу мия биотокла- 
рининг кучсизланиши, нафас ва цон айланиш марказлари, спи- 
нал рефлекслар цузгалувчанлигининг пасайиши билан намоён 
булади. Периферик нерв системаси ва рецепторларнинг цузга- 
лувчанлиги з^ам пасаяди, з^атто парез ва фалажлар пайдо була
ди. Организмда цон цайта тацсимланиб, цон томирлари тонуси 
пасаяди, циркуляциядаги цон мицдори камайиб кетади. Айни 
вацтда юрак фаолияти сусайиб, патогенезга сабаб булади. Жи- 
гар ва упка конга тулади.

Анафилактик шок пайтида моддалар алмашинуви узгаради. 
Оксидланиш процесслари сусайиб, чала оксидланиш маз^сулот- 
лари туплана бошлайди. Кейинги з̂ ол гарчи, дастлабки пайтлар- 
да компенсация доирасида булса-да, организмда ацидоз з^олати- 
иинг вужудга келишига олиб келади. )^осил буладиган биологик 
актив моддалар ва бошца чала оксидланиш маз^сулотлари таъ
сирида цон томирлари деворининг утказувчанлиги ошиб кетади. 
Оцибатда, куп жонларга цон цуйилиб, шишлар пайдо булади, 
цопловчи туцималарда эритема юзага келиб, тошмалар тошади. 
Барча з^айвонларда юрак аритмияси цайд цилинади.

Коннинг морфологик ва биохимик курсаткичлари узгаради. 
Лейкоцитлар аввалига купаяди ва цисца вацтдан сУнг кескин 
камайиб кетади. К,он цуюц тортади. Эритроцитлар сони купа
яди. Периферик цонда ёш эритроцитлар — нормацитлар пайдо 
булади. К,онда цанд мицдори купайиб кетади, ишцорий резерв 
камаяди, протеолитик ферментлар мицдори ва уларнинг актив-



лиги ошади, бу организмда парчаланиш процессларининг янада 
кучайишига сабаб булади. Бунда, антиген-антитело комплек- 
си таъсирида ёрилиб кетадиган йирик фагоцитлар лизосома- 
лардан ферментлар ажралиб чициши айницса катта роль уй- 
найди.

Ички органларда, хусусан, жигарда кучли узгаришлар содир 
булади. Жигар функцияси айницса итларда кескин бузилади, у 
конга тулиб кетади. Жигар функциясининг бузилиши организмда 
куплаб з^осил булаётган за^арли мацсулотларнинг нейтралла- 
нишинн цийинлаштиради. Мочевина, ферментлар, витаминлар, 
оцсиллар ва бошца моддаларнинг синтезланиши сусаяди. Жи- 
гарнинг турли цисмларига цон цуйилади ва унда дегенератив 
х,амда некробиотик узгаришлар вужудга келади.

Нафас органларида з^ам чуцур функционал ва морфологик 
узгаришлар пайдо булади. Шокнинг дастлабки стадиясида на
фас гарчи кучайса-да, кейинчалик кескин издан чицади, юзала- 
шиб ва ритми бузилади. Упка цонга тулиб, шишиб кетади. 
Айницса, денгиз чучцаларининг нафас органларида кескин 
узгаришлар цайд цилинади.

Буйракнинг купчилик коптокчалари цонсизланиб цолади, 
баъзан эса, уларда дистрофик узгаришлар цайд цилинади.

Овцат хазм цилиш йулида цам бир цанча морфо-физиологик 
узгаришлар содир булади. Сулак безларини з^исобга олмаганда 
барча з^азм безларининг секрецияси сусаяди. Ичаклар перисталь- 
тикаси тезлашиб, улар спазм з^олатида булади, шилиц пардалар- 
га кон цуйилиши, з^айвоннинг цон аралаш ичи кетиши мумкин.

Гипофиз, цалцонсимон ва буйракусти безларининг иши бу
зилади, бу нерв системаси з^амда анафилактик шок патогенезн- 
да етакчи звенолардан бири з^исобланади.

РЭС активлиги пасаяди. Фагоцитоз ва антителолар з^осил бу- 
лиши сусайиб кетади.

Юцорида баён цилинган з^одисалар ичида барча силлиц мус- 
кулларнинг спазми ва кон ивувчанлигининг пасайиши анафилак
тик шок учун доимий ва специфик белги булиб з^исобланади. 
Сенсибилланган з^айвоннинг ажратиб олинган (изолирланган) 
ичаги з^ам анафилактоген таъсирида цисцариши мумкин.

Бронхиолаларнинг спазми нафасни цийинлаштирса, ичак ва 
цовуцнинг цисцаришлари кучли огрик; сезилиши ва ич билан цо- 
вуцнинг ихтиёрсиз бушалишига сабаб булади.

Анафилактик шок пайтида з^айвон купинча нафас маркази- 
нипг фалажланишидан улиб цолади. Агар цайвон тирик цолса, 
органлардаги морфо-физиологик узгаришлар бирмунча вацтдан 
кейин бартараф булади ва з^айвон шу анафилактогенга нисба- 
тан чидамли булиб цолади. Антианафилаксия з^олати деб шунга 
айтилади. Атинанфилаксия з^айвон шокдан чиедандан сунг 10— 
20 минут утгач бошланади ва бир неча з^афта давом этади. Шун- 
дан кейингина з^айвонни шу антигенга нисбатан цайтадан сен- 
сибиллаш мумкин.



Десенсибилизация. Сенсибилланган з^айвонда з^ал цилувчи 
дозадаги анафилактогенга сезувчанликнинг пасайтирилиши де
сенсибилизация дейилади. Бундай з^олатни бирканча усуллар 
билан з^осил ^илиш мумкин.

Десенсибилизациянинг энг ишончли усули — специфик де- 
сенсибилизациядир. Бунинг учун, сенсибилланган организмга з$ал 
цилувчи дозада анафилактоген юборилишидан олдин бу модда 
кичик дозада юборилади. Шунда бир неча соат ичида з^айвон- 
нинг шу антигенга нисбатан сезувчанлиги пасаяди. Натижада, 
з^ал цилувчи доза цайта юборилганда з^ам анафилаксия содир 
б^лмайди.

Десенсибилизация цатор фармакологик моддалар ва з^атто 
махсус пархез ёрдамида з^ам амалга оширилиши мумкин. Нарко
тик моддалар, адреналин, АКТГ1 атропин, кальций хлорид, айрим 
оцсилли моддалар, олтингугурт препаратлари, алоэ препарат- 
лари, айрим пироген моддалар ва энг муз^ими, гистамин — азо
протеин комплекси ва бош^алар ана шундай моддалар ^атори- 
га киради. Шу моддалар таъсирида вужудга келган десенсибп- 
лизацияга носпецифик десенсибилизация дейилади.

Десенсибилизация ^андай амалга оширилганлигидан цатъи 
назар, унинг заминида икки хил з^одиса ётади. Биринчидан, ор- 
ганизмда антителолар ишлаб чицариш кучаяди, натижада анти- 
телолар тури шундай купаядики, энди организмда ожизлик 
эмас, балки чидамлилик з^осил булишига шароит тугилади. 
Специфик десенсибилизация, алоэ препаратлари, ёт о^силлар, 
бностимуляторлар, гормонлар, пироген моддалар таъсирида 
амалга оширилган десенсибилизация ана шу йул билан юзага чи- 
^ади. Иккинчидан ,нерв системасининг ^узгалувчанлиги насая- 
ди. Наркотик моддалар, кальций хлорид тузи ёрдамида амалга 
оширилган десенсибилизация ана шундай йул билан юзага ке- 
лади.

Организмда антителолар з^осил булишини турли йуллар би
лан стимуллашнинг десенсибилизацияга олиб келишига сабаб 
шуки, бунда анафилаксияда етакчи роль уйновчи Иг Е антите- 
лоларидан таш^ари, бошща синфларга мансуб булган антите
лолар з^ам куплаб ишлаб чи^арилади. Натижада Иг Е анафи- 
лактогеннинг з^аммаси билан комплекс з^осил ^ила олмай ^олади, 
чунки, боцща синфга мансуб антителолар з^ам анафилактоген 
билан серологик реакцияга кириша бошлайди.

Гистамин — азопротеин (гистаминнинг ^он зардоби оцсилла- 
лари билан з^осил цилган азобирикмалари) юборилганда юзага 
келадиган десенсибилизация механизми алоз^ида булиб, орга
низмда гистаминга нисбатан антителолар з^осил булишига асос- 
ланган. Гистаминнинг анафилаксия патогенезида етакчи роль 
уйнаши юцорида айтиб ^тилган.

1 АКТГ — Адренокартикотроф гормон.



Нерв системасининг цузралувчанлигини пасайтириш йули бн- 
лан десенсибиллаш анафилаксия патогенезида ало^ида ах;амият- 
га эга.

Специфик десенсибилизация икки ^афта давом этади. Нос- 
пецифик десенсибилизация эса, янада цисцароц вацт давом эта
ди ва бу муддат десенсибилловчи носпецифик моддаларнинг ор- 
ганизмдаги таъсири нечоглиц тез йуцолишига борлиц булади.

Анафилаксия патогенези. Анафилаксия механизми туррисида 
бир цанча назариялар бор. Уларнинг барчасини иккита группа- 
га ажратиш мумкин: гуморал ва целлюляр назариялар.

Гуморал назарияга кура, организмга такрор юборилган ан
тиген цон таркибидаги антителолар билан бирикиб, специфик 
захарлар — анафилактоксинлар ^осил цилади ва шок келиб 
чнцишига сабаб булади. Бироц анафилактоксинларни аницлаб, 
соф з^олда ажратиб олишга ^озирча муваффац булингани йуц. 
Айрим олимларнинг фикрича, шок пайдо булиши антиген-анти
тело реакцияси таъсирида ёки шуларнинг комплекси таъсирида 
организмда гистамин — пептонсимон моддалар тупланиб цоли- 
шига борлиц.

Келтирилган фикрларни тасдицлаш учун, гуморал назария 
тарафдорлари цуйидаги фактларни асос цилиб курсатадилар:
а) анафилактик шок ^олат белгилари гистамин ва пептон юбор- 
ганда цосил буладиган шок белгнларига ухшайди; б) организм
га гистамин ва пентон азобирикмасидан кичик доза юбориш, 
яъни уларга царши антителолар ^осил цилиш йули билан десен
сибилизация юзага келтириш мумкин; в) анафилактик шок пай- 
тида организмда гистамин ва пептонлар мицдори ошиб кетади;
г) сенсибилланган ^айвоннинг цони ёки зардоби анафилактоген 
моддага аралаштирилиб, сенсибилланмаган организмга паренте- 
рал йул билан юборилса, дар^ол турли аллергик реакциялар ку- 
затилади. Масалан, ^укиз альбумини ва унга царши ^осил 
цилинган антитело аралашмаси уч молекула антигенга икки мо
лекула антитело турри келадиган нисбатда бирга цушилиб юбо
рилса, сенсибилланмаган ^айвонларда ^ам аллергик реакциялар 
пайдо булади.

Кейинги йилларда антиген — антитело’ (купроц Иг Е синфига 
мансублари) комплексининг таъсирида улкан РЭС з^ужайралари 
емирилиб, уларнинг ичидан гистамин ва гепарин (цон ивувчан- 
лигини пасайтирувчи модда) заррачалари чицишини микроскоп 
остида кузатиш мумкин деган маълумотлар тупланмоцда.

Бинобарин, сенсибилланган организмдан ажратиб олинган 
ичакка антиген таъсир эттирилганида унинг спазматик цисцари- 
шидек ^одисани гистамин таъсирида ^ам юзага келтириш мум
кин. Сенсибилланмаган ичак ёки бачадон парчаси сенсибиллан
ган ^айвон цонига ботириб олинганидан кейин унга антиген би
лан таъсир цилинганда з^ам спазма ^одисаси кузатилади. Шуни 
таъкидлаш лозимки, антиген ва гистамин билан юцорида айтил- 
гандек бир марта тажриба цилиб курилгандан сунг ичак ва ба-



чадом иарчаси антианафилактик з^олатга, яъни рефрактер з̂ о- 
латга утиб цолиши мумкин. Бироц рефрактер ^олатга утиб 
цолган ичак ёки бачадон парчасига анафилактоген таъсир 
эттирилганида спазма ^одисаси бошланганини курамиз. Бу — 
анафилактик шок генезида гистаминдан бошца биологик актив 
моддалар з^ам иштирок этишидан далолат беради. Дар^ацицат, 
брадикинин, серотонин ва бошца биологик актив моддаларнинг 
анафилаксия генезида муз^им роль уйнаши текширишларда маъ- 
лум булди.

Сенсибиланган ит, маймун, цуён ва одам цони ёки зардоби 
ёрдамида денгиз чучцачасининг ичагини пассив сенсибиллаш 
мумкинлиги, бироц цорамол, от, цуй ва товуцларнинг иммун цо- 
ни ёки зардоби бундай хусусиятга эга эмаслиги аницланган. Бу 
з^ол пассив сенсибилизация турлар уртасида носпецифик харак- 
терда булса-да, айрим турларда маълум даражада фарц цили- 
шидан далолат беради.

1'уморал теория анафилаксия з^одисасининг куп тарафинк 
ёритса-да, уни тула шар^лаш имконини бермайди. Биринчидан, 
анафилактик шокнинг утиш шиддати билан гистамин ва пептон- 
ларнинг цондаги концентрацияси уртасида з^амиша з^ам бевосита 
богланиш булавермайди. Иккинчидан, анафилактик шок билан 
гистамин-пептон шоки бир-биридан фарц цилади. Анафилактик 
шокдан сунг узоц вацт давом этадиган антианафилаксия з^ола- 
ти вужудга келади. Гистамин-пептон шокидан сунг бир оз вацт 
утар-утмас, у яна пайдо цилиниши мумкин.

Анафилаксиянинг целлюляр назарияси тарафдорларининг 
фикрича, туцима ва з^ужайралар доирасида антиген-антитело 
реакцияси содир булади. Бу фикрнинг далили сифатида, цуйида- 
ги фактлар келтирилади: а) цондаги антианафилактоген анти- 
телолар бутунлай йуцолиб кетган тацдирда з^ам, анафилактик 
шок содир булаверади; б) пассив анафилаксия юзага келиши 
учун цонга антителолар юборилгандан сунг маълум латент 
давр (4 — 20 соат) утиши керак (бу вацт ичида антитело
лар туцималарга тарцалиб, уларнинг сатз^ига утириб улгиради); 
в) сенсибилланган з^айвоннинг ажратиб олинган органлари з^ам 
анафилактоген таъсирига анафилактик реакциялар билан жа- 
воб беради; г) ажратиб олинган органларни з^ам сенсибиллаш 
мумкин; д) анафилаксия пайтида РЭС з^ужайраларининг адсорб- 
циялаш хусусияти пасаяди.

Целлюляр назарияда таъкидланишича, сенсибилловчи доза 
таъсирида з^осил буладиган антителолар органларда з^ужайра- 
лар сатз^ига ёпишади ва уларнинг шу антигенга нисбатан сезув- 
чанлигини оширади. Оцибатда, антигеннинг з^ал цилувчи дозаси 
юборилганда бу антиген з^ужайралар сатз^идаги антителолар 
билан бирикиб, з^ужайралардаги, демак органлардаги з^аётий 
жараёнларга салбий таъсир курсатади.

Целлюляр назария тарафдорлари х.ам, анафилактик шок 
юзага келишида цайси орган з^ужайраларидаги узгаришлар етак-



чи роль уйнайди, деган масалада турли фикрни , билдиришади. 
Уларнинг баъзилари РЭС га купроц эътибор беришса, бошцала- 
ри нерв системаси з^ужайраларидаги узгаришларни етакчи деб 
з^исоблашади. Ва, низ^оят, боцщалари силли^ мускуллардаги 
узгаришларга ортицча аз^амият беришади.

Адабиётдаги маълумотларни умумлаштириб, анализ цилин- 
ганда, анафилаксиянинг генезида з^ам гуморал, з^ам целлюляр 
факторлар иштирок этишидан далолат берувчи фактларни то- 
пишимиз мумкин. Туррирори, антиген-антитело комплекси (гумо
рал фактор) таъсирида РЭС нинг айрим элементларидан, яъни 
з^ужайралардан (целлюляр фактор) биологик актив моддалар 
(гуморал фактор) ажралиб чициб, силли^ мускул, нерв ту^има- 
сида ва демак, уларга борлиц булган барча системаларда узга- 
ришлар пайдо булади. , 1

Модомики, анафилаксия з^одисаси организм ^айси моддага 
нисбатан сенсибилланган булса, фа^ат шу модда юборилишига 
жавобан юзага келадиган узига хос реакция экан, бунда узига 
хос антителолар, яъни гуморал факторлар белгиловчи роль уй- 
нашини инкор цилиш цийин.

Анафилактик шок мураккаб ва бутун организмни ларзага 
соладиган процесс булиб, унинг кечишида уч стадйяни фарцлаш 
мумкин:-а) иммунологик стадия; б) патохимиявий узгаришлар 
стадияси ва в) патофизиологик бузилишлар стадияси.

Иммунологик стадияда анафилактоген сенсибилланган орга- 
низмнинг гуморал муз^итида ва туцималарида мавжуд булган 
антителолар билан реакцияга киришади. Иммунологик реакция- 
нинг анафилактогенетик реакция тусига кириши учун, антиген- 
лар организмдаги антителолардан маълум мицдорда куп булиши 
керак. Акс з^олда Иг Е синфига мансуб булмаган антителолар 
анафилактоген билан бирикади, яъни улар серологик изоляция- 
ланиб цолади ва антигенлар билан анафилаксияда етакчи пато
генетик роль уйнайдиган комплекс з^осил ^ила олмай цолади ёки 
кам э^осил цилади.

Анафилактоген — антитело комплекси турли з^айвонларда 
турлича буладиган шок органларига купроц бирикади ёки таъ- 
сир ^илади. Масалан, денгиз чучцалари учун бронхиолалар 
спазми цуёнлар учун упка ва юрак артериолаларининг торайи- 
ши, итлар учун жигар ва з^азм органларидаги узгаришлар, отлар 
ва ^орамоллар учун нафас органларидаги узгаришлар етакчи 
патогенетик фактор булиб хизмат цилади. Бундан таш^ари, тур
ли з^айвонларнинг гуморал факторларга сезувчанлиги з^ам тур
лича. Чунончи, цорамол, цуён ва каламушларда анафилаксия 
генезида гистамин етакчи роль уйнамайди. Бу з^айвонлар гиста- 
минни денгиз чуч^ачаси учун хавфли дозада юборишга (вазн 
бирлигига экивалент цилиб) бардош беради.

Биро^, барча з^айвонларга хос булган умумийлик шундан 
иборатки, анафилактик шок асосан силлиц мускул, нерв систе
маси ва РЭС элементларида руй берадиган узгаришлар муноса-



бати билан бошланади, бунда Иг Е антителолар з^ал цилувчи 
роль уйнайди.

Иммунологик реакциялар стадиясида антителолалар етиш- 
май цолади ва эркин антигенларнинг узи з^ам, туцималарга бе- 
восита патохимиявий таъсир цилади, деган фикрлар бор.

Антиген — антитело комплекси туцималарга утиргач, анафи- 
лактик шокнинг патохимиявий стадияси бошланади. Бунда туци- 
маларда моддалар алмашинуви ва унга боглиц равишда турли 
з^аётий жараёнлар бузилади. Патохимиявий узгаришлар аввало 
оксидланиш процессларининг бузилиши билан характерланади. 
Дастлаб, организмда кислород истеъмол цилиниши кучаяди. 
бироц бу процесс бора-бора сусаяди. Туцималарда протеолитик 
ферментларнинг активлиги кучаяди. Чунки, сенсибиллангад ай- 
рим РЭС з^ужайралари ёрилиб, лизосомалар (литик фермент- 
ларга бой «халтачалар»)даги ферментлар атрофдаги муз^итга 
чицади (лекин литик ферментлар бошца манбалардаи з^ам чи- 
киши мумкин, албатта).

Протеолитик ферментлар активлигининг кучайиши пептон- 
лар мицдори купайиб, цолдиц азот тупланиб боришида, липоли- 
тик ферментлар активлигининг кучайиши, РЭС з^ужайраларидан 
гепарин купроц ажралиб чицишида, гликолитик ферментлар ак
тивлигининг кучайиши эса, цонда цанд мицдорининг купайиб 
кетишида намоён булади.' Патохимиявий стадияда катаболитик 
процесслар кучайиши билан бир цаторда кислород билан таъ- 
минланишнинг ёмонлашуви организмда чала оксидланиш маз^су- 
лотларининг тупланишига сабаб булади.

Патохимиявий стадияда з^осил буладиган парчаланиш маз^су- 
лотлари, биологик актив моддалар барча орган ва системаларга 
таъсир цилиб, патофизиологик бузилишлар стадиясининг бош- 
ланишига олиб келади.

Айни вацтда барча интерорецепторлар таъсирланади ва бу 
дастлаб нерв системасининг ^та цузгалищига ва шу муносабат 
билан органларнинг нейро-гуморал регуляцияда узгаришлар бош- 
ланишига олиб келади. Бошца цоллардагидек, бунда -з^ам, мар- 
казий нерв системасининг ута цузгалиши ута тормозланиш 
билан алмашинади. Шунинг натижасида органлар фаолияти су- 
сайиб цолади.

Органларда пайдо буладиган морфо-физиологик узгаришлар 
юцорида айтиб утилган моддаларнинг органларга бевосита таъ- 
сирига з^ам цисман боглиц, албатта.

Анафилаксия генезида гемодинамика ^згаришлари алоз^ида 
патогенетик роль уйнайди. Маълумки, гистамин капиллярларни 
кенгайтиради, цон босимини пасайтиради, юрак ишини сусайти- 
ради, томирлар деворининг утказувчанлигини оширади. Гиста
мин таъсирида бошца силлиц мускулли органларда з^ам узга
ришлар пайдо булади. Патохимиявий стадияда з^осил буладиган 
брадикинин силлиц мускулли органларнинг спазмига майда, 
томирларнинг кенгайиб, утказувчанлиги кучайиб кетишига



сабаб булади. Брадикинин хеморецепторларга таъсир цилиб, 
кучли огриц ва шу муносабат билан турли органларда рефлек
тор узгаришлар пайдо булишига олиб келади.-

Анафилактик шок пайтида ацетилхолин маълум даражада 
купаяди ва холинергик нерв аппаратининг цузгалишига демак, 
юрак-томирлар, нафас ва з^азм органларидаги функционал узга- 
ришларнинг янада зурайишига олиб келади.

Антиген-антитело реакцияси таъсирида тромбоцитлардан 
куплаб ажралиб чицадиган серотонин силлиц мускул толалари- 
нйнг зур бериб цисцариб, капиллярлар утказувчанлигининг кес- 
кин кучайиб кетишига сабаб булади.

Анафилактик шок пайтида РЭС з^ужайраларидан куплаб ге
парин ажралиб чициши цоннинг ивувчанлигини пасайтиради ва 
туцималарда цоннинг цуйилиб цолишига сабаб булиши мумкин.

Патохимиявий стадияда з^осил буладиган моддаларнинг ички 
секреция безларига нерв системаси орцали рефлектор йул би
лан ва тугридан-тугри бевосита таъсир цилиши туфайли бу 
безлар фаолиятида з^ам кескин узгаришлар бошланади ва тегиш- 
ли гормонларнинг ортицча ёки кам ишланиб чициши натижаси- 
да органлардаги узгаришлар янада зураяди. Айницса, гипофиз 
ва буйрак усти безларида стресс з^олатига хос носпецифик сил- 
жишлар вужудга келади.

Анафилаксия пайтида органларда кеч юзага чицувчи узга- 
ришларга олиб келадиган фактор з^осил булиши кейинги йиллар- 
да аницланди. Чунончи, бронхиолаларнинг спазмига сабаб 
булувчи шундай фактор борлиги шубз^а тугдирмайди. Бироц бун- 
дай факторлар з^озирча тоза з^олда ажратиб олинмаган ва тар- 
киби з^амда табиати урганилмаган. Пировардида анафилаксия 
муносабати билан органларда моддалар алмашинувининг бузи- 
лиши турли функционал ва морфологик узгаришларга олиб 
келишини, органларда пайдо булган бу узгаришлар эса уз навба- 
тида организмда моддалар алмашинувининг янада купроц бузи- 
лишига сабаб булишини айтиб утамиз. Шундай цилиб, бири ик- 
кинчисига сабаб буладиган патогенетик процесслар занжири 
юзага келади.

Шу билан бирга организмда патогенетик процессларга цар- 
шилик курсатадиган компенсатор реакциялар бошланиб, мосла- 
нишга царатилган элементлар ишга тушади, анафилаксияда з^ай- 
воннинг тирик цолиши мана шу омилларнинг устун келиш-кел- 
маслигига боглиц.

МАХ.АЛЛИЙ А Л Л Е Р Г И К  РЕАКЦИЯЛАР

Аллергик реакция з^амма вацт з^ам, организмнинг умумий 
реакцияси анафилаксия сифатида намоён булавермайди. Баъзан 
у, маз^аллий аллергик реакциялар куринишида намоён булади. 
Бу — анафилактогеннинг тури, дозаси ва организмга цандай йул



билан юборилганига борлик;. Аллерген цонга тез ва катта доза- 
да сурилиб утадиган цилиб юборилганда сенсибилланган орга- 
низмда умумий анафилактик шок вужудга келаДи, башарти 
аллерген цонга секин утадиган цилиб кичик дозада юборил- 
са аллергия з^одисаси ма^'аллии реакция билан чекланиб 
цолади.

Маз^аллий аллергия реакциялари бир неча куринишда утади, 
уларнинг Артюс, Шварцман ва Санарелли феномени деган хил- 
лари яхши Урганилган.

Артюс феномени. К,уён териси остига от цони зардобндан 
0,5 — 1 мл юборилса, у сурилиб кетади ва сезиларли узгариш 
цайд цилинмайди. Бироц шу иш з$ар 5 — 6 кунда такрорлаб ту- 
рилса антиген юборилган жойда яллирланиш бошланади ва инъ
екция такрорланган сари кучайиб боради. Антиген 5—6 марта 
юборилгандан сунг шу жойдаги тери ва тери ости клетчаткаси- 
да кучли яллирланиши бошланиб, некрозга олиб боради.

Артюс феноменини фацат тери ва тери ости клетчаткасида 
эмас, балки турли ички органларда з^ам з^осил ^илиш мумкин. 
Артюс феномени бошланишида з^айвоннинг ута кучли иммунлан- 
ганлиги патогенетик роль уйнайди. Чунки, ^онда антигенларга 
^арши иммун таначаларнинг жуда куп булиши, антигенни унинг 
организмга кирган жойидаёц преципитат з^олатига утказиб, чук- 
мага туширади. Чукма фагоцитлар томонидан ураб олинади ва 
з^азм цилинади. Биро^, бунда фагоцитларнинг купчилиги ёри- 
либ, лизосомалардаги литик ферментлар парчаланиш процесс- 
лари ривожланишига, яллиг-ланишнинг кучайишига, тромблар 
юзага келишига сабаб булиб, дегенератив, инфильтратив ва нек- 
робиотик узгаришларга олиб келади.

Артюс феномени икки фазада кечади. Биринчи фаза, з^ал ци- 
лувчи доза юборилгандан 8 — 12 соат утгач бошланиб, асосан 
томирлар реакцияси сифатида юзага чи^ади. Чунончи, артерио- 
лалар спазмга учрайди, веналар торайиб, тузима оралирига су- 
юцлик чи^ади. Тромблар з^осил булиши, айрим капиллярлар пу- 
чайиб цолиши, баъзиларида фацат плазма о^иши мумкин. Ик- 
кинчи фаза, з^ал ^илувчи доза юборилганидан 5 — 6 кун кейин 
бошланади ва з^ужайралар реакцияси сифатида намоён булади. 
Чунончи, фагоцитлар тупланади, некробиотик процрсслар ку- 
чаяди.

Дал ^илувчи доза бир вацтнинг узида тананинг бир ^ан- 
ча жойига юборилганда Артюс феномени ривожланмайди. Х,ай- 
вон наркоз з^олатида булса з^ам Артюс феномени ривожлан
майди.

Шварцман феномени. К,уён терисининг тирналган жойига тиф 
таёцчасининг 0 ,1—0,2 мл экстракта томизилса ва 24 соатдан 
кейин шу культуранинг экстрактидан 2 мл цонга юборилса, ан
тиген томизилган жойда гиперергик яллирланиш авж олади. 
Шварцман феномени бошца з^айвонларда з^ам, боцща антиген- 
лар ёрдамида з^ам з^осил цилиниши мумкин.



Шварцман феноменида з$ам антиген юборилган жойда фаго- 
цитлар тупланиб, улардан литик ферментлар ажралиб чицади 
ва бу яллигланишни кучайтиради. Шу нарса Артюс ва Ш варц
ман феноменлари патогенезида умумийлик мавжудлигидан да- 
лолат беради.

Санарелли феномени. Куённинг цонига вабо вибрионининг 
сублетал дозаси юборилгандан 24 соат утгач, ичак таёцчаси мик- 
робининг культураси юборилса, анафилактик шок содир булади. 
Бунда айницса, з^азм органлари, буйрак ва жигарда кучли ма- 
з^аллий узгаришлар кузатилади ва купинча з^айвон з^алок булади-

Бу феноменни П. Ф. Здрадовский ва шогирдлари чуцур ур- 
ганиб, бошца антигенлар ёрдамида з^ам Санарелли феномени 
з\осил.цилиш мумкинлигини топганлар.

Санарелли феномени параиммунитет з^одисасининг узи деб 
з^исобланади, яъни у бир антиген таъсирида бошца антигенга 
царши иммунитет з^осил булишининг аллергик реакция сифатида 
намоён булишидир.

ИНФЕКЦИОН А Л Л ЕРГ И Я

Х^озир баъзи инфекцион касалликлар патогенезида аллергик 
реакция анча катта, гоз^о етакчи роль уйнаши мумкин деган маъ- 
лумотлар бор.

«Баксон ва Томлинсонларнинг фикрича, ичак таёцчасининг 
чучцаларга патоген таъсир курсатиши баъзан аллергик реактив- 
ликнинг патогенизида етакчи патогенетик роль уйнашига боглиц. 
Дарз^ацицат, улар ичак таёцчаси культураси билан чучцаларда 
анафилактик шок пайдо цилинганида гастроэнтерит ва ичак- 
ларнинг букишига хос узгаришларни з^ам ургандилар. У. Ж- Гер
берт з^ам, колибактериоз пайтида кузатиладиган гастроэнтерит 
ва ичакларнинг букиши анафилактик табиатга эга булса керак, 
деб тахмин цилади. Унинг фикрича, ичакларда сапрофит з^олда 
яшайдиган ичак таёцчасига нисбатан организм аста-секин сенси- 
билланиб боради ва организмга шу антиген каттароц дозада ки- 
риб цолганида антиген билан энг куп контактда булган орган- 
ларда аллергик реакциялар бошланиб, з^азм йули касаллиги 
сифатида намоён булади. Лекин бунда ичак таёцчаларининг 
токсин ишлаб чицариши ва паразитар таъсир курсатишини з^ам 
назардан чицариб булмайди, албатта.

Анафилактик реакциялар паррандаларда учрайдиган цорин 
тифи касаллиги патогенезида з^ам маълум роль уйнайди деган 
маълумотлар бор. Чунончи, Баксон ва шогирдлари, цорин тифи 
билан огриган паррандаларнинг лейкоцитлари шу антигенга 
царши организмда з^осил булган антителоларни пассив адсорб- 
циялаб, сенсибиллай олишини аницлаганлар. Оцибатда бундай 
лейкоцитлар цорин тифи антигенининг 0 комплекси билан им
мунологик реакцияга киришиб, гистамин ва бонща биологик 
актив моддалар ажралиб чицишига сабаб булади, натижада
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1-раем. Аллергияда гистаминнинг турли ту- 
зилмаларга таъсири:

1 — капилляр; 2 — силлик мускул; «—нейрон; 4 - б и -  
риктирувчи т?цима.

анафилактик шокка ухшаш з^олат вужудга келади. Айни з^олда, 
липополисахаридлар (0 антиген) эритродитлар сатз^ига з^ам ути- 
риб, шу эритроцитларнинг уларга антителолар таъсир цилгани- 
да гемолизга учрашига сабаб булади. Бу реакциянинг цорин 
тифига хос патогенетик звенолардан бири — анемия заминида 
ётиши э^тимолдан холи эмас.

Гранулёмалар з^осил булиши билан утадиган инфекиион ка- 
салликлар патогенезида иммунитетдаги целлюляр реакциялар 
муз^им роль уйнайди. Масалан, силда касаллик манбаи атрофида 
з^осил булган з^ужайра пролифератлари з^аддан ташцари катта- 
лашиб, касаллик патогенезида маълум роль уйнаши ^мумкин. 
Сил гранулёмалари марказида узига хос некроз пайдо булишида 
касаллик «¡узгатувчисининг заз^арли маз^сулотлари билан бир ца- 
торда, з^аддан танщари тез ;усаётган гранулёманинг цон томир-



лари билан етарли таъминланиб улгура олмаслиги з^ам процесс
ии кучайтириши мумкин.

Кутириш, огиркатарал иситма ва боища вирус инфекцияла- 
рига ^арши лимфоцитар инфильтратлар з^аддан таищари, куп 
з^осил булса (айни^са, мияда) з^имоя а^амиятини йу^отиши ва 
з^атто патогенетик роль уйнаши мумкин.

Шундай цилиб, купгина касалликларнинг патогенезида ал 
лергик реакциялар жуда муз^им а^амиятга эга, чунки инфекцион 
касалликларда организм касаллик цузратувчиси ишлаб чи^ара- 
диган токсин таъсири билан сенсибиллашиб долган булади. Шу 
муносабат билан уша организмга аввалги цузратувчининг узи 
ёки токсини юбориладиган булса, бу модда шу жойда кучли ял- 
лирланиш реакцияси бошланишига олиб келади.

Инфекцион касалликлар пайтида организм касаллик цузра- 
тувчисига нисбатан ю^ори сезувчан булиб, бундан диагноз цу- 
йиш мацсадларида з^ам фойдаланилади. Туберкулинизация, 
бруцеллинизация ва з^оказолар бунга мисол була олади. Бунда 
з^айвоннинг терисига, териси остига.ёки кузига текширилаётган 
унфекциянинг зарарсиз антигенидан озгина юборилади-. Агар з^ай- 
вон сенсибилланган, демак инфекцияланган булса, антиген юбо- 
рилган жойда ма^аллий аллергик реакциялар цайд ^илинади. 
Аллергик реакциялардан айрим паразитар касалликларни ани^- 
лашда з^ам фойдаланилади.

АЛЛ ЕРГИК  КАСАЛЛИКЛАР

Аллергик реактивлик организмда аллергик реакция ва про- 
цесслардан таш^ари баъзан, аллергик касалликларга хам сабаб 
булиши мумкин.

Аллергик касалликларга зардоб касаллиги, пичан иситмаси, 
бронхиал астманинг айрим турлари (чунки, унинг айрим турла- 
ри маз^аллий аллергик реакциялар сифатида намоён булади), 
^изил тошма касаллиги ва з^оказолар мисол булиши мумкин.

Зардоб касаллиги. Маълумки, баъзи касалликларни даволаш 
учун турли хил шифобахш зардоблар (цон зардоблари) ишлати- 
лади. Бундай зардоблар одатдаги шароитларда антитоксик таъ- 
сир курсатиб, организмнинг касалликдан халос булишини ен- 
гиллаштиради. Лекин организмнинг реактивлиги узгэриб, се- 
зувчанлиги з^аддан таш^ари ортиб кетган булса, унга шифо
бахш зардоб юбориш ало^ида касалликни вужудга келишига 
сабаб булади. Зардоб касаллиги деб аталадиган бу з^одиса ал
лергик реакция деб з^исобланмасдан, балки махсус касаллик 
деб з^исобланади, чунки зардоб касаллигини бошдан кечирган 
з^айвонларда антианафилаксия, яъни десенсибилизация содир 
булмайди, з^ар сафар зардоб юборилганда касаллик яна пайдо 
булаверади.

Зардоб касаллиги тана з^ароратининг кутарилиши, танада 
кизил тошмалар пайдо булиб, уларнинг цичишиши, оуримлар- 
нинг яллирланиши, лаб ва цовоцларнинг шиши, цаттик; бош ор-



риши билан характерланади. Огир з^олларда нерв ва юрак томир 
системаларида кучли функционал узгаришлар кузатилади.

Пичан касаллиги з^ам худди шунга ухшаш белгилар билан 
характерланади ва айрим усимлщлар чангида сенсибилланиш 
оцибатида вужудга келади.

Бронхиал астма касаллиги бронхларнинг уцтин-;уцтин тора- 
йиб туриши натижасида нафас сициб цолиши билан характерла
нади. Бронхиал астма хуружлари аллерген вазифасини утайди- 
ган з^ар хил моддалар чунончи, чанглар, баъзи овцат маз^сулот- 
лари таъсирида тутиб цолади. Терига цуйиладиган аллергик 
реакциялар ёрдамида бронхиал астма таъсиротчисини аницлаш 
мумкинлиги, специфик ва носпедифик десенсибиллашга имкон 
борлиги бу касалликнинг аллергик табиатга эга эканлигидан 
далолат беради.

Идиосинкразия — баъзи факторларга жумладан дори-дар- 
монлар, айрим озиц моддалари, з^атто термик ва механикавий 
таъсиротларга нисбатан организмнинг сезувчанлиги ортиб кети- 
шига айтилади.

Идиосинкразия моз^ияти ва асосий белгилари жиз^атидан 
бошца аллергик реакциялардан кам фарц цилади. Фацат шуниси 
характерлики, идиосинкразияга учраган з^айвонларда сенсибил
ланиш антителолари з^алигача топилгани йуц, улар эксперимен- 
тал йул билан з^ам з^осил цилинган эмас.

Идиосинкразиянинг патогенези аницланмаган. Лекин з^азм 
йули шиллиц пардаси шикастланганда озиц моддаларнинг нис
батан, з^азм булмаслиги натижасида, ёт моддалар цонга утиб, 
антиген сифатида таъсир цилади ва идиосинкразияга сабаб бу- 
лади деган фикрлар мавжуд.

Дори-дармонларнинг баъзи хилларига нисбатан организм 
сезгирлигининг кучайганлиги турли аллергик реакциялар пайдо 
булиши билан маълум булади. Дори аллергияси деган ном би
лан бирлаштириладиган бундай реакцияларнинг клиник кури- 
ниши з^ар хил, улар баъзан баданга эшакем тошиши билан утса, 
баъзан бронхиал астма, з^атто анафилактик шок куринишида 
утади.

Аллергик энцефалит, организмда мия туцимасига царши 
аутоантителолар з^осил булиши оцибатида нерв системасининг 
маълум цисмларида яллигланиш процесслари бошланиши билан 
характерланади. ^айвон цутиришга царши эмланганда аллергик 
энцефалит айницса куп кузатилади. Чунки, бунда цулланилади- 
ган вакцина мия туцимасида устирилган вируслардан тайёрла- 
нади, демак, мия туцимаси учун хос антигенларга эга булади.

Аллергик коллагенозларда организмда бириктирувчи туци- 
маларга царши антителолар з^осил булиб, шулар таъсирида тур
ли органлардаги оралиц бириктирувчи туцима дистрофияга 
учрай бошлайди. Аллергик коллагенозлар к^пинча йирингли ин- 
фекцион процесслар фонида пайдо булади. Бунга сабаб шуки, 
йирингли процессда бириктирувчи туциманинг айрим таркибий



цисмлари, организм учун ёт б^либ цолади ва уларга царши ан- 
тителолар ишланиб чицади.

Аллергик коллагенозларга уткир бугим ревматизми, ревмо
кардит, гломерулонефритнинг айрим формалари мисол була 
олади. Бу касалликларнинг аллергик хусусиятга эга эканлиги 
жуда куп клиник ва экспериментал текширишларда аницланган.

Аутоаллергик касалликларнинг келиб чициш механизми анча 
мураккаб. Уларнинг баъзилари, туцималардан ажралиб чицади- 
ган ёки уларда юзага келадиган аутоаллергенларнинг иммуно- 
компетент ^ужайраларга таъсир этишига боглиц булса керак. 
Лекин купчилик аутоаллергик касалликлар физикавий, химиявий 

I бактериологик ва бошца турли агентлар таъсири билан орга- 
низмнинг уз оцсилларидан пайдо буладиган антигенлар туфайли 
келиб чицади.

Аутоаллергия. Ноинфекцион иммунитет тасвирланганида ор- 
ганизмдаги баъзи айниган молекула ва з^ужайраларга (аутоан- 
тигенларга) царши иммунитет з^осил булиши, уларнинг антитело- 
лар ва фагоцитлар ёрдамида зарарсизлантирилиши тугрисида 
гапириб утган эдик. Бироц, аутоантиген билан организм уртаси- 
даги узаро таъсир баъзан иммунитет з^осил булиши билан эмас, 
балки аллергик з^олат вужудга келиши билан якунланиши мум- 
кин.

Аутоаллергенлар организмда турли патологик процесслар, 
моддалар алмашинувининг бузилиши натижасида з^осил була- 
ди. Уларнинг антиген структураси иммуногенез аппарата учун 
таъсирот булиб цолади ва уларга царши тегишли антителолар 
ишланиб чицади.

Ташци муз^итнинг шикастлантирувчи турли омиллари (маса- 
лан, юцори ва паст температура, ионлаштирувчи нурлар) таъси- 
рида организмнинг уз оцсилларидан вужудга келадиган аутоал
лергенлар ва уларга царши юзага келадиган антителолар турли 
касалликларнинг патогенезида (масалан, нур касаллиги патоге- 
незида) катта роль уйнайди.

Аутоаллергик касалликларга аллергик энцефалит ва аллер
гик коллагенозлар з^ам мисол булади.

IV б о б

КОН АЙЛАНИШ ИНИНГ МА^АЛЛИЙ  
БУЗИЛИШЛАРИ

Органнинг цон билан нечоглйк куп таъминланиши унинг 
функционал з^олатини белгилаб берадиган асосий шартлардан 
биридир, шунинг учун з а̂м турли органлар узининг функционал 
з^олатига цараб цон билан турлича таъминланади. Чунончи, ор
ган огирлигининг 100 грамига нисбатан, бир минутда буйрак



усти безидан 700 мл, цалцонсимон бездан 560 мл, миядан 136 
мл, юракдан 90 мл, оё^дан эса, 4,7 мл ^он о^иб утади.

Органларда цон айланиш интенсивлигини, биринчидан нерв 
ва  эндокрин системалари, иккинчидан туцималардаги маз^аллий 
гуморал факторлар автоном тарзда бошцариб боради. Томирлар 
диаметри кичрайиб борган сари, уларда нерв системасининг 
регулятор таъсири пасайиб, маз^аллий гуморал факторларнинг 
регулятор таъсири эса кучайиб боради. Чунончи, томирларни 
торайтирувчи нерв толаларидаги импульслар артериолаларда 
жуда камайиб ^олади, метаартериолаларда эса, уларни цайд ци- 
лиш мумкин з^ам булмайди. Кичик артериола ва капиллярларда 
î oh айланиши, асосан, маз^аллий гуморал факторлар иштироки 
билан бошцарилади.

Томирларни идора этувчи маз^аллий гуморал моддалар ту
зима оралиц сую^лигида булиб, артериола ва венулалардаги 
прекапилляр ва посткапилляр сфинктерларга бевосита таъсир 
^илади. Айни ва^тда, ту^иманинг шу цисмида моддалар алма- 
шинувининг характери з^озир айтилган гуморал факторларнинг 
ми^дорига таъсир курсатади ва, шундай цилиб, моддалар алма- 
шинуви даражаси билан цон айланиш интенсивлиги уртасида 
мувозанат са^ланиб туради.

Туцималарда моддалар алмашинувининг даражаси ва сифа- 
ти уз навбатида нерв ва эндокрин системаси томонидан боища- 
рилиб боришини назарда тутсак, маз^аллий регуляция з^ам, у 
з^ар цанча автоном характерга эга булмасин, нерв ва эндокрин 
системалари таъсирида туриши равшан булиб цолади.

Шунингдек, периферик томирларнинг тонуси, ^он билан ту- 
лишиш даражаси уз навбатида умумий цон айланиш курсаткич- 
ларига, жумладан, артериялардаги ^он босимига богли^. Бирор 
йирикроц артерияда î oh босими кутарилганда кичик артерия 
ва артериолалар тораяди, шу артерияда ^он босими пасайганда 
эса, булар; аксинча кенгаяди.

Турли физиологик, шунингдек, патологик з^олатларда тур- 
ли органлар фаолиятида эз^тиёж турлича булганлигидан орга- 
низмда цон доимо цайта тацсимланиб туради, яъни цоннинг 
органларга та^симланиши динамик узгаришларга учраб ту
ради.

Кон айланишининг маз^аллий бузилиши деб, организмда 
умумий цон мицдори ^згармаган з^олда, айрим орган ёки унинг 
бир цисмида î oh айланишининг бузилишига айтилади.

Кон айланишининг маз^аллий бузилиши талайгина касаллик- 
лар учун умумий булган типик патологик процесс з^исобланади 
ва купчилик з^олларда касалликнинг асосий патогонетик звено- 
ларидан бирини ташкил ^илади. Чунончи, жигар касалликлари- 
да  жигарда, упка касалликларида — упкада цон айланиши 
бузилган булади ва з^оказо.

Шунинг учун з^ам, айрим олимлар касалликка умумий таъ- 
риф бераётганда з^ар цандай касаллик пировард натижада те-



гишли органда цон айланишининг бузилишига з^ам боглиц бу- 
лади деб з^исоблайди.

К,он айланишининг жойларда бузилиши умумий нейро-гумо- 
рал регуляциянинг издан чициши ёки патоген кучнинг бевосита 
шу жойга таъсир цилишига, купинча шу иккала омилнинг бир- 
га цушилишига борлиц булади. Баъзи касалликлар пайтида ор- 
ганизмда цоннинг рефлектор йул билан цайта тацсимланиши, 
жойларда цон айланишининг умумий нейро-гуморал регуляция
нинг «айби билан» бузилишига мисол булади. Бундай цайта 
тацсимланиш натижасида айрим органлар цонга тулиб кетиши, 
бошцалари эса цонсиз булиб цолиши мумкин.

Томирлар тонусига таъсир цилувчи факторлар з^ам баъзан 
органларда бевосита цон айланишининг бузилишига сабаб бу
лади. Масалан, иссицлик таъсир цилган жойда томирларнинг 
тонуси пасаяди, совуцдан эса томирлар тораяди. Томирлар то
нусига бевосита таъсир цилувчи химиявий ва биологик фактор
лар з^ам к^п.

Протеиноген аминлар (гистамин, серотонин, тирамин), аце- 
тилхолин, калий ва натрий ионлари, кислота радикаллари томир
лар тонусини пасайгиради, кальций ионлари, гидроксил ионла
ри эса, аксинча, кучайтиради.

Анафилактик шок пайтида органларда цон айланишининг 
бузилиши биринчидан, умумий нейро-гуморал регуляция узга- 
ришларига, иккинчидан шокка чидамсиз органларнинг узида 
куплаб з^осил булаётган биологик актив моддаларнинг таъсири- 
га борлиц.

Маз^аллий цон айланишининг бузилиши жойларда моддалар 
алмашинувининг бузилишига сабаб булганидек, моддалар ал- 
машинувининг бузилиши з^ам маз^аллий цон айланишига таъсир 
цилади. Шундай цилиб, бу ерда з^ам, бири-бирига сабаб булув- 
чи патогенетик факторлар занжири пайдо булади.

К,он айланишининг маз^аллий бузилишига механикавий жа- 
роз^атлар, химиявий моддалар (кислоталар, ишцорлар, айрим 
заз^арлар),' физик факторлар (иссицлик, совуц, нурлар), биоло
гик факторлар (инфекцион ва инвазион агентларнинг ма.^сулот- 
лари) ва з^оказолар сабаб булиши мумкин.

Маз^аллий цон айланишининг бузилиши маълум орган в л ту- 
цималарда цон купайиб кетиши ёки, аксинча, камайиб цолиши 
билан намоён булади. Орган ва туцималарда цон мицдорининг 
купайиб кетишига гиперемия, камайишига маз^аллий анемия, 
дейилади, уларнинг бутунлай цонсизланиб цолиши эса ишемия 
деб аталади.

Гиперемия атретиал, яъни актив ва веноз; пассив гиперемия- 
га булинади. А р т е р и а л г и  и е р е м и я  деб, орган ёки унинг 
бир цисмига оциб келаётган (артериядан) цон мицдорининг ку- 
пайишига айтилади. Бунда шу органдан оциб кетаётган (вена- 
дан) цон мицдори одатдагидан камаймаган, з^атто баъзан ошган 
булади.



К,он оциб келишининг кучайиши аввало у ердаги артерия ва 
артериолаларнинг кенгайишига борлиц. Артерия томирлари- 
нинг кенгайиши бирон бир таъсиротнинг томирлардаги нерв- 
мускул аппаратини бевосита цузратиши ёки томирларни бошка- 
риб турувчи нерв ва эндокрин системалари орцалч таъсир эти- 
ши натижасида юз беради. Шунга кура, артериал гиперемиялар 
бир неча турга булинади.

1) Н е й р о т о н и к  г и п е р е м и я .  Бунда томирларни кен- 
гайтирувчи парасимпатик ва симпатик нерв толалари ёки улар- 
нинг марказлари таъсирланади. Маълумки, з^ар бир органдаги 
айрим цон томири симпатик ёки парасимпатик нерв томонидан 
торайтирилади ёки кенгайтирилади. Бу нервлар узида ёки ён- 
атрофида турли патологик процесслар ривожланиши, таъсирлов- 
чи агентлар тупланиши уларнинг цузралишига сабаб б^лиши 
мумкин. Масалан, спинал ганглияларда яллирланиш процесси 
бошлаганда у ердан утадиган вазодиляторлар (томирларни 
кенгайтирувчи нервлар) цузралади ва улар цайси органни 
иннервациялайдиган булса, уша органда гиперемия юзага кели- 
ши мумкин.

Нейротоник гиперемия аксон рефлекс типида з^ам пайдо бу- 
лиши мумкин. Бунда вазодилятатор нервнинг бирор тармоги 
таъсирланганда бу таъсирот иккинчи тармогига утиб, шу тар- 
моцца царашли томирнинг кенгайишига сабаб булиши мумкин. 
Масалан, кучсиз иссицлик билан тор чегарага таъсир цилинса, 
у ерда анча кенг юзада артериал гиперемия булади.

2) Н е й р о п а р а л и т и к  г и п е р е м и я .  Бундай гиперемия 
томирларни торайтирувчи ва уларнинг тонусини цувватлаб ту
рувчи нерв толалари ва марказларининг фалажланишига бор- 
лиц. Нейропаралитик гиперемия нисбатан куп учрайди. Буйин 
симпатик нерви, катта цорин нерви фалажланганда келиб чи- 
цадиган гиперемия бунга мисол була олади.

Нейтропаралитик гиперемия купгина касалликлар патогенези 
учун умумий булган типик патологик реакциялардан биридир. 
Шунинг учун з^ам, огир утадиган деярли барча касалликларда 
ички органлар цонга тулиб кетади, бу эса дастлабки пайтларда 
нейропаралитик гиперемияга алоцадор булади.

^аддан  ташцари кучли таъсиротлар симпатик нерв система- 
сининг аввал цузгалиши, кейин эса тормозланиб цолишига са
баб булади. Бу эса, оргайизмининг катта цисмларида нейропара
литик гиперемия бошланишига олиб келиши мумкин.

3) М и о п а р а л и т и к  г и п е р е м и я .  Миопаралитик гипе
ремия деб, патоген кучнинг томирлардаги нерв-мускул аппара- 
тига бевосита таъсири натижасида уларнинг кенгайишидан ке
либ чицадиган гиперемияга айтилади. Иссицлик, нур энергияси 
химиявий моддалар, турли метаболитлар, кислота радикаллари, 
актив аминлар ва з^оказолар миопаралитик гиперемияга сабаб 
булади. П о с т а н е м и к  г и п е р е м и я  з^ам, миопаралитик 
гиперемиянинг бир куриниши булиб, бунда маълум жойда кам-



2- раем. Артериал гиперемия. • К^ённинг 
буйнидаги симпатик нерви кесилиб, буйин- 
нинг устки симпатии тугуни олиб ташлан- 
ган (чап томондан) (В. В. Подвисоцкий 

асаридан)

^онлилик узоц давом этганидан кейин у ердаги томирларнинг то- 
нуси пасайиб кетган булади ва ^он айланиш аслига келга- 
нида, томирлар кенгайиб кетиб гиперемия бошланади.

Артериал гиперемияга учраган орган ^ип-^изил р л л о н  ран- 
гига киради, катталашади, исси^ булади (юза жойлашган ор- 
ганларда бу айни^са яхши сезилади). Майда артерияларнинг 
пульсацияси ^ам сезйла бошлайди. )^аёт жараёнлари кучаяди. 
Томирларнинг тулиб, уларда гидродинамик босим ошиб кетиши 
о^ибатида туцималар оралирига сую^лик сизиб чи^иши ва ор
ган ^исман букиб цолиши мумкин. ^атто  томирлар ёрилиб, ат- 
рофдаги ту^ималар орасига ^он чициши (^он цуйилиши) мум
кин. Буларнинг ^аммаси органларнинг фаолиятини ^ийинлашти- 
риб цуяди. Артерия томирида босимнинг узо^ вацт юцори бу- 
либ туриши, бора-бора деворининг гипертрофияга учраб, ^алин- 
лашиб цолиши ва тешигининг торайишига олиб келиши мумкин. 
Ва ни^оят, артериал гиперемия кенгро^ жойга ёйилса, орга- 
низмнинг бопща дисмларида цоннинг камайишига сабаб булади.



Келтирилган мулоз^азалар, артериал гиперемия аввал орган 
фаолиятига ижобий таъсир цилувчи реакция сифатида вужудга 
келса-да, сунгра патогенетик роль уйнайдиган булиб цолиши 
мумкинлигини курсатади.

В е н о з  г и п е р е м и я  деб, муайян органдан ёки унинг би- 
рон цисмидан цон оциб кетишининг (венадан) цийинлашиши 
оцибатида шу жойда Цон димланиб цолишига айтилади. Бунга 
вена томирларининг торайиши, тицилиб цолиши, фалажланиши, 
веналар клапан аппаратининг бузилиши ёки юрак фаолиятининг 
сусайиши сабаб булиши мумкин ва з^оказо.

Вена томирлари усмалар, ёт жисмлар, нотурри солинган 
борламлардан сицилиши, тромб, эмболлар билан тицилиши, 
турли за^арли моддалар таъсирида фалажланиши мумкин. 
Юракдаги етишмовчилнкнинг дастлабки стадияларида органи- 
змда умумий цон айланиши сезиларли бузилмаган булса-да, 
юракдан узоц органларда веноз гиперемия кузатилиши мум
кин.

^айвон цариган сари веналарининг клапан аппарата атро- 
фияга учраб боради, юрак иши з а̂м бирмунча сусаяди,*натижа- 
органнзмнинг четки (периферик) цисмларида веноз гиперемия 
вужудга келишига шароит турилади.

Веноз гиперемияга учраган орган цонга тулишиб, з^ажмн 
катталашади, туц цизил ва кукимтир рангга киради, тана юза- 
снга яцин органларнинг температураси пасаяди. Органда кисло
род танцислиги бошланиб, у асосий патогенетик факторларнинг 
бири булиб цолади. Бу з^ол, органда чала оксидланиш маз^сулот- 
ларининг тупланишига сабаб булади. Уларнинг органдан чи- 
царилиши цийинлашиб цолгани сабабли, томирлар яна куп- 
роц фалажланади. Шундай цилиб, патогенетик факторлар зан- 
жири пайдо булади. Туцима оралиридан суюцлик венулаларга 
шимилиши урнига у, аксинча, томирлардан туцима орасига 
чица бошлайди, з^атто цоннинг шаклли элементлари з^ам чициб 
кетиши мумкин. Оцибатда туцима букиб, сицилиб цолади. 
Юцорида цайд цилинган бузилишлар бирдан юзага келса, бо- 
риб-бориб, органда дистрофик ва, з^атто некробиотик узгариш- 
л ар  содир булиши мумкин.

Веноз гиперемия сурункасига давом этганида органнинг па- 
ренхиматоз з^ужайралари урнини кислород танцислигига чидам- 
ли  б^лган бириктирувчи туцима эгаллай бошлайди. Бу з^одиса- 
га индурация дейилади.

Дарвоза венаси системасида цон димланиши, айницса, куп 
учрайди ва органларда каттагина узгаришлар юзага келишига 
сабаб булади. Организмдаги цоннинг 90 процентга яцини бу 
системада тупланиб цолиши мумкинлигини назарда тутсак, шу 
системадаги веноз гиперемия туфайли бошца органларда кам- 
цонлик юзага келиши маълум булади. Х,аёт учун муз^им орган
ларнинг цонсизланиши ва юрак ишининг цийинлашуви ачниц- 
са хавфли оцибатларга олиб келади.



Стаз. Стаз деб органнинг муайян цисмида цоннинг оцишдан 
тухтаб цолишига айтилади. Веноз гиперемияга сабаб булган 
факторлар йуцотилмаса-ю, улар аксинча, кучайиб борадиган 
булса, органлардан цоннинг оциб кетиши жуда сусайиб цоли- 
ши, кичик веналарда, венулаларда ва капиллярларда з^атто бу- 
тунлай тухтаб цолиши мумкин. Бунда томирлар кенгайиб кета- 
ди, уларнинг тонуси йуцолган булади. Томирларда эритроцитлар 
бир-бирлари билан ёпишиб цолади.

Стаз икки хил: веноз ва капилляр булади. Веноз стаз вена 
цонининг оциши цийинлашувидан бошланса, капилляр стаз ка- 
пиллярларнинг фалажланишидан бошланади. Туцималарнинг 
одатдан ташцари кучли таъсирланиши (температура, кислота, 
ишцор ва бошцалар билан), жуда сувсизланиб цолиши бошца 
капиллярларнинг фалажланишига сабаб булади. Артериялар- 
нинг спазматик з^олати з^ам, капиллярларда цон оцимининг тух
таб цолишига сабаб булиши мумкин.

Веноз гиперемияда цандай патологик узгаришлар кузатил- 
са, стаз пайтида з^ам худди шундай узгаришлар пайдо булади 
ва стаз бартараф булиб, цон оцими цайта тикланмаса, орган
нинг шу цисми некрозга учрайди.

М А^АЛЛИЙ КАМКОНЛИК — ИШЕМИЯ

Кон оцишининг сусайиши оцибатида муайян органда ёки 
унинг бир цисмида цон мицдорининг камайишига ма^аллий  
камцонлик — ишемия ёки м щ аллий  анемия дейилади.

Туцимага цоннинг кам келишига артерия томирларининг ти- 
цилиб, сицилиб, торайиб цолиши ёки цоннинг организмда пато
логик цайта тацсимланиши (бошца органларга куплаб оцио ке
тиши) сабаб булиши мумкин.

Артерия томирлари усмалар, ёт жисмлар билан сицилиб цо- 
лиши мумкин. Бироц, купинча мацаллий камцонлик томирлар* 
нинг узи ёки уларни бошцарувчи нейро-гуморал системаларда- 
ги узгаришларга боглиц булади. Ишемиянинг вужудга келиш 
механизмига цараб, цуйидаги турлари тафовут цилинади:

1) компрессион ишемия — орган, демак, унинг томирлари 
з^ам механик босим остида сицилади ва орган цонсизланиб цо- 
лади. Масалан, з^айвон цорни дам булиб, цорин бушлигида бо- 
симнинг ошиши жигарнинг сицилишига сабаб булади;

2) гематоген ёки обтурацион ишемия — артерия томирига 
тромб ёки эмбол тицилиб цолишидан бошланади;

3) эндоген ишемия — артерия томирининг ички деворн ца- 
линлашиши оцибатида вужудга келади. Бунга купинча артерио- 
склеротик продесслар сабаб булади;

4) рефлектор ёки ангиоспастик ишемия — артерия томирла- 
рини торайтирувчи нерв толалари ёки марказларининг цузгали- 
шига боглиц. Кучли огир, совуцлик, з^аяжон ва з^оказолар пай
тида айрим органлардан цон цочиши бунга мисол булади;



5) паралитик ишемия — фалажланган органлар!Гинг узок 
ва^т ишламаслиги уларда к °н айланишининг кескин камайишн- 
га сабаб булади;

6) коллатераль ишемия — организмда цоннинг патологик 
Кайта та^симланиши, яъни бирор органдан кон цочиб, цушни 
орган ва тукималарга утиб кетиши натижасида келиб чи^ади. 
Масалан, цорин бушлирида тупланган асцит ёки газ Оирдан чи- 
Кариб юборилса, корин бушлири органларининг томирлари тез 
^онга тулиб кетади, мияда эса камайиб цолади.

К,онсизланган орган бузаради, кичиклашади, температураси 
пасаяди, оррик сезилади ва функцияси сусаяди.

Ма^аллий камконлик ^андай келиб чивданлигидан- катъи 
назар, артерия томирларида к°н босимининг пасайиши уз нав- 
батида капиллярларда кам босим пасайиб кетишига, к^пгина 
капиллярларнинг эса, пучайиб цолишига олиб келади. Бирок, 
Кон босими камдан-кам колларда батамом нолга тушади, чунки 
анастамозларнинг борлиги бунга йул куймайди.

К,он мицдорининг камайиши уз навбатида тукималарнинг 
кислород ва озик моддалар билан таъминланишининг ёмонла- 
шувига олиб келади. Туцималардаги запас озик моддалар 
дастлабки пайтларда тукималар эз^тиёжини к °плаб турса-да, 
кислороднинг запас з^олда саклана олмаслиги дарз^ол патоло
гик узгаришлар вужудга келишига сабаб булади. Оксндланиш 
процессларининг тулик бормаслиги энергетик таъминитнинг 
ёмонлашуви, чала оксидланиш ма^сулотларининг тупл'аниб бо- 
риши каби бир канча патогенетик узгаришлар юзага келишга 
борлиц. Натижада, моддалар алмашинуви бузилиб, жойларда 
дистрофик, дегенератив ва катто некробиотик узгаришлар со- 
дир булади.

Артерия томирини торайтирувчи факторлар баъзан уни бу- 
тунлай бекитиб цуйиши мумкин. Бу артерия терминаль, яъни 
анастамозлари кам ёки йук булса, шу артерия кон билан таъ- 
минлаши керак жойда батамом камайиб, к°нсизланиб колаДи- 
Органнинг ишемияга учраган кисмида некробиотик процесслар 
бошланади. Ишемияга сабаб булган томирнинг катталиги ва 
органнинг кислород танкислигига нечорлик чидамсизлигига 
К а р а б ,  ишемия организм учун баъзан жуда хавфли булиб ко- 
лиши мумкин.. Хусусан, юрак ва мия ишемияси огир кечади.

Камконлик окибатида бирмунча пучайиб колган томирлар- 
нинг девори калинлашиб, турли бурмалар пайдо булади, эндоте
лий з^ужайралари бука бошлайди.^Натижада тукималар деге- 
нерацияга учрайди.

КОЛЛАТЕРАЛ КОН АЙЛАНИШИ

Организмда кУДРатли з^имоя-компенсатор воситалари мав- 
жуд булиб, улардан бири коллатерал кон айланишидир. Кол- 
латерал кон айланиши деб, органни кон билан таъминлаб ту-



рувчи асосий цон томирлар тицилиб цолганида ёки торайгани- 
да, цон айланишида, одатда, камроц иштирок цилувчи ёрдамчи 
томирлар орцали цон оциб келиб, цон айланишининг тиклани- 
шига айтилади. Коллатерал цон айланиши мавжуд булгани 
учун, з^атто йирик артериялар тицилиб цолганида ^ам ён аг- 
рофдаги шохобчалар ва анастамозлар орцали органга цон ке
либ, цон айланиши бир цадар тикланади.

Кон айланишининг коллатерал йуллар билан нечорлик тик- 
ланиши орган томирларининг анастомозларга бойлиги, томир- 
ларнииг эластиклигига, юракнинг функционал ^мкониятлари 
ва, низ^оят, нейро-гуморал регуляция зфлатига борлиц. Колла
терал томирларнинг умумий йули тицилиб цолган томирлар 
йулидан калта булмаганда цон айланиши тез тикланади. Акс 
>;олда, анастомоз томирларнинг аста-секин кенгайиб бориб, ях- 
ши ишга тушиб кетиши учун анча вацт керак булади. Бунда 
коллатерал томирлар эластиклиги ало^ида а^амият касб 
этади. Бироц, коллатерал томирлар йулининг кенгайиши цон 
томирлари деворининг чузилиши ва юпцалашиши з^исобигаги- 
на содир булади деб, тушунмаслик керак. Коллатерал цон ай
ланишининг дастлабки даврларида томирлар девори з^ацицатан 
з а̂м бир цадар тортилади, лекин томирлар деворининг ч\*чилиб 
таранглашувига жавобан улар гипертрофияланиб боради. Бош- 
цача айтганда, коллатерал цон айланишининг тикланиш жараё- 
нида цон томирлари деворидаги цужайралар купайиб, катта- 
лашади. Бу эса, томир йулини кенг очувчи асосий омил булиб 
з^исобланади.

Коллатерал томирлар йулининг кенгайиб бориш механизми 
цуйидагича: 1) Томир тицилиб цолган жойдан юцори ва цуйи 
цисмида цон босимининг кескин фарц цилиши, цоннинг ён шо
хобчалар орцали босим паст тарафга цараб интилиши. 2) Ише- 
мияга учраган жойда моддалар алмашинувининг бузилиши на- 
тижасида з^осил буладиган метаболитлар, айницса, биологик 
актив аминлар, ацетилхолиц томирларга бевосита таъсир ци- 
либ, уларнинг умумий йулини кёнгайтириши. 3) Нерв туцимаси- 
нинг кислород танцислигига жуда чидамсизлиги вазоконструк
тор (томир торайтирувчи) нерв толаларининг фалажланишига 
сабаб булади.

Коллатерал цон айланиши фацат .бироита томир тицилиб 
цолгандагина вужудга келар экан деб, тушунмаслик лозим. 
Органга цон етказиб берадиган томирлар з̂ еч тик.илмай, равон 
ишлаб турганида з а̂м орган фаолиятини жуда кучайтириш ло
зим булганда коллатерал цон айланиши ишга тушиб, орган- 
нинг цон билан таъминланишини кескин оширади. Ш унаай ки- 
либ, коллатерал цон айланиши орган фаолиятининг тиклани- 
шида ва кучайишида етакчи компенсатор воситаларидан бири 
булиб хизмат цилади.

Инфаркт — томирга тусатдан тромб ёки эмбол тицилиб цо- 
лиши натижасида ёки артериянинг мудом ва такрор-такрор



спазм булиб туриши натижасида томир йули бекилиб цолиб, 
цон айланишининг тухтатиши ва шу органнинг некрозга учра- 
шига (з^алок булишига) олиб келадиган патологик процессдир.

Кайси органларда артериялар анастомози кам ва коллате- 
рал цон айланиши суст ривожланган булса, шу органларда ин
фаркт купроц учрайди. Буйрак, упка, талоц инфаркта бу 
органлардаги артерияларнинг тармоцланиш табиатига кура уч- 
бурчак шаклида булиб, унинг асоси орган капсуласига, учи ор
ган дарвозасига цараб туради. Юрак инфаркта тугри шаклга 
эга булмайди.

Инфарктнинг катта-кичиклиги з̂ ар хил булиши мумкин. Од- 
дий кузга куринмайдиган, микроскоп остидагина топиладиган 
инфарктлар микроинфарктлар дейилади.

Инфарктнинг икки хили: оц ва цизил инфаркт фарц цилина- 
ди. Оц инфаркт ёки ишемик инфаркт купроц юрак, мия ва буй- 
ракда учрайди. Унинг оц инфаркт дейилишига сабаб, цон кел- 
май цуйиши оцибатида шу жой оцариб цолади.

Кизил инфаркт купинча упкада юз беради ва некрозга уч- 
раган жрйларга димланиб турган атрофдаги томирлзрдан цон 
сизиб чицадиган булгани учун цизариб туради, унинг баъзан 
геморрагик инфаркт деб аталиши з̂ ам шунга боглиц.

Баъзан некрозга учраган жойдаги цон томирлари девори- 
нинг емирилиши натижасида з^ам у ерга цон цуйилади.

Инфаркт цайси органда з^осил булса уша органнинг фаолия- 
ти кескин бузилади. Х,аётий муз^им органларда инфаркт з^осил 
булиши организм учун айницса катта хавф тугдиради.

Инфарктнинг оцибати катта-кичиклигига, эмболнинг табиа
тига, органнинг аз^волига боглиц.

Инфаркт протеолитик ферментлар таъсирида парчаланиб, 
сурилиб кетиши з^ам мумкин, унинг урнида бириктирувчи ту- 
цима пайдо булади.

Томирларга бактериялар конглемерати тицилиб цолганидан 
инфаркт юзага келган булса, у йиринглаб кетиши мумкин.

КОН О К И Ш И  (К О Н  К Е Т И Ш И ) ВА КОН К У Й И Л И Ш И  
(Г Е М О Р Р А Г И Я )

Томирлардан атроф муз^итга цон чиццанида бир-бирига $х- 
шаш бир нечта з^одиса кузатилади.

Кон оциши (цон кетиши, цонаш) деб, юрак ва томирлар дево- 
рига шикает етганида ёки уларнинг утказувчанлиги зурайганда 
юрак бушлицлари ёки томирдан цон оциб чицишига айтилади. 
Кон ташци муз^итга оциб чицаётган булса, ташци цон кетиши 
дейилади. Кон туцималар оралигига, аиатомик бушлицларга 
цуйилаётган булса, ички цон кетиши деб айтилади. Туцималар 
орасига цон кетншини айрим авторлар цон цуйилиши деб з а̂м 
аташади. Томирлардан чиццан цон атрофдаги туцималарни 
шикастлантирмасдан ён томонга суриб цуйиши з^ам мумкин.



Тукиманинг геморрагии инфильтрацияси деб шуни айтилади. 
Баъзан ички кон кетиши ташки цон кетишига айланиб кетиши 
мумкин. Чунончи, з^азм йули, сийдик ва нафас йулларига ку- 
нилган к°н кейинчалик ташкарига з^ам окиб чи^иши мумкин. 
Ички k¡oh кетишини ани^лаш кийин булганлиги сабабли унга 
Карши кураш з^ам анча мушкул.

Шикастланган томирнинг турига цараб, артериал, веноз ва 
капилляр кон кетиши фаркланади. Энг хавфлиси артериал кон 
кетишидир. Чунки, артерия кон томирининг девори пучаймай- 
ди, у ерда босим jok°Ph булганлиги сабабли, кон тухташи жу- 
да кийин. Бунда юрак уришига карзб, пульсацияланиб окади 
ва алвон кизил рангга киради.

Веноз к°н кетиши жарокатланган жойдан узлуксиз к°н 
окиб чикиб туриши ва у тук кизил рангда булиши билан ха- 
рактерланади. Капилляр кон кетиши эса, коннинг милдираб 
окиб чикиб туриши билан характерланади. Бунда з^ам к°н уз
луксиз окиб чи^ади ва буни купинча веноз кон кетишидан 
фарклаш кийин булади.

Кон кетишининг яна бир хили диапедездир. Бунда к°н то- 
мирлари (асосан, артериолалар ва капиллярлар) бутунлиги 
сакланиб колгани з^олда деворининг утказувчанлиги ошган б^- 
лади, шунинг натижасида к °ннинг шаклли элементлари таш
карига сизиб чикишини диапедез дейилади.

Кон томири бутунлигининг бузилишига хилма-хил экзоген 
ва эндоген факторлар сабаб булиши мумкин. Экзоген сабаб- 
ларга механик жаро^атлар, химиявий4 ва физик (куйдирувчи) 
факторларнинг таъсири мисол булиши мумкин. Эндоген еабаб- 
лар з^ам хилма-хил булиб, энг муз^имлари куйида! нлар: а) то- 
мирларнинг узида атрофида пайдо булган яллигланиш, усма- 
лар, яралар туфайли томир емирилиши мумкин. Масалан, сил, 
меъда яраси касалликларида томир емирилиб, баъзан î oh ке- 
тади; б) инфекцион агентлар, уларнинг заз^арлари, авитаминоз, 
оч колиш, жанговар за^арли моддалар (Ж ЗМ ) турли химия
вий заз^арлар таъсирида кон томирининг утказувчанлиги ва бу
тунлиги бузилади; в) организмда моддалар алмашинувининг уму- 
мий бузилиши натижасида томирларда склеротик ва дегенератив 
процессларнинг содир булиши уларнинг ёрилиб кетишига сабаб 
булади; г) томирларда цон босимининг жуда кутарилиб кетиши 
з^ам купчилик з^олларда кон куйилишига олиб келади.

Коннинг тукима оралигига оциб чикиши, яъни кон куйили- 
ши, конда заз^арли моддалар тупланиши билан характерланув- 
чи купчилик касалликлар учун умумий белгилардан бирм бу
либ хизмат килади. Мияга ёки юракка кон куйилиши айникса 
хавфлидир.

Кон йукотишнинг цандай окибатларга олиб келиши к011 
кетаётган томирнинг турига, катта-кичиклиги; кайси органнИ 
Кон билан таъминлаши, кайвоннинг з^олати ва бошкаларга 
боглик-



Организмдаги цоннинг 50—60 процентга яцин цисми йуцол- 
са, одатда з^айвон улиб цолади. Лекин бирдан тез цон кетганда 
25—30 процент цоннинг йуцолиши з^ам организм з^аётини хавф 
остида цолдиради.

Кон йуцотилганида вужудга келадиган патогенетик фактор- 
лар ичида етакчиси организмнинг кислородга ёлчимай цолиши- 
дир. Бундан ташцари, томирлар тонусининг кескин пасайиб ке- 
тиши з^ам муз^им патогенетик факторлардан бири булиб з̂ и- 
собланади. Чунки, томирларда тулиб оцаётган цондан ангио- 
рецепторларнинг узлуксиз таъсирланиб туриши марказий нерв 
системасининг тонусини сацлайдиган асосий импульс манбаи- 
дир, цон йуцолганида эса, бу импульслар камайиб кетади. Ва, 
низ^оят, цон мицдорининг камайиши юрак фаолиятигч цам ёмон 
таъсир курсатади. Чунки, юрак бушлицлари цонга яхши ту- 
лишмай цоладиган булса, юрак оптимал цувват билан ишламай 
цуяди.

Кон йуцотилганида кузатиладиган патогенетик факторлар
дан яна бири организмда сув ва электролитлар алмашинуви- 
нинг бузилиши, цон билан бирга организмдан куп оцсил чициб 
кетишидйр.

Кон кетишига жавобан организмда бир цанча мослашти- 
рувчи-компенсатор механизмлар ишга тушади, томирларнинг 
рефлектор йули билан торайиши, уларнинг ёрилган жойида 
тромб з^осил булиши, туцима оралиридан суюцлик ва оцсиллар- 
нинг цонга утиши, юрак ва нафас органлари фаолиятининг тез- 
лашуви шулар жумласидан булиб, з^аётни сацлаб цолишга ца- 
ратилгандир.

Т Р О М Б О З

Тирик организмнинг томирларидаги цон ёки лимфанинг 
ивиб цолиб, тицинлар з^осил цилиши ёки юрак бушлиридаги 
цоннинг ивиб цолиши тромбоз дейилади. Бунда ивиган цон ёки 
лимфадан з^осил буладиган лахтага тромб дейилади. Тромб — 
цоннинг шаклли элементлари, оцсиллар ва тузлардан иборат 
чукмадир. У томир деворининг цайси жойида з^осил була бош- 
ласа, одатда, уша жойга ёпишиб туради. Юзаси купинча ноте- 
кис, цат-цат букланган булади.

Тромбни з^осил цилган элементлар асосан плазма оцснлла- 
ри, цон пластинкалари, лейкоцитлардан ташкил топган булса, 
у оцроц булади. Шунинг учун цам, бундай тромбга оц тромб 
дейилади. Баъзи з^олларда, яъни тромб з^осил булишида бу 
элементлардан ташцари эритроцитлар цам анчагина иштирок 
цилган булса, тромб ранги цизил булиб туради. Шунинг учуй 
,\ам бундай тромбга цизил тромб дейилади. Кизил тромб 0ц 
тромбга нисбатан купроц учрайди, лекин, аксари тромб сирт- 
дан кесиб курилганда з^ам ола-була булиб кузга ташланади,



бошцача айтганда, таркибидаги элементлар бир текис тарцалган 
булади, аралаш тромб деб шуни айтилади.

Тромбни з^айвон улганидан сунг томирларида ивиб цолади- 
ган цон лахтасидан фарц цилиш керак. Тромб томир деворига 
ёпишиб турадиган булса, цон лахтаси эркин ётади. Бундан 
таш^ари, цон лахтасининг сатз^и силлиц ва ялтироц булади.

Томирларда цандай жойлашганига цараб, томир четида ёта- 
диган, уртада жойлашган, аммо томир билан цар ер-^ар ери- 
дан ёпишган ва, низ^оят, томирни бутунлай беркитиб цуядиган 
обтурацияловчи тромбларни фарцлайдилар.

Тромб цосил булишига асосан учта патогенетик фактор: 
цон томири ички деворининг жароз^атланиши; цон ивувчанлиги- 
нинг кучайиши; цон оцишининг секинлашуви таъсир этади. 
Булардан дастлабкиси купинча етакчи ва з^ал цилувчи фактор 
булиб, тромб з^осил булиши царийб барча з^олларда шунга бог- 
лиц. Вена томирларида баъзан томир жароз^атланмасдан ту- 
риб, тромб з^осил булиши мумкин, деган маълумотлар бор. Ве
на томирларида, айницса юракдан узоц жойлашган томирларда 
тромбнинг нисбатан тез з<;осил булиши бу процессда цоннинг 
айланиш тезлиги з^ам маълум патогенетик роль уйнашиьи 
курсатади.

Барча тромбоэмболик з^олатларда цон ивувчанлигининг ку
чайиши ва, аксинча, фибринолитик активлигининг пасайиши 
аницланган. Бу, цон хусусиятидаги узгаришлар цам тромбозда 
иштирок этишидан дарак беради.'

Тромб з^осил булишида иштирок этадиган факторлар ур- 
тасида боглицлик мавжуд, улар бир-бирини кучайтиради. Ма- 
салан, томир деворининг жароз^атланиши у ердан туцима тром- 
бокиназаси ажралиб чицишига ва шу тарица цон ивувчанлиги
нинг кучайишига сабаб булади.

Тромбознинг механизма. Тромб з^осил булиши, одатда, цон 
томири ички деворининг жароз^атланишидан бошланади. Ж аро- 
з^атланган жойда цон ивишини тезлаштирувчи факторлар пай- 
до булиб, тромб з^осил булишини (тромбогенез процессини) 
тезлаштиради.

Тромбогенез агглютинация ва коагуляция фазаларда утади.
Дастлабки фазада томир деворининг жароз^атланиши нати- 

жасида туцима тромбокиназаси ва бошца метаболитлар аж ра
либ чициб, цон ивувчанлиги кучаяди. Жароцатланган жойга 
лейкоцитлар актив тупланиб боради ва бунинг устига бир-бири- 
га ёпишган (агглютинацияланган) тромбоцитлар ва плазма 
оцсиллари чукма булиб тушади. Лейкоцитлардан ва, айницса 
парчаланган тромбоцитлардан купгина тромбокиназа ва цонни 
ивитувчи бошца факторлар ажралиб чицади. Шундай цилиб, 
тромбнинг оц цисми з^осил булади. К*онни ивитувчи факторлар 
маълум концентрацияга етганда, тромбогенезнинг иккинчи фа- 
заси — коагуляция фазаси бошланади. Бунда оцсиллар лам, 
цоннинг барча шаклли элементлари з^ам коагуляцияга учрайди.



Тромб косил б^лишида кар иккала фаза ^ам муким булса- 
да, турли ^ о л л а р д а  уларнинг бири купроц а^амиятга эга була- 
ди. Чунончи, агглютинация фазаси кучли булса ок тромб, коа
гуляция фазаси кучли булганда эса кизил тромб косил булади. 
Бу фазаларнинг иккаласи бир хил активликда кечса, аралаш 
тромб ^осил булади. Тромб к°сил булишига кон ивувчан^иги- 
нинг ошганлиги асосий сабаб булса, одатда, коагуляция ф аза
си кучлирок утиб, купинча кизил тромб косил булади.

Томирлар деворининг жарокатланишига инфекцион агентлар, 
закарлар , артериосклеротик узгаришлар, механикавий таъсирот- 
лар  ва боцщалар сабаб булиши мумкин.

Кон ивувчанлигининг кучайиши эса айрим за^арлар, орга- 
низмнинг сувсизланиши, фибринолитик активлигининг пасайиши 
ва бошка факторлар таъсирига боглик булиши мумкин.

Юракдаги етишмовчиликлар, веналарнинг варикоз кенгайи- 
ши, клапан аппаратларининг атрофияга учраши, томирлар тону- 
сининг анча пасайиб кетиши билан характерланувчи патология- 
лар  ва бошкаларда кон окиши секинлашиб колади.

Тромбознинг окибати. )^осил булган тромб протеолитик фер- 
ментлар таъсирида парчаланиб, кейинчалик сурилиб кетиши 
мумкин. Бошка ^олларда тромбда бириктирувчи тукима усиши 
(организация), тузлар тупланицш (петрификация) к°н утади- 
ган каналлар косил булиши (канализация) мумкин. Тромб кай- 
си кон томирида жойлашганига караб, ма^аллий анемия ёки 
ишемияга (артериялар тромбида), веноз гиперемияга (вена то- 
мирининг тромбида) ва тромбофлебит авж" олиши — тромблар 
атрофида яллигланиш бошланиши сингари патологияларга 
олиб келиши мумкин. Баъзан шаклланиб олган тромб юлиниб 
чикиб, бошка жойга тикилиб к°лади, э м б о л косил килади.

Э М Б О Л И Я

Эмболия деб, кон ва лимфада одатда учрамайдиган, аммо 
шу суюкликларда сузиб юрган бирор хил заррачаларнинг к°н 
ёки лимфа томирларига тикилиб колишига айтилади. Заррача 
Каердан кирганига кура, экзоген ва эндоген эмболиялар фарк 
К илинади. Юлиниб чиккан тромблар, ёг ва газ пуфакчалари, ту- 
Кима парчаларидан косил булган эмболлар эндоген эмболияга 
мисол булади. Экзоген эмболияга бактерия конгломератлари, па
разит чувалчанг тухумлари ёки личинкалари, ёт жисмлар ва 
бошкалардан к°сил булган эмболлар мисол булади. Купинча, 
юрак клапанлари ва катта артериялардаги тромблар узилиб 
чикиб, эмболияга сабаб булади. Чунки бу ерларда кон босими- 
нинг юкори булиши тромбнинг юлиниб чикишини осонлаштира- 
ди. Иликли суяклар синган'да, ёг тукималари эзилганда, семиз 
Кайвонларда хирургик операциялар килинганида ёг томчилари 
Кон ёки лимфа окимига утиб, эмболлар сифатида тикилиб к0-



лиши мумкин. ёр эмболлари купинча ^пкада з^осил булади. Чун- 
ки, ёг томчилари одатда вена томирларига тушиб, юракдан ;ута- 
ди ва упкада ушланиб цолади. Туцималар эзилганида, дегене- 
ратив узгаришларга учраганида, усмалар парчаланганда туцима 
парчаларидан эмболлар лосил булиши кузатилади. Усмалар 
парчасидан лосил булган эмболлар, айницса патогенетик аз^а- 
мият касб этади, чунки уларнинг кучмаси— метастази усманинг 
бошца жойларга з а̂м утишига сабаб булади (Усмалар лацида- 
ги бобга царалсин). Газ эмболлари одатда кессон касаллигида 
кузатилади, чунки бунда азот билан кислород нормал шароит- 
дагига цараганда цонда купроц эрийди. Кессон шароитидан 
нормал шароитга тез утилганда цоннинг «цайнашидан» бир 
талай газ пуфакчалари лосил булади. Бу пайтда, одатда, бир 
вацтнинг узида организмнинг куп цисмида газ эмболлари ву- 
жудга келади. Шунинг учун цам, барча томирлар девори таъ- 
сирланиб, тананинг з^амма цисмида огриц сезилади, царийб 
барча органларнинг фаолияти бузилади. Айницса, мия ва юрак- 
да цосил булган газ эмболлари хавфли оцибатларга олиб .кела
ди. Тиш кавакларида тупланган лаво пуфакчалари тишни 
ёради.

Кучли сепсис организмда бактерияларнинг купайиши, кон- 
гломератлар з^осил булиши билан характерланиши мумкин. 
Албатта, бунда уларнинг цонга утиши эз^тимолдан холи эмас. 
Шундай лол юз берса, бактериялар конгломерати майда томир- 
ларга тицилиб цолиб, инфекдион йиринглаш продесси бошлани- 
шига сабаб булади.

Айрим паразит чувалчангларнинг организмда ривожланиши 
уларнинг купинча цон оцими билан турли органларга миграция 
цилиши билан характерланади. Бундай лолларда паразитар 
эмболлар з^осил булиши мумкин.

ё т  жисмлардан эмболлар лосил булиши механик жароз^ат- 
ланиш пайтида кузатилади. Бунда ёт жисм ташци муз^итдан цон 
томирига киради ва цон оцими билан тарцалиб, томирнинг то- 
райган жойида тицилиб цолади. ё т  жисм баъзан огирлик кучи 
таъсирида веналарда цон оцимига царши бориб, тицилиб цоли- 
шига ретроград эмболия деб айтилади.

Ташци муз^ит билан туташувчи тешик очилганда цон босими 
манфий булган веналарда ёки дори моддалар пала-партиш 
инъекция цилинганда бошца томирларда з^аво эмболиялари ву- 
жудга келиши мумкин.

Венага анчагина ^аво кирса, лаво пуфаги юракнинг унг 
цисмига тицилиб цолади. Чунки юрак систоласида лаво сици- 
лади-ю, юракдан чициб кетмайди, диастола пайтида эса, яна 
кенгайиб, юракка цон утишига тусцинлик цилади. Юракнинг 
унг цисми кучсиз булганлиги сабабли, з^авонинг у ерда узоц 
ушланиб цолиши осонлашади. Натижада аввал кичик, с^нгра 
катта цон айланиш доирасида кескин ;узгариш содир б^либ, мия 
цонсизланишидан ^айвон з^алок булади.



^ а ё т  учун унча муз^им булмаган органлар томирларида з̂ о- 
сил булган з^аво ва газ эмболлари купинча цонда бора-бора 
эриб кетади. Мия ва юрак каби органларда з^осил булган бун- 
дай эмболлар эриб, йуцолиб кетгунча з^айвон з^алок булиши мум- 
кин.

Эмбол томирлар системасининг цайси цисмида з^осил бул- 
ганлигига кура, кичик ва катта цон айланиш доираси ва пор- 
таль система (жигарнинг дарвоза венаси системаси) эмболия- 
лари  фарц цилинади.

Кичик цон айланиш доирасидаги эмболлар купинча упка то- 
мирларига утиб, упкада ушланиб цолади ва шу томирларнинг 
тицилиб цолишига сабаб булади. Катта цон айланиш доираси- 
да эмболлар юракнинг чап цоринчасидан периферияга цараб 
з^аракатланади ва юракнинг тож томирларида, мия, буйрак, 
талоц, меъда-ичак йули, оёц томирларига тицилиб, турли узга- 
ришларга олиб келади. Порталь система эмболияси дарвоза ве- 
насига йигилувчи томирларда эмбол пайдо булишидан бошла- 
нади, бунда у жигардаги томирларга тицилиб цолади. Бунда 
порталь системада цон димланиб, катта цон айланиш доираси- 
да цон айланиши бузилади.

Эмболиянинг оцибати унинг турига, цанча тарцалгани, цаер- 
да ва цандай диаметрли томирда з^осил булишига боглиц.

V б о б

ЯЛЛИРЛАНИШ

Яллигланиш (латинча ¡п И аттаИ о  яъни, алангаланиш деган 
суздан олинган) хилма-хил патоген таъсиротларга жавобан, 
организмда юзага келадиган алоз^ида бир мураккаб реакция,



бунда ^он томирлари ва турли ту^ималар, хусусан мезенхима 
туцимаси цатнашади. Яллигланиш функция ва структурада руй 
берадиган бир цанча узгаришлар билан — экссудация, проли
ферация, альтерация процесслари билан характерланади.

Яллигланиш эволюция нуцтаи назаридан энг цадимги, шу 
билан бирга энг куп учрайдиган, энг мураккаб ва универсал 
характерга эга булган реакциялардан биридир. Шунинг учун 
з^ам, у купчилик касалликларда асосий патогенетик ва айни з^ол- 
да маълум даражада саногенетик факторлардан бири булиб з^ам 
^исобланади. Дар^а^и^ат, организмнинг бош^а типик реакция- 
лари ^атори яллигланишда з^ам, деструктив ва саногенетик 
характердаги бир цанча узгаришлар булиб утади.

Яллигланиш организм умумий реактивлигининг ма^аллий 
куриниши, у ту^ималарда турли процессларда юзага келиши 
би^ан намоён булади, шунинг учун з^ам организмнинг реактив- 
лик даражаси яллигланишнинг кечиш характерига таъсир ми
леди ва, аксинча, яллигланишнинг узи з^ам, организмнинг уму
мий реактивлигига, нейро-гуморал регуляция, терморегуляция 
ва боцща механизмларнинг ишига таъсир цилади.

Яллигланиш этиологияси. Яллигланишнинг сабаблари жуда 
хилма-хилдир. Яллигланиш механикавий, яъни травматик физи- 
кавий, химиявий ва биологик патоген кучлар таъсирида вужуд- 
га келиши мумкин, келиб чи^иши жи^атидан эса у эндоген ёки 
экзоген булади.

Яллигланишнинг цандай авж олиб бориши, яъни утиши фа- 
кат унинг сабабига богли^ булиб цолмасдан, балки организм
нинг аз?волига з^ам богли^дир. Организм заифла1циб цолганида 
з^атто унинг узида з^осил буладиган экскретлар з^ам яллигла- 
нишга сабаб булиши мумкин.

Яллигланишга сабаб булувчи механикавий факторларга з^ар 
хил травмалар, яъни иш^аланищ, эзилиш, яраланиш ва з^оказо- 
лар киради. Физикавий факторлардан иссицлик, совуцлик, тур
ли нурлар, электр энергияси яллигланишга сабаб булади. 
Яллигланишга сабаб булиши мумкин булган химиявий агент- 
ларга кучли кислота ва ицщорлар, ош р металлар тузи, скипи
дар ва бош^а моддаларнинг таъсири мисол булади.

Ветеринария ва медицинада яллигланишнинг биологик са
баблари айницса муз^им патологик аз^амият касб этади. Хилма- 
хил патоген бактериялар, вируслар, айрим содда жониворлар, 
паразит чувалчанглар ва з^ашаротлар шу жиз^атдан етакчи урин- 
да туради.

Эндоген яллигланиш некротик туцима маз^сулотлари, тромб 
ва эмболлар, чукмага тушган тузлар, туцималар оралирига ^у- 
йилган цон, моддалар алмашинувининг бузилишидан з^осил бу- 
лаётган айрим маз^сулотлар (масалан, ут кислоталари, меъда 
шираси кислоталари) ва боцщалар туфайли келиб чи^ади. 
Нерв ва гуморал системалардаги функционал узгаришлар з^ам 
жойларда яллигланиш реакциялари бошланиши билан намоён



булиши мумкин, деган маълумотлар мавжуд. Яллирланишни 
шартли рефлекслар ёрдамида з^ам пайдо цилиш мумкин.

Яллигланиш этиологиясини билиш муз^им а^амиятга эга. 
Чунки, яллигланишга даво цилиш, унинг оцибатини аницлаш- 
да этиологии факторнинг характери з^ам белгиловчи роль уй- 
найди.

Яллигланишнинг ташци белгилари. Яллирланишнинг ташци 
белгилари куп вацтлардан бери маълум, уларни дастлаб, Цельс 
ва Гален шар^лаб берган. Яллирланишнинг ташци белгилари 
асосан цуйидагилардан иборат: цизариш—rubor, шиш—tumor, 
цизиш—calor орриц—dolor ва функция бузилиши—funtio Iaesa.

Яллирланган жойнинг цизариши у ерда дастлаб артериал, 
кейинчалик эса веноз Гиперемия пайдо б^лишига боглиц. Яллир
ланган жойда цон томирларининг тулиб кетиши ва туцима ора- 
лицларига суюцлик сизиб чициши шиш пайдо б^лишига олиб 
келади. Яллирланган жойда ма^аллий температуранинг кутари- 
лиши биринчидан, моддалар алмашннувининг кучайишига бор- 
лиц булса, иккинчидан, артериал гиперемиянинг оцибатидир. 
Яллигланиш манбаида орриц импульслари пайдо булиши рецеп- 
торларнинг яллигланиш метаболитларидан таъсирланишига 6 of- 
лиц. Бунда серотонин, брадикинин, гистамин ва турли тузлар 
мицдорининг купайиб кетиши айницса, муз^им роль уйнайди. 
Ленин туцималарга шиш келиши натижасида редепторларнинг 
цисилиши з^ам маълум дараж ада орриц сезгисйни келтириб чи- 
царади. Яллирланган жой салгина босиб курилганда з^ам кучли 
огриц пайдо булиши бунинг далилидир. Яллирланган органда 
моддалар алмашинуви, цон айланиши, иннервация узгариб цол- 
ганлиги учун унинг функцияси з^ам бузилади. Бундан ташцари, 
яллирланган жойда у ёки бу даражада структура узгаришлари 
з^ам содир б^лади. Бу цам функцияда уз аксини топмасдан цол- 
майди, албатта. Яллирланган орган нерв ва гуморал системалар 
таъсирига бошцача жавоб реакцияси курсатади. Чунки, яллир- 
ланиш муносабати билан з^осил булган айрим метаболитлар 
нерв медиаторлари ва гормонларга синергик таъсир цилса, ай- 
римлари антогонистик таъсир цилади. Бу цам орган функцияси- 
нинг айниб цолишига сабаб булиши мумкин.

Яллирланишда кузатиладиган асосий процесслар ва морфо- 
логик узгаришлар. Яллирланишда экссудатив ва инфильтратив, 
пролифератив ва альтератив, дистрофик ва регенератив, эмигра- 
тив ва бошца бир цанча процесслар юзага келиши мумкин, 
уларнинг цайси бири устунлик цилишига цараб, яллигланиш 
з^ам цар хил куринишда ;утади.

Яллирланишда дистрофик ва альтератив процессларнинг 
пайдо булиши моддалар алмашинувининг з^ам сифат ^згариш- 
ларига учрай бошлаганидан далолат беради. Туцима структу- 
расида келиб чицадиган дегенератив ва, з^атто некробиотик про
цесслар уша узгаришларнинг оцибати булиши мумкин.

Дистрофик ва дегенератив узгаришлар аввало туциманинг



энг динамик структураларида, чунончи рецепторларда кузати- 
лади. Шу билан бир вацтда, бошца туцима элементлари—РЭС 
да, бириктирувчи туцима, нерв толаларида, паренхима лУж ай- 
ралари ва томирларда дистрофик узгаришлар бошланади.

Дистрофик узгаришлар яллигланишнинг дастлабки босцич- 
ларида лужайра протоплазмасида ортицча ёг доналар пайдо бу- 
лиши, лужайраларнинг букиши, оцсил ва ёг дистрофияларига 
хос бошца узгаришларга учраши билан кузатилса, бора-бора, 
Л ужайра органеллалари структурасининг айниб кетиши ва латто 
Л ужайраларнинг цаттиц шикастланиб, лалок булиши билан на- 
моён булади . Айни вацтда дастлаб туцимааро моддасининг кол
лаген толаларида букиши ва сую л и б  кетиш билан ифодалана- 
диган некробиотик процесслар бошланади.

Паренхиматоз органларда дистрофик узгаришлар тез вужуд- 
га келади. Чунки, уларнинг цужайралари юцори дараж ада  ри- 
вожланганлигига кура таъсиротларга яхши мослаша олмайди.

Яллигланишда вужудга келадиган дистрофик ва альтератив 
узгаришлар патоген кучнинг туцимага бевосита таъсири оциба- 
тида, шунингдек, лам ма^аллий цон айланишнинг бузилиши, 
з^ам нейро-гуморал регуляциянинг бузилиши натижасида пайдо 
булади. Турли лолларда шу узгаришларнинг бири етакчи рол- 
ни уйнайди. Яллигланишнинг дастлабки босцичларида лосил 
буладиган метаболитлар лам, уз навбатида, дистрофик ^згариш- 
ларга сабаб булади. Масалан, ультрабинафша нурлар ‘ таъ- 
сирида туцималарда олдин леч бир дистрофик узгаришлар ку- 
рилмайди. Бироц 2—3 соат утгач, фотохимиявий эффект таъ- 
сирида лосил булган метаболитлар у ерда куйишга хос чуцур 
дистрофик ва, латто некробиотик узгаришларни келтириб чи- 
царади.

Альтератив процесслар туциманинг аранг билинадиган уз- 
гаришларидан тортиб, росмана емирилишига олиб борадиган 
чуцур морфологик узгаришларга олиб келади, шунинг учун лам 
улар яллигланишнинг энг салбий компонентларидан бири бу- 
либ лисобланади. Шундай булса-да, бу процесслар организм- 
нинг мослашишига царатилган элементлар лисобланади. Чунки, 
яллигланиш пайтида аввало нимжон структура ва лУж а йралар 
дистрофияга учрайди. Бунда парчаланиш процессларининг ку- 
чайиши организмдаги нейрогуморал механизмларининг актив- 
роц ишга тушишига олиб келади. Шунга кура, яллигланишда 
кузатиладиган альтератив процесслар биринчидан, патогенетик,’ 
иккинчидан эса маълум дараж ада  саногенетик роль уйнайди.

Яллигланишда руй берадиган турли процессларнинг харак- 
тери патоген кучнинг катталиги ва турига боглиц булса-да, 
организмнинг умумий реактивлиги, маълум органларнинг маъ
лум таъсиротларга нисбатан чидамсизлиги, органларнинг мор- 
фофизиологик хусусияти ва бошцалар лам яллигланишнинг цан- 
дай оцибат билан тугашида белгиловчи ролни уйнайдилар. 
Масалан, амёба гистолитика жигарда йирингли яллигланишга



сабаб булса, ичакларда ярали, альтератив яллигланишни пайдо 
цилади ва з^оказо. Бу ^онуниятлар яллигланишнинг турли ор- 
ганларда турлича куринишларга кириши билан намоён булади. 
М ураккаб функцияларни адо этадиган, го*ят тахассуслашган 
туцималарда — марказий нерв системаси з^ужайралари миелоид 
тузима ва бош^аларда альтератив узгаришлар купроц ифода- 
ланган булади. Таянч функциясини бажарадиган, органлар стро- 
маси булиб хизмат циладиган туцималар, яъни бириктирувчи 
туцималарда, толали структуралардаги катта узгаришлар бул- 
майди.

Яллигланишдаги альтератив, пролифератив ва экссудатив про
цесслар уртасида узаро богланиш бор. Чунончи, дистрофик про- 
цесслар жараёнида ^осил буладиган айрим метаболитлар экссу
датив ва пролифератив процессларни стимуллаши мумкин. Ак- 
синча, экссудатив процессларнинг ута кучли кечиши туцималар- 
нинг букишига, уларда ^он айланишининг цийинлашуви ва шу 
тарифа дистрофик узгариу!ларнинг чущфлашувига сабаб булади.

Яллигланишда моддалар алмашинуви. Яллигланишда куза- 
тиладиган функционал ва структура узгаришлари уша туцима- 
лардаги моддалар алмашинувида юз берган силжишларнинг 
о^ибатида келиб чи^ади.

Яллигланиш о^ибатида моддалар алмашинуви з^ам мицдор, 
з^ам сифат узгаришларга учрайди. Ту^иманинг яллигланган 
жойи билан соглом цисми уртасидаги чегарада моддалар алма
шинуви айницса кучаяди. Яллигланиш манбаининг марказида 
эса моддалар алмашинуви аксинча сусайган булиб, некробиотик 
процесслар билан бирга давом этади. Моддалар алмашинуви- 
нинг яллигланган жойда кучайганлиги ту^иманинг зур бериб 
кислород истеъмол цилишига боглиц. Биро^, шунга царамай 
оксидланиш процесслари тулиц бормасдан чала цолади, чунки 
кислород билан таъминланиш интенсивлиги билан, парчаланиш 
процессларининг интенсивлиги уртасидаги мувозанат бузила- 
ди—парчаланиш устунлик ^илади, нафас коэффициента пасай- 
ган булади.

Моддалар алмашинувининг энг лабил соз^аси—углеводлар 
алмашинуви, айни^са кучли узгаришга учрайди. Гликолитик 
процесслар зурайиб яллигланган жойдан о^иб чицаётган цонда 
цанд ми^дори ошади. Гликолитик процессларнинг бошца соз^а- 
ларга цараганда кучли узгариши органнинг кислород танцисли- 
гига царши мосланиб олишига ёрдам беради. Чунки, цанд кис- 
лородга жуда бой булган органик бирикмадир. Гликолитик про
цессларнинг хусусан анаэроб фазаси одатдагидан кура кучай- 
ган булади. Кейинги з^ол, яллигланган жойда сут кислота билан 
пироузум кислота купайиб кетиши билан намоён булади. Гли
колитик процессларнинг интенсивлашувига яллигланиш манбаи- 
га куплаб келадиган, миграция ^иладиган лейкоцитлар з^ам ёр
дам беради. Чунки, улардан анаэроб гликолизни кучайтирувчи 
ферментлар ажралиб чицади.



Яллирланиш манбаида ёглар алмашинуви з^ам кучаяди. Чу- 
нончи, яллирланиш экссудатида липолитик ферментлар актив- 
лиги юцори эканлиги аницланган. У ерда ёр ва ёр кислотаяари 
купайиб кетади. Ёрларнинг чала оксидланиши яллирланиш ман
баида кетон таначалари анчагина пайдо булишига олиб келади.

Яллирланишда оцсиллар алмашинувининг з^райиши протео- 
литик процессларнинг кучайганлиги билан намоён булади. Оци- 
батда, у ерда альбумин ва пептонлар, аминокислоталар ва 
аминлар мицдори ошиб кетади. Айницса, биологик актив амин- 
лар—гистамин, триптамин ва булар унумларининг купайиб ке- 
тиши бунда муз^им роль уйнайди.

Оцсиллар алмашинувининг сифат узгаришлари организм 
учун ёт молекулалар—аутоантигенлар пайдо булиши, органда 
зсар хил камчилик ва нуцсонлар, тиртицлар (чандиц) юзага 
келиши билан ифодаланади.

Яллирланиш манбаида, царийб барча юцори молекулали мод- 
далар купроц парчаланадиган булгани сабабли, коллоид фаза- 
нинг дисперслиги ошиб кетиб, гипериония вужудга келади, бу- 
нинг натижасида онкотик ва осмотик босим кутарилади 
(яллирланиш манбаида осмотик босим баъзан икки-икки ярим 
баравар ортади). •

Углеводлар, ёглар ва оцснллар оксидланишининг чала бу
лиши кислотали радикаллари купайиб, му^ит реакциясининг 
кислота томонига сурилиб цолишига олиб келади. Чунончи, 
яллирланиш манбаида pH 5,4—6,5 га тушиб цолиши мумкин. 
Бундай ацидознинг узи цам, протеолитик процессларини яна 
з^ам зурайтириб, дистрофик узгаришларни чуцурлаштиради.

Яллирланиш манбаида моддалар алмашинувининг узгариши 
натижасида з^осил буладиган айрим биологик актив моддалар 
з^имоя ацамиятига эга булса, айримлари маълум шароитда па
тогенетик роль уйнайди, деб юцорида цайд цилган эдик. Маса- 
лан, яллирланган жойда оцсиллар алмашинувининг сусайиши 
туфайли з^осил буладиган эоглобулинлар лейкоцитоз ва томир- 
лар утказувчанлигини кучайтиради. Бундан ташцари, эоглобу
линлар пропердин, комплемент оцсиллари ва магний тузлари 
билан бирикиб, яллирлантирадиган биологик агентларга орга- 
низмнинг резистентлигини оширади. Уткир яллирланиш вацтида 
конда пайдо буладиган С—реактив оцсил з^аётий жараёнларни 
кучайтиради, деган фикрлар бор. Яллирланиш манбаида куплаб 
зфсил булувчи полипептид—брадикинин з^ам баъзи ^олларда па
тогенетик роль уйнаса-да, бошца шароитда унинг саногенетик 
роль уйнаши аницланган. Брадикинин з^ам бонща биологик ак
тив метаболитлар цатори томирларнинг кенгайиши ва утказув- 
чанлигининг ошишига ёрдам беради.

Яллирланиш манбаида нуклеин кислоталар алмашинуви
нинг узгариши натижасида куплаб з^осил булувчи адениннук- 
леотид ва адениннуклеозид з^ам томирлар утказувчанлиги з^амда 
фагоцитозни кучайтириши мумкин, деган маълумотлар бор.



Моддалар алмашинувида келиб чицадиган мана шундай 
асосий узгаришларнинг барчаси бир вацтнинг узида лам пато
генетик, ^ам маълум дараж ада саногенетик роль уйнайди, лекин 
бу факт сиртдан цараганда парадоксальдек булиб туюлади. 
Аммо цуйидагиларни лисобга олинса, бу зиддиятга урин цол- 
майди.

Биринчидан, патоген куч таъсири билан моддалар алмашину
вида, демак орган структураси ва функциясида содир булган 
Лар цандай бирламчи узгариш фацат патогенетик роль уйнайди. 
Масалан, анаэроб бактерияларнинг гистолитик токсинлари таъ- 
сирида туцималарнинг парчаланиши фацат патогенетик роль 
уйнайди. Иккинчидан, шу бирламчи узгаришга жавобан юзага 
чицадиган иккиламчи, учламчи ва цоказо кетма-кет реакциялар 
эса, аксари мосланишга царатилган булади ва уларнинг пато
генетик ёки саногенетик роль уйнаши органдаги биологик ша- 
роитга борлиц. Масалан, яллирлантирувчи агент таъсирида упка 
туцималари оралирига цондан куплаб суюцлик сизиб чициши 
дастлабки пайтларда саногенетик ролни уйнайди. Чунки, бунда 
яллирлантирувчи зацарлар суюлиб, таъсири камаяди. Бирок, 
шу суюцликнинг кейин яна тупланиб ' бориши натижасида 
Упка шишиб кетади, унда цон айланиши, нафас олиш цийин- 
лашиб цолади.
Демак, цоида тарицасида айтиш мумкинки, моддалар алмаши
нувида патоген кучнинг бевосита таъсири остида руй берадиган 
бирламчи Узгаришларнинг барчаси фацат патогенетик роль 
уйнайди, бунга жавобан ёки унинг оцибатида келиб чицадиган 
узгаришлар эса, купинча мосланишга царатилган булиб, улар
нинг патогенетик ёки саногенетик роль уйнаши тУцимадаги био
логик шароитга боглиц.

Яллигланишда томирлар реакцияси. Экссудация ва эмигра
ция. Яллигланишнинг эиг ёрцин морфологик белгиларидан бири 
томирларнинг рефлектор йул билан торайиши натижасида цон 
айланишининг бузилишидир. Торайиб цолган томирлар бир цан- 
ча вацтдан кейин кенгаяди. Оцибатда, юцорида цайд цилгани- 
миздек, аввал артериал, сунгра веноз гиперемия бошланади. 
Ана шундай гиперемия яллигланган жойда температура кутари- 
либ, унинг цизариб цолишига сабаб булади.

Томирларнинг бундай реакцияси яллиглантирувчи агент ва 
яллирланиш метаболитларининг уша ердаги цон томирлари де- 
вори ламда нерв толаларига бевосита ва нейрогуморал йул би
лан  таъсир цилиши оцибатида келиб чицади.

Томирларнинг дастлабки торайишида рефлектор механизм 
етакчи роль уйнайди. Томирларнинг кенгайишида эса, йирик 
томирлар учун вазомотор нервларнинг фалажланиши цал цилув- 
чи аламиятга эга булиб цолади. Томирларнинг узоц вацт кенга- 
йиб туришида атрофдаги туцималарнинг дистрофияга учраб 
бориши лам маълум дараж ада  патогенезда му^им роль уй
найди.



Моддалар алмашинувида келиб чи^адиган мана шундай 
асосий узгаришларнинг барчаси бир вацтнинг узида ^ам пато
генетик, з^ам маълум дараж ада саногенетик роль уйнайди, лекин 
бу факт сиртдан цараганда парадоксальдек булиб туюлади. 
Аммо цуйидагиларни ^исобга олинса, бу зиддиятга урин цол- 
майди.

Биринчидан, патоген куч таъсири билан моддалар алмашину
вида, демак орган структураси ва функциясида содир булган 
з^ар ^андай бирламчи узгариш фацат патогенетик роль уйнайди. 
Масалан, анаэроб бактерияларнинг гистолитик токсинлари таъ- 
сирида туцималарнинг парчаланиши фа^ат патогенетик роль 
уйнайди. Иккинчидан, шу бирламчи узгаришга жавобан юзага 
чи^адиган иккиламчи, учламчи ва з^оказо кетма-кет реакциялар 
эса, аксари мосланишга царатилган булади ва уларнинг пато
генетик ёки саногенетик роль уйнаши органдаги биологик ша- 
роитга боглиц. Масалан, яллиглантирувчи агент таъсирида упка 
ту^ималари оралигига цондан куплаб суюцлик сизиб чициши 
дастлабки пайтларда саногенетик ролни уйнайди. Чунки, бунда 
яллиглантирувчи за^арлар суюлиб, таъсири камаяди. Бирок, 
шу сую^ликнинг кейин яна тупланиб ' бориши натижасида 
Упка шишиб кетади, унда цон айланиши, нафас олиш цийин- 
лашиб цолади.
Демак, цоида тарицасида айтиш мумкинки, моддалар алмаши
нувида патоген кучнинг бевосита таъсири остида руй берадиган 
бирламчи Узгаришларнинг барчаси фа^ат патогенетик роль 
уйнайди, бунга жавобан ёки унинг оцибатида келиб чицадиган 
узгаришлар эса, купинча мосланишга царатилган булиб, улар
нинг патогенетик ёки саногенетик роль уйнаши ту^имадаги био
логик шароитга боглиц.

Яллигланишда томирлар реакцияси. Экссудация ва эмигра
ция. Яллигланишнинг энг ёрцин морфологик белгиларидан бири 
томирларнинг рефлектор йул билан торайиши натижасида кон 
айланишининг бузилишидир. Торайиб долган томирлар бир 1̂ ан- 
ча ва^тдан кейин кенгаяди. О^ибатда, юцорида ^айд цилгани- 
миздек, аввал артериал, сунгра веноз гиперемия бошланади. 
Ана шундай гиперемия яллигланган жойда температура кутари- 
либ, унинг цизариб цолишига сабаб булади.

Томирларнинг бундай реакцияси яллиглантирувчи агент ва 
яллигланиш метаболитларининг уша ердаги цон томирлари де- 
вори з^амда нерв толаларига бевосита ва нейрогуморал йул би
лан  таъсир цилиши оцибатида келиб чицади.

Томирларнинг дастлабки торайишида рефлектор механизм 
етакчи роль уйнайди. Томирларнинг кенгайишида эса, йирик 
томирлар учун вазомотор нервларнинг фалажланиши з^ал цилув- 
чи а^амиятга эга булиб цолади. Томирларнинг узоц вацт кенга- 
йиб туришида атрофдаги туцималарнинг дистрофияга учраб 
бориши з^ам маълум дараж ада  патогенезда муз^им роль уй
найди.



з^аётий процесслар заминида биологик цонуниятлар билан бир 
каторда физик-химиявий ва механикавий цонуниятларга ,\ам 
амал цилиб борилади.

Яллигланишда куриладиган экссудатив процесс филогенетик 
жиз^атдан энг цадимги реакциядир, бир з^ужайралиларда бу 
реакция з^ужайранинг таъсирланган жойида суюцлик ажралиб 
чициши куринишида намоён булади, юцори табацали з^айвонлар- 
да эса такомиллашиб, томирлар реакцияси даражасига етади.

Яллигланишда пролифератив ва регенератив процесслар
Пролифератив з^одисалар, яъни з^ужайраларнинг купайиши ял- 

лигланишнинг дастлабки босцичларидаёц бошланиб, аста-секин 
кучайиб боради. Яллирланишнинг умумий манзарасидаги зарур 
з^алцаларнинг бири шу пролиферацияиинг кучайишига я л л и р -  
ланиш манбаида з^осил буладиган айрим метаболитлар стиму
лятор сифатида таъсир цилади. Умуман, таъсиротга нисбатан 
купайиш билан жавоб бериш з^ужайрага хос булган цадимги 
хусусиятларнииг бири булиб, мосланиш учун муз^им аз^амиятга 
эга. Чунки, бунда з^осил буладиган ёш тузилмалар купроц мос~ 
ланувчан булади.

Пролиферацияиинг кучайишида яллирланиш манбаидаги 
гиперемия з а̂м ижобий роль уйнайди.

Яллирланиш манбаида пролиферация асосан мезенхима з̂ у- 
жайраларига купроц тааллукли булади. Ту-циманинг янгилани- 
шида эндотелий адвентиция з^ужайралари, фибробласт, фибро
цит, гистиоцитлар ва миграция йули билан утган моноцитлар 
айницса, актив иштирок цилади. Пролиферация яллирланиш 
зонасининг четида (демаркацион зона) айницса, актив кечади. 
Пролиферацияиинг супггида регенерация процесси бошланади. 
Регенерация яллигланган бириктирувчи туцима элементлари- 
нинг купайиши билан характерланиб, янги туцима шаклланиши 
билан ифодаланади.

Я Л Л И Р Л А Н И Ш Н И Н Г  О К И Б А Т Л А Р И

Яллирланишдан сунг туциманинг структураси ва функционал 
хусусиятлари тула тикланиб, аслига келиши мумкин. Бунда, ял
лирланиш манбаидаги патоген агент ва з^осил булган зарарли 
метаболитлар бутунлай нейтралланади ва сурилиб кетади.

Тикланиш пировардига етмай, чала цолганида яллигланган 
туциманинг структурасида з^ар хил нуцсонлар цолади ва туцима, 
демак, органнинг функционал имкониятлари пасайган булади.

Яллирланишнинг оцибати умуман этиологияси ва характери, 
организмнинг аз^воли ва яллигланган органнинг структурасига 
цараб з^ар хил булади. Баъзан яллирланиш сурункали булиб 

олиши мумкин. Бунда яллирланишнинг клиник белгилари, ай- 
ицса, томирлар реакцияси суст намоён булади. Пролифератив 
роцесслар з$ам сустроц утади, баъзан бир цадар кучайса з а̂м 
чфат жиз^атидан бошцачароц булади. Каттагина жой ёки орган



шикастланган булса, орган структураси дагаллашади, яъниби-. 
риктирувчи туцима элементлари купайиб, чандиц пайдо булади. 
Орган функцияси ёмонлашади.

Яллигланиш, баъзан узоц тузалмайдиган ярага айланиб 
кетиши мумкин.

Я Л Л И Г Л А Н И Ш  К Л А С С И Ф И К А Ц И Я М

Яллигланиш реакциясининг ламма хилларини морфологик 
ва этиологик белгиларига цараб ажратилади. Морфологик бел- 
гисига цараб яллигланишнинг алтератив, экссудатив ва проли- 
фератив яллигланиш деган хиллари фарц цилинади.

Альтератив яллигланиш туцималарда дистрофик ва некро- 
биотик процессларнинг экссудатив ва пролифератив процесс - 
лардан устунлик цилиши билан характерланади. Бундай яллиг- 
ланнш купроц паренхнматоз органларда учраиди. Ленин бу 
шарт эмас, чунки яллиглантирувчи агент жуда одатдан ташцари 
булса, бошца органларда цам купроц альтератив яллигланиш 
вужудга келади. Демак, яллигланишнинг альтератив кечиши 
бир тарафдан, туциманинг чидамлилигига боглиц булса, иккин- 
чи тарафдан патоген агентнинг кучи, хилига боглиц.

Экссудатив яллигланишда томирлар реакцияси кучлироц 
намоён булади. Бунда экссудация, эмиграция процесслари бош- 
ца процесслардан устун туради.

Экссудатив яллигланиш чицадиган экссудатнинг турига ца- 
раб, уз навбатида сероз-зардобли, катарал-шиллицли, фибрин- 
ли, нирингли, ихороз яллигланиш ва аралаш булиши мумкин.

Сероз яллигланишга таркибида оцсил буладиган суюц зар- 
доб тупланиши характерлидир. Бу суюцлик тиниц, саргимтир 
рангда ва таркибида оцсилдан ташцари цоннинг шаклли эле
ментлари л ам булади. Ундаги оцсил мицдори 3—6 процентни 
ташкил цилади, холос. Бундай яллигланиш енгил кечади ва 
экссудат тезда сурилиб кетади. Бироц, баъзан зардобнинг тана 
бушлицларида тупланиши процесснинг сурункали туе олиб ке- 
тишига сабаб булиши мумкин. Баъзан сероз экссудат йиринг 
еки сил манбаи атрофида пайдо булади, перифокал яллигланиш 
деб шуни айтилади.

Катарал яллигланиш зардоб ва шилиц модда аралашмаси- 
дан иборат экссудат тупланиши билан характерланади ва куп- 
роц шилиц пардалар сат^ида кузатилади. Катарал яллигланиш 
сероз яллигланишнинг мураккаблашиши оцибатида лам бошла- 
ниши мумкин. Катарал яллигланиш шилиц модда ишлаб чщ а-  
рувчи цада^симон без лужайрэларининг активлашганидан да- 
лолат беради.

Фибриноз яллигланиш тупланадиган экссудатда фибрин куп- 
роц булиши билан характерланади, бунда томирлар деворининг 
утказувчанлиги купинча ошиб кетган булади. Натижада, цон- 
дан фацат альбумин ва глобулинлар эмас, юцори молекулали



фибринлар ^ам тузима ораларига сизиб чи^ади. Кондан чиццан 
фибриногеннинг тузима ораларида ва орган сат^ида ивишидан 
фибрин ипчалари ва пардалари ^осил булади.

Экссудат таркибидаги фибриногеннинг ивиш тезлиги ва жо- 
йига ^араб, крупоз ва дифтеритик яллигланиш фарц цилинади. 
Дифтеритик яллигланишда фибриноген томирдан чиццан захо
ти ивий бошлайди. Шунинг учун ^ам, бунда фибрин тузима ора
ларига ^ам, сиртига ^ам бир текисда утира бошлайди. О^ибат- 
да, орган юзасида цийинлик билан кучадиган фибрин пардаси 
^осил булади, бу парда цийинлик билан кучириб олинадиган 
булса, купинча тагида яра цолади. Крупоз яллигланишда туци- 
ма оралари ва орган сат^ига чуккан фибрин толалари унчалик 
чирмашиб кетмайди. Шунинг учун ^ам бунда, орган сат^идаги 
фибрин пардаси салга кучиб чи^ади ва урнида яра цолмайди. 
Крупоз ва дифтеритик яллигланишларнинг бир-биридан ажра- 
тиб турадиган бош^а белгилари з^ам бор. Айни^са улар кечиши, 
иситмасининг типи, огир-енгиллиги билан бир-биридан анча 
фар^ ^илади. Фибриноз яллигланиш ^ам, сероз ва катарал 
яллигланишлар каби, сероз ва шили^ пардали органларда куп- 
роц учрайди.

йирингли яллигланиш ту^имада йиринг тупланиши билан 
характерланади ва тананинг царийб барча жойларида учраши 
мумким. Йиринг яллиглаптирувчи модда, туцима парчалари 
ва з^алок булган лейкоцитлардан ташкил топтан сероз суюц 
аралашмадан иборатдир. Демак, бунда з^ам, экссудация ва 
эмиграция процесслари устун туради. йиринг одатда, каймок- 
симон консистенцияли, яшилнамо-оциш сую^лик булиб, солиш- 
тирма огирлиги анча ю^ори.

йирингли яллигланиш купинча патоген кокклар, кук йиринг 
таёцчаси каби микроорганизмлар, скипидар, кротон мойи, жан- 
говар за^арловчи моддалар каби химиявий агентлар таъсирида 
вужудга келиши мумкин.

Баъзан йирингли экссудат тузима орали^ларида бушлиц 
г^осил цилиб, уша бушли^да тулиб ётади. Бунга абсцесс, яъни 
хуппоз дейилади. Хуппоздаги йиринг, яъни патос капиллярлар- 
га бой грануляцион тузима пардаси бир к;ават цоби^ билан 
атрофдаги туцималардан ажралиб туради. Туцима орасидаги 
юмшо^ клетчатка йиринглаганида патоснинг ёйилиб кетиши 
билан характерланувчи яллигланишга флегмона дейилади.

Ту^ималарнинг жуда ичкарисида пайдо булган модда узо^ 
вар^тгача таш^арига ёйилмай, зич бириктирувчи тузима капсу- 
ласи билан уралиб цолиши мумкин. Сурункали йирингли яллиг
ланиш деб шуни айтилади. Бунда йиринг узи йул очиб, ташца- 
рига чицса з^ам, шу йули тезда битавермайди ва оцма яра ёки 
фистулаларга айланади.

Яллигланиш манбаига чиритувчи бактериялар тушиши ва 
туцималарнинг иришига сабаб булиши мумкин. Бундай яллиг
ланишга ихороз ириган яллигланиш дейилади.



Экссудатив яллирланишнинг хиллари орасида йирингли, ай-| 
никса, ириган яллирланишда альтератив процесслар нисбатан 
кучлироц намоён булади. Кейинги з^ол, газли гангрена касал- 
лиги мисолида айницса ёрцин ифодаланади.

Геморрагии яллирланиш экссудат таркибида эритроцитлар' 
булиши билан характерланади. Айни вацтда цон томирлари де- 
ворининг утказувчанлиги анча кучайган булади. Геморрагик 
яллирланиш уткир ва огир кечувчи инфекцион касалликлар ва 
за^арланишлар учун хос.

Экссудатив яллирланишнинг турли куринишлари уртасида 
узвийлик мавжуд булиб, уларнинг бири иккинчисига айланиб 
кетиши мумкин. Экссудатив яллирланиш локализацияси, яъни 
авж оладиган жойи бир тарафдан патоген кучнинг турига ва 
катталигига борлиц булса, иккинчи тарафдан, органнинг уз ху- 
сусиятларига борлиц. Масалан, кук йиринг таёцчаси з^ар цандай 
органда з^ам йирингли яллнрланишни пайдо цилади. Лекин мия- 
да крупоз яллирланиш купинча кузатилмайди. Упкада эса, кру- 
поз яллирланиш, аксинча бошца органлардагидан кура купроц 
кузатнлади.

Пролифератив яллирланишда з^ужайраларнинг купайиши 
альтератив ва экссудатив процесслардан устунлик цилади. Бун- 
дай яллирланиш купроц сурункали инфекцион касалликларда 
кузатнлади. Масалан, сил актиномикоз, манца ва бошка касал
ликларда яллирланиш манбаида туцималар усиб, гранулёмалар 
з^осил цилади.

Организмнинг реактивлигига цараб яллирланиш процесс- 
ларининг кечиш интенсивлиги з а̂м турлича булади. Чунончи, 
хар хил интенсивликда утадиган нормергик, гиперергик ва ги- 
поергик яллирланиш фарц цилинади.

Оптимал реактивликка эга булган организм ва органлардаг 
нормергик яллирланиш курилади. Бунда, таъсирот характери 
билан яллирланишнинг кечиш интенсивлиги уртасида пропор- 
ционаллик яхши ифодалаган булади.

Организм ёки туциманинг реактивлиги юцори булса, гипе
рергик яллирланиш содир булади. Гиперергик яллирланишда 
альтератив ва экссудатив процесслар жуда кучли намоён бу
лади.

Гиперергик яллирланишда кузатиладиган альтератив узга- 
ришлар купинча фибринли букиш з^амда коллаген ва силлиц 
мускул толаларининг некрозга учраши билан бошланади. Экссу
дат фибрин аралаш зардобдан иборат булиб, купинча геморра
гик туе олади. Кейинчалик йиринглаб кетиши мумкин. Гиперер
гик яллирланишга мацаллий аллергик реакциялар, уткир рев
матик, крупоз ва инфекцион яллирланишлар мисол б^ла олади.

Гиперергик яллирланиш процесснинг суст, кучеиз утиши би
лан характерланади. Бу з^ол организмнинг царшилик курсатиш 
хусусияти, яъни резистентлиги кучли эканлигидан (ижобий ги- 
поергия) ёки аксинча, реактивлик ва резистентлик ута сусайиб



цолганлигидан (салбий гипоергия) далолат беради. Кейинги 
Лол нимжон, ориц лайвонларда купрок учрайди.

Яллирланишнинг турлича реактивликда кечиши ундаги аль- 
тератив пролифератив ва экссудатив процессларнинг характери- 
ни белгилаб бериши билан бир цаторда яллирланишнинг узоц 
ёки цисца давом этишини лам белгилаб беради. К,анча давом 
этишига цараб уткир, ярим уткир ва сурункали яллигланиш 
фарк цилинади.

Уткир яллигланишда альтератив ва экссудатив процесслар 
кучли булса, сурункали яллирланишда купинча пролифератив 
процесслар купрок; намоён булади.

Я Л Л И Р Л А Н И Ш Н И Н Г  О Р Г А Н И З М Г А  Т А Ъ С И Р И

Яллигланиш, гарчи томир ва туцималарга алоцадор ма^ал- 
лий реакция сифатида юзага чицса-да, организмга ^ар тараф- 
лама таъсир цилади. У, бир тарафдан, организмга нерв система- 
си орцали рефлектор йул билан, иккинчи тарафдан, цон ва 
лимфа оркали гуморал йул билан таъсир цилади.

Яллигланишнинг организмга рефлектор таъсири яллигланиш 
манбаидаги рецепторларнинг цузгалиши, айницса орриц лосил 
булиши ва шуларга жавобан нерв системасининг регулятор 
функциясида узгаришлар келиб чициши билан ифодаланади. 
Айни вактда турли органларда келиб чицадиган функционал 
узгаришлар структура узгаришлари (дистрофик яралар) билан 
хам бирга давом этиши мумкин. ^ацицатан лам> И. П. Павлов 
хазм органларига фистулалар цуйганда, у ерда операция муно- 
сабати билан юзага келган яллигланиш рефлектор равишда 
терида дистрофик яралар пайдо булишига олиб келганини куп 
марта цайд цилган.

Яллигланиш манбаининг организмга гуморал таъсири у ерда 
Лосил буладиган биологик актив моддалар ва за^арли ма^су- 
лотларнинг цон ва лимфага утиб, ангиорецепторлар орцали ёки 
бевосита нерв марказларига, турли органларга таъсир цилиши 
ва морфофизиологик узгаришлар келтириб чицаришида ифода
ланади.

Яллигланиш манбаининг организмга умумий таъсири уму- 
мий моддалар алмашинувида, реактивлик (айницса, иммунобио
логик реакциялар) цон таркиби, терморегуляция, эндокрин сис
темасининг функционал курсаткичлари ва турли органлар 
физиологиясида узгаришлар руй бериши намоён булади.

Дарлацицат, яллигланиш манбаи катта булса, умумий модда
лар алмашинуви анча узгаради, чунончи диссимилятив процесс
лар кучаяди. Бу цонда углеводлар оцсиллар ва ёглар алмаши- 
нувидан лосил булган оралиц ма^сулотларнинг купайиб цолиши 
билан характерланади (цонда цанд, глобулинлар, альбумин ва 
пептонлар, кетон таначалари купаяди). Булардан ташцари, цон- 
да гистамин ва холинсимон моддалар, нуклеотидлар алмашину-



вининг ма^сулоти урат кислота, калий ва фосфор каби метабо- 
литлар з^ам купайиши мумкин. Шу билан бирга сурункали экс- 
судатив яллигланишда баъзан, юцорида к,айд ^илинганларнинг 
айримлари аксинча камайиб кетиши мумкин.

1\арийб барча яллигланишларда эрнтроцитлар чукиш реак- 
цияси тезлашади ва лейкоцитлар сони купаяди. Чунки иммуно
логик реактивлик ва гемопоэзни кучайтирувчи биостимулятор- 
лар яллигланиш манбаидан конга утади.

Яллигланиш о^ибатида терморегуляциянинг узгариши баъзан 
иситма з^осил булишига олиб келиши мумкин. Бунга яллирла
ниш манбаида з^осил буладиган айрим моддаларнинг пироген 
таъсири — иситма чик;ариш хусусияти сабаб булади. Бундай 
моддалар, айникса лейкоцитларнинг парчаланишидан куллаб 
з^осил булади. Рефлектор йул билан з^ам иситма чициши эз^ти- 
молдан холи эмас.

Яллигланиш организмнинг иммунобиологик реактивлигида 
з^ам акс этиб, антителалар з^осил булиши, фагоцитозни кучайти- 
ради. Лекин сурункали булиб долган яллигланиш процесслари 
аксинча, иммунологик реактивлик ва резистентликни сусайтириб 
К у й и б ,  организмнинг мадорини куритиб юбориши мумкин.

Яллигланиш манбаининг эндокрин ва нерв системаларига 
таъсири стресс з^одисаларига сабаб булиши мумкин.

Яллигланиш манбаининг бопща органларга таъсири, улар- 
нинг функционал ва морфологик курсаткичларида узгаришлар 
юз бериши билан ифодаланади. Чунончи, корин бушлигида ял
лирланиш бошланса (масалан, аппендицитда), юрак аритмия- 
лари, турли жойларда яралар пайдо булиши бунга мисол була 
олади.

Огир утаётган ва сурункали тусга кирган яллигланиш ор
ганизмнинг узо^ заз^арланишига, молнинг мадори КУРИ6, ориь^лаб 
кетишига ва, з^атто баъзан шок з^олатига тушиши ёки улиб к0' 
лишига олиб келади.

Я Л Л И Г Л А Н И Ш  О Р Г А Н И З М  Р Е А К Ц И Я С И Д И Р

Модомики, яллиглантирадиган агент бир жойнинг узига 
таъсир килиб цолмай, балки бутун организмга таъсир курсатар 
экан, демак, шу агентга жавобан юзага келадиган реакция з а̂м 
бутун организмга тааллукли булади. Шу нуктай назардан, ял- 
лигланишни фацатгина маз^аллий реакция деб эмас, организм
нинг умумий реакцияси, аникрок айтганда, маз^аллий процесс- 
лар билан намоён буладиган реакция деб караш лозим. Дарз^а- 
цицат, гуё маз^аллийдек куринадиган яллигланиш процессининг 
Кай йусинда кечиши бутун организмнинг функционал з^олати— 
моддалар алмашинувининг интенсивлиги, нейрогуморал регуля
ция курсаткичлари, РЭСнинг з^олати ва бошкаларга боглик- Чу
нончи, сенсибилланган организм билан иммунитетли организм- 
да яллирланиш з^ар хил утади.



Туцимадаги рецептор аппаратам тормозлаш йули билан ёки 
органни бутунлай денервациялаб яллирланишнинг олдини олиш 
ёки сусайтириш мумкин.

Симпатик нерв системасининг таъсирланиши яллигланишни 
сусайтирса, парасимпатик нерв системасининг цузралиши, ак- 
синча, уни кучайтиради.

Наркозда ётган ёки цишки уйцуга кетган з^айвонларга я л л и р -  
лантирувчи агентнинг таъсири кучсиз акс этади.

Тироксин, альдостерон ва соматотропин каби гормонлар ял- 
лпгл-инпшни кучайтирса, АКТГ, кортизон ва жинсий гормонлар 
уни сусайтиради.

Яллирланишнинг утишига з^айвоннинг ёши, тури, констмту- 
циясн, жинси ва бошца умумий курсаткнчлар з а̂м таъсир ци- 
лади. Чунончи, иостнатал таракциётнинг дастлабки кунлари- 
да яллнрланиш жуда суст, деярли ареактив з^олда кечса, 
организм вояга етиб борган сари реактивлик ошиб борадп. К а 
ри, буш конституцияли, инерт нерв типли з^айвонларда ^ам 
яллигланиш суст, яъни гипоергик тарзда кечади. Ареактив з^ол- 
да утаётган яллигланиш патоген агентнинг организм буйлаб 
тарцалншига цулай шароит яратади.

Отларда цорин бушлирида яллигланиш цорамоллардагидан 
анча уткир ва огир кечади.

Яллирланишнинг кечишига органнинг томир ва рецептор- 
ларга нечорлик бойлиги з^ам таъсир цилади, бошцача айтганда, 
томирлар ва рецепторларга бой органларда яллигланиш кучли 
кечади. Чунки, маз^аллий процесс билан организм уртасида бог- 
ланнш нерв системаси ва гуморал йул билам амалга оширилади.

Я Л Л И Г Л А Н И Ш  П А Т О Г Е Н Е З И  Т У Р Р И С И Д А Г И  
Д У Н Е Ц А Р А Ш Н И Н Г  Р И В О Ж Л А Н И Ш И

Яллигланиш эволюция процесси давомида жуда эрта пайдо 
булган организм реакцияларидан бири булганидек, шу реак- 
цияни тушунтириб бериш учун яратилган таълимотнинг з^ам 
жуда цадимий тарихи бор. Яллигланиш организм учун фонда 
келтиради деган фикрни Гиппократ з^ам айтиб утган. Кейинги 
даврларда яллирланишнинг туб моз^ияти туррисида турли фикр- 
лар баён этилди. Лекин яллирланишнинг етакчи патогенетик 
звеноси тугрисидаги баз^с куп мунозарага сабаб булди ва бу 
з^ацда турли назарияларни майдонга келтирди. Р. Вирховнинг 
нутритив, яъни озицлантириш назариясига кура, яллигланиш 
моз^ияти эътибори билан з^ужайраларнинг флогоген (яллигланти- 
рувчи) агентлар таъсирида юцори функционал з^олатга, яъни 
озиц моддаларни интенсив истеъмол цилиш з^олатига утишидир. 
Бирок, з^ужайранинг юцори функционал цолатга утиши фацат 
флогоген агент таъсирида, фацат яллигланиш пайтида кузатила- 
диган бирдан-бир з^одиса булмай, балки бошца купгина таъсирот- 
лар туфайли руй берадиган з^одисадир. Р. Вирхов, яллигланишда 
з^ужайраларнинг актив з^олатга утишини з<;ацли равишда цайд



цилса-да, яллигланишни оддий цузгалиш лодисасига тенглашти- 
риб цуйди ва цузгалишнинг сифат жи^атидан узига хос бошца 
бир ^одиса эканлигини тушунтира олмади.

Яллирланишда кузатиладиган пролифератив ва экссудатив 
процессларни юцори функционал лолатга утиш деб цараш гар- 
чи бир цадар мумкин булса-да, аммо альтератив процессии 
бундай деб булмайди. Яллигланишни фацатгина лУж айрага 
тацаб цуйиш туцима ораларидаги лужайрасиз моддаларнинг 
яллирланишда актив иш’гирок этишини инкор цилиш демакдир. 
Тугри, бир тарафдан, туцима ораларидаги лУжа11Расиз эле‘ 
ментлар лам пировард натижада лУж айралар .фаолиятини таъ- 
минлашга хизмат цилади. Шундай булса-да, яллигланишда ху- 
жайраларда лам туцима ораларидаги моддаларда ва латт0 
организмнинг суюц му^итида лам сифат узгаришлари содир 
булиши яллигланишнинг Р. Вирхов назарда тутганидан кура 
анча кенг куламли лодиса эканлигидан далолат беради.

Конгеймнинг томирлар назарияси (1885) яллигланишнинг 
етакчи патогенетик звеноси томирлардаги узгаришлардир деб 
тушунтиради. Унинг фикрича, яллигланишда кузатиладиган ^о- 
дисалар флогоген агент таъсирида томирлар утказувчанлиги- 
нинг кучайишндан келиб чицади. Экссудация ва эмиграция ^о- 
дисалари, унингча, фацат томирлар деворидаги узгаришларга 
боглиц. Лекин бу назария яллигланишнинг авж олишида то- 
мирлардан ташцари бошца туцималар ^ам му^им роль уйна- 
шини, томирлар системаси ривожланмаган тубан лайвонларда 
Лам яллигланиш элементлари мавжудлигини, томирлар дево- 
рининг утказувчанлиги нейрогуморал система томонидан бош- 
царилиб турилишини инобатга олмайди.

Риккернинг вазамотор назарияси яллигланишни флогоген 
агент таъсирида вазомотор нервларда руй берадиган узгариш
ларга боглиц л ° Д и с а  Д е б  тушунтиради. Бу назарияга кура даст- 
лаб, вазомотор нерв толаларида содир булган узгариш томир- 
ларнинг утказувчанлиги ва тонусини бошцача цилибцуяди. Бу 
эса энди туцималарда яллигланиш учун хос метаболитик узга- 
ришлар вужудга келишига сабаб булади.

Риккер назарияси, нерв системасининг ролини торайтириб, 
фацат вазомотор таъсирлар билан чеклаб цуяди ва флогоген 
агент билан туцима уртасидаги бевосита узаро таъсирнинг ро
лини лис°бга олмайди.

И. И. Мечниковнинг биологик, яъни фагоцитоз назарияси 
яллигланишга эволюцион тарацциётда лосил булган лимоя ре- 
акцияси деб цараб, уни махсус лУж а й р э л а р н и н г  (РЭС лУж ай- 
раларнинг) флогоген агент таъсирига жавобан актив фаолияти 
деб тушунтиради. И. И. Мечников назарияси билан Р. Вирхов 
теорияси уртасида бир цадар умумийлик мавжуд, тугрироги, би- 
ринчи масалани конкретроц (айнан рЭС лужзйралари назарга 
олинган) ёритиб, иккинчисини бир цадар ойдинлаштиради. Би- 
роц И. И. Мечников назарияси лам яллигланишни тула цамраб



олмайди, чунки бу назария, айницса томирлар, фагоцитлардан 
бошца ^ужайралар нерв системаси, тузима ораларидаги ^у- 
жанрасиз моддаларнинг ролини тушунтириб бера олмайди.

Шаденнинг физик-химиявий назарияси флогоген агентлар 
таъсирида тукималардаги моддалар алмашинувининг бузилиши, 
коллоидлар физик-химиявий хусусиятларининг узгариб кети- 
ши яллирланишнинг асосий патогенетик звеносидир деб тушун- 
тиради. Лекин бу назария организмдаги з а̂р ^андан узгариш 
каби яллигланиш з^ам охир о^ибат моддалар алмашинувининг 
у ёки бу даражада бузилишига бориб та^алишини эътироф эт- 
са-да, яллигланишни факат ма^аллий узгариш деб ^араб , мав- 
з^умликни тула ойдинлаштира олмайди.

Яллигланиш з^ид аги  маълумотларни умумлаштириб, шун- 
дай хулосага келиш мумкинки, яллигланиш бир тарафдан, аль
терация, некробиоз, веноз гиперемия, стаз, интоксикация, дис
функция ва бошк,алар сингари бир ^анча патологик з^одисалар 
билан, иккинчи тарафдан эса, з^имоя-компенсатор характерга 
эга булган ходисалар, яъни артериал гиперемия, моддалар ал
машинувининг интенсивлашуви, лейкоцитоз, фагоцитоз эмигра
ция, куплаб антителолар ва биостимуляторлар з^оснл булиши 
пролиферация, иситма чи^иши сингари з^одисалар билан бирга 
давом этадиган процесс булиб, унда организмдаги цатор систе- 
малар бнргаликда иштирок этади. Шу иккала группа з^одиса- 
ларда хам нейрогуморал система ва ма^аллий гуморал фактор- 
лар боищарувчи ролни уйнайди.

Яллигланишни тушунтирувчи назариялар хилма-хил бул- 
са-да, барчаси з^ам, унинг купроь^ химоя-компенсатор реакция- 
лардан бири эканлигини таъкидлайди ва патоген агентни ор- 
ганизмнинг кичмк бир жойида чеклаб цуйнш, локаллаш  ва 
зарарсизлантиришга каратилган умумбиологик реакция деб 
хисоблайди.

VI б о б

ТУКИМАЛАРДА КУЗАТИЛАДИГАН 
ТИПИК ПАТОЛОГИК ПРОЦЕССЛАР

Ту^ималарда хилма-хил касалликлар пайтида кузатилиши 
мумкин булган типик патологик процессларга атрофия, гипер
трофия, гиперплазия, регенерация, дистрофия, некробиоз ва 
некроз киради. Булардан айримлари (гипертрофия, гиперпла
зия, регенерация) маълум шароитда бир цадар мослана олиш 
а^амиятига эга булса, айримлари (дистрофия, некроз ва некро
биоз) умуман бутун организм ёки айрим ту^ималарнинг мосла- 
ша олиш хусусияти бузилганидан келиб чи^ади.

4  ̂ '*



Атрофия1 деб, туцима ёки орган ^ажмпнннг кичрайиб функ- 
циясининг бузилиши, яъни сусайиб ёки тамоман йуцолиб кети- 
шига айтилади. Туцима ёки орган ^ажмининг кичрайишн унда 
.\ужайраларнинг етарли купаймаслигига алоцадор булса, гипо
плазия, туцима ёки органнинг бутунлай ривожланмай цолиши- 
га эса, аплазия дейилади. Гипоплазия ва аплазия купинча туг- 
ма булади ва индивиднинг эмбрионал ривожланишидаги кам- 
чиликлар ёки ирсий касалликлар оцибатида келиб чицади.

Органнинг атрофияга учраши ундаги моддалар алмашину- 
вида диссимилятив процесслар ассимилятив процесслардан устун 
эканлигини куосатади. Атрофияга айникса, юцори дифференци- 
алланган паренхима хужайралари купроц берилувчан булади. Ор- 
ганлар стромасини ташкил циладиган бириктирувчи туцима эса 
нисбатан чидамлироцдир.

Атрофия табиатан физпологик ва патологик булиши мум- 
кин. Вояга етган хайвонларда айрисимон безнинг, сутдан чиц- 
цан ^айвонларда елиннинг кичрайиб бориши физиологик атро
фияга мисол булади. Фнзиологик атрофия организмнинг мухит 
шароитларига мосланшнига царатилгандир.

Патологик атрофия турлп-туман патоген таъсирот туфанли 
келиб чпцадн. Атрофияга сабаб булган патоген факторнинг та- 
биати ва атрофиянинг вужудга келнш механизмига цараб ней- 
рогси, функционал, гормонал, алиментар, компрессион атрофия 
ф арк кнлинади.

Мейроген атрофия туцима иннервациясининг, айннцса тро- 
фнк иннервациянинг бузилишидан келиб чицади. Органнн идо- 
ра этиб турувчи нервлар ва нерв марказларининг жарох;атла- 
ниши, фалажланиши бунга сабаб булади. Масалан, фалаж 
булган орган атрофияга учрай бошлайди.

Функционал атрофия органнинг узоц ишламай туриши ёкн 
фаолияти сусайиб цолиши оцибатида руй беради. Орган фао- 
лиятини цузгатувчи нерв, гуморал ва метаболик стимулятор- 
ларнинг етишмовчилиги ^ам бунга олиб келиши мумкин. Маса
лан, сигир узоц вакт сошлмаса ёки боласи эмдприлмаса елини 
атрофияга учрайди. Баъзан органнинг ^аддан ташцари зур бе- 
риб ишлаши ^ам функционал атрофияга олиб келиши мумкин. 
Масалан, урчитиш ишларида наслдор буцалар цадеб цуйила- 
верадиган булса, жинсий безлари атрофияга учраб цолиши 
мумкин.

Гормонал атрофия бирор эндокрин без гнперсекрецияси 
ёки, аксинча, гипосекрециясн окибатнда келиб чицади. Масалан, 
жинсий гормонларнинг кам ишланиб чикиши жинсий органлар- 
нинг атрофияга учрашига олиб келадн. Буйрак усти безлари-

1 Юнонча а — инкорни билдирувчи олд ^ушимчаси, {горЬе — озицланиш 
д е г а н  суздан олинган.



дан эркак жинсий гормонлари лаДДзн ташцари куп ишланиб 
чиццанида ургочи жинсий белгилар атрофияга учрайди. К,ал- 
цонсимон без гормонлари, соматотроп гормон кам ишлаииб чи- 
цилганида купгина органларнинг атрофияга учрай бошлаши 
цайд цилинган.

Организмга ёки ундаги бирои органга озиц моддалар ва 
кислород мудом етишмай туриши бутун организмнинг ёки ай- 
рим органнинг атрофияга учрашига сабаб булади. Бундай ат
рофия алиментар атрофия дейилади. Алиментар атрофия орга
низмга озиц моддаларнинг етарли кириб турмаслиги ёки шу 
моддаларни сингдиришининг бузилишига алоцадор булса, мол 
чуп — устнхон булиб озиб кетади.

Бунга, умумий атрофия кахексия деб аталади.
Органнинг ёт жисмлар, усмалар ва цоказолар билан боси- 

либ цолиши, унда компрессион ишемия пайдо булиши лам ат
рофия бошланишига олиб келади. Бунга компрессион атрофия 
дейилади.

Демак, атрофия келиб чициш ва авж олиш сабабларидан 
цатъи назар бутун организмга тарцала оладиган ёки бирор ту- 
цима системаси ё органда келиб чицадиган процесс булиб, ор
ган ва туцималар янги шароитга тушиб цолганида уларда руй 
берадиган мослаштирувчи л°ДисалаРнинг ифодаси деб царали- 
ши мумкин. Атрофия ута чуцур булмаган булса, сабаби барта- 
раф этилганидан кейин орган батамом аслига келиши, яъни ат
рофия цайтар процесс булиши мумкин. Атрофия камдан-кам 
>;олларда соф лолда учрайди, купинча у дистрофия билан бирга 
кечади.

Д И С ТРО Ф И Я

Дистрофия1 туцималарда моддалар алмашинуви бузнлиши- 
дан келиб чицадиган патологик процесс булиб, бунда патоген 
кучнинг организмдаги биоструктураларга денатурацияловчи 
таъсири натижасида структура узгаришлари вужудга келади 
ва туцималарда айниган алмашинув малсулотлари тупланиб 
цолади.

Дистрофияда туцима функцияси сусайган ва латто айниган 
булса-да, бутунлай йуцолиб кетмайди. Ленин альтерация ва 
некробиозга учраган хужапраларнинг функционал курсаткич- 
лари аста-секин батамом йуколиб боради.

Дистрофик узгаришлар цайси моддалар молекуласига ало- 
кадор эканлигига цараб, оцсил, ёг ва углевод дистрофиялари 
фарц цилинади. Моддалар алмашинуви патологиясини ёритгани- 
мизда бу хакда батафсил тухталамиз.

Дистрофияда моддалар алмашинувининг аинишига хос ало- 
матлар пайдо буладиган бузуц структура элементлари лУж аи- 
раларининг узида ёки улардан ташцарида курнлади ёки турли

1 Юнонча dys — бузилиш, ко р И е  — ози^ланиш деган  су зл ар д ан  олинган.



хужайралар, толали тузилмалар ва хужайрадан ташцарида 
баравар пайдо булади. Шунга кура дистрофиялар цужайра 
дистрофиялари, хужайрадан ташцари ва аралаш дистрофия- 
ларга булинади.

Дистрофияни келтириб чицарадиган патоген куч бевосита 
биоструктураларга ёкн цон айланиши, иннервация, гормонал 
регуляциялар ва бошцаларга таъсир курсатиши мумкин.

Бунда органлар фаолиятининг рефлектор бошкарнлиши, цон 
билан таъминланиши бузилади ва зацарли мацсулотлар цосил 
булиб, натижада дистрофиялар бошланади.

Дистрофия келтириб чицарган таъсирот йуцотнлса, орган- 
нинг структураси цайта тикланиши мумкин. Бирок, дистрофик 
узгаришлар чуцурлашиб авж олган булса, айницса цари цай- 
вонларда органнинг аслига келиши цийин булади.

Дистрофиянинг оцнбати унинг цайсн органда ва цай дара- 
жада авж олганига борлиц. Х,аёт учун муцим органларнинг дис- 
трофияга учраши хавфлн оцибатларга олиб келадн. Деструк- 
цияга учраган цужайра структураларининг турига караб орган 
дистрофияси турли характер да  булади. Чунки цужайра мембра- 
налари, митохондрийлар, ядро ва бошца органоидлардаги дес
труктив узгаришларнинг цар бири узига хос хусусиятга эга 
булади ва турли функционал узгаришларга олиб боради.

Н Е К Р О З  ВА Н Е К Р О Б И О З

Некроз1 деб, туцималарнинг ириши, халок булишига, ма- 
цаллий улимга айтилади. Расмана некроздан олдин купицча 
узоц давом этадиган аста-секин ирий бошлаш проиесси булиб 
утади. Айни вацтда цаётий процесслар билан дистрофик про- 
цесслар (цужайраларнинг нобуд булиб бориши) гуё бир-бири 
билан цушилиб кетади. Некробиоз, яъни улим билан цаёт 
уртасидаги цолатдир.

Физиологик ва патологик некрозни фарцлайдилар. Физио- 
логик некроз деб, хУж а йраларнинг сорлом организмда цариб 
^лишига айтилади. Патологик некроз эса, патоген кучлар таъ- 
сирида содир булиб, турли-туман касалликларда кузатилади. 
Некроз, аста-секин, дистрофик процессларнинг чуцурдашиши 
натижасида ёки одатдан ташцари кучлн таъсиротлт (масалан, 
куйиш, цаттиц жароцатланиши) туфайли кисца вацт ичида со
дир булиши мумкин. Шу билан бирга айрим цужайралап ор
ганнинг кичик бир цисми ёки цаммаси некрозга учраши мум
кин. Некрозга купинча мацаллий цон айланишининг бузилиши 
сабаб булади.

^осил булган некротик массанинг консистенциясига цараб, цу- 
руц ва суюц некроз фарц цилинади. 1\уруц некроз тукималарда 
коагуляцион процессларнинг кучайганлнгидан вужудга келади ва

1 Ю нонча — КесгоБ улик, жонсиз демакдир.



бунда цуюц консистенцияли некротик массалар з^осил булади. 
Суюц ёки колликвацион некроз туциманинг эриб, аталасимон 
массага айланишн билан характерланади. Бунда, айникса про- 
теолитик процесслар кучайиб кетади. Оцсил касаллигн пайтида 
OFH3 шилиц пардасининг ириб, кучиб тушиши колликвацион 
некрозга мисол була олади. Силда з^осил буладиган некротик 
массалар эса, цуруц некрозга мисол булади.

Некротик массага цон пигментининг узгарган маз^сулотлари 
куп аралашиши натижасида гангрена авж  олади. Гангрена 
з$ам цуруц ва суюц булиши мумкин. Гангрена чиритузчи бакте- 
рнялар билан ифлосланса, туцималар ириб, саснйдч (сассиц 
гангрена).

Некрознинг оцнбати бу процесснинг цайси органда ва цан- 
чалик авж олганига борлиц. Мия ва юракда цосил б^лган май- 
да некрозлар з^ам з^аёт учун хавф турдиради.

Некроз атрофдаги сор туцималарни таъсирлайди. Шунинг 
учун з^ам, купинча унинг атрофида бириктирувчи туцимадан 
иборат капсула з^осил булади. Некротик масса маз^сулотлари 
цонга сурилиб, организмнинг заз^арланишига сабаб булади. 
Некротик масса сурилиб кетса, купчилик з^олларда унинг урни- 
да бириктирувчи туцима усиб, чандиц пайдо булади.

Г И П Е Р Т Р О Ф И Я  ВА Г И П Е Р П Л А З И Я

Гипертрофия1 деб, орган ва туцима з^ужайралари озицлани- 
шининг кучайиши натижасида улар з^ажмининг катталашиб ке- 
тишига айтилади. Орган ёки ту^имада з^ужайралар сонннинг 
одатдагидан купайганлиги з^исобига уларнинг катталашуви ги
перплазия дейилади. Гипертрофия ва гиперплазия купинча бир- 
галикда учрайди, яъни орган катталашуви билан бир вацтда 
ундаги з^ужайралар з^ам катталашиб, купайиб кетган булади.

Чин ва сохта гипертрофия фарц цилинади. Чин гипертрофия- 
да органнинг катталашуви унинг паренхима цужайралари хи- 
собига юз берса, сохта гипертрофияда бириктирувчи тукима. 
купинча ё? туцимаси усиб кетган булади. Чин гипертрофия ор
ганнинг функционал цувватини оширса, сохта гипертрофия ак- 
синча, камайтиради.

Келиб чициш сабабига кура гипертрофия патологик ёкн фи
зиологик булиши мумкин. Физиологик гипертрофия сорлом ор- 
ганизмда бирор органга функционал эз^тиёж купайиб, уша 
орган зур бериб ишлайдиган пайтда келиб чицеа, патологик ги
пертрофия патоген агент таъсири туфайли келиб чицади. Буроз- 
лик даврида бачадон ва елиннинг, купроц дарал озицлар билан 
боцилганда з^азм органларининг, ишчи з^айвонларда юрак ва ске
лет мускулларипинг катталашиши ва бошцалар физиоло
гик гипертрофияга мисол булади. Бироц, ишчи з^айвонлар

1 Юнонча — hyper ^а д д ан  тацщари, t rophe  — о в ^а тл а н и ш  деган сузлар- 
дан олинган.



Ладдан ташцари куп ишлатилганда физиологик гипертрофия 
патологик туе олиб кетиши мумкин. Юрак клапанларидаги 
нуцеонлар туфайли миокарднинг гипертрофияга учраши пато
логик гипертрофияга мисол булади.

Жуфт органлардан бири олиб ташланганда ёки унинг фао- 
лияти сусайганда, иккинчиси гипертрофияга учрайди. Буига ви- 
кар гипертрофия дейилади. Жуфт булмаса-да, бир-бирига бево- 
сита боглиц органлардан бирида етишмовчилик булса лам 
викар гипертрофия пайдо булади. Масалан, талоц олиб ташлан
ганда лимфа тугунлари гипертрофияга учрайди.

Баъзан, бирор орган атрофияга учраганда цушни органлар- 
нинг гипертрофияга учраши кузатилади. Масалан, мия т^цима- 
си атрофияга учраганда мия пардалари ва калла суяги цалин- 
лашади (викар гипертрофия).

Патологик гипертрофияга эндокрин безларнинг дисфункция- 
си ^ам сабаб булиши мумкин. Масалан, соматотроп гормон куп 
ишланиб чицилганда суяклар катта ва дагал булиб кетади.

Гиперплазия лам патологик ва физиологик булади. Бугоз- 
лик пайтида сут бези эпителийсининг купаииши, торли яйлов- 
ларда акклимитизация цилннаётган лайвонларда цон ишлаб 
чицарувчи мезенхима лУж айраларининг купайиши физиологик 
гиперплазияга мисол булади. Турли хил цадоцлар, гранулёма- 
лар, усмалар патологик гиперплазияга мисолдир.

Р Е Г Е Н Е Р А Ц И Я

Регенерация1 деб, лалок булган туцима элементлари урнига 
янгиларининг пайдо булишига айтилади. Регенерация эволюци- 
он тарацциётда орттирилган мосланиш реакцияларидан бири 
булиб, жаролатланган орган ёки туциманинг морфологик жи- 
Латдан цайта тикланишига царатилган.

Сорлом организмда лам туцималар янгиланиб боради, цари- 
ган лужайралар урнида ёш лУж айралар пайдо булиб туради. 
Физиологик регенерация дейиладиган шу регенерация туфайли 
организмнинг структура гомеостазиси сацланади.

Патологик ёки реператив регенерация организмда турли па
тологик процесслардан лУж айра ва туцималар лалок булганда 
кузатилади. Яраларнинг битиши, дистрофик органларнинг мор
фологик жи^атдан аслига келиши патологик регенерацияга ми
сол булади. Бироц, унинг шу номига караб, бундай регенерация 
патологик узгаришларга олиб келар экан, деб тушунилмаслик 
лозим. Уни бундай ном билан аташимизга сабаб, бундай реге- 
нерациянинг патологик процесс оцибатида вужудга келишидир. 
Шу билан бирга атипик тарзда утадиган ламДа метаплазияга 
(бир турдаги туциманинг бошца турдаги туцимага айланишига) 
сабаб буладиган регенерация патологик регенерация дейилади.

1 Л атинча  г eg en era t io  — цайта тугилиш, цайтадан пайдо булиш, тикла-
ниш деган су здан  олинган



Регенерация тубан организм ва туцималарда айницса кучли 
намоён булади. Чунончи, эпителий ва бириктирувчи тукима- 
ларда регенерация хусусияти кучли. Мускул, айницса нерв ту- 
цималарида, аксинча, регенерация имкониятлари жуда кам. 
Нерв туцимасида фацатгина нерв толалари, шунда хам нерв 
Хужайрасининг танаси тараф идаги  усимталарнинг тикл апиш и  
мумкин. Ички органлардан жигарнинг регенератив хусусияти 
бирмунча кучли. Жигарни 3—4 марта цисман экстерпация ци- 
лиш нули билан бутунлай янгилаш мумкинлиги исботлангаи.

Туцималарнинг регенератив хусусияти организмнинг онтоге
нетик тарацциётига хам боглиц. Эмбрионал таравдиёт даврида 
ёш цайвонларда регенерация яхши намоён булса, организм к;а- 
риган сари бу хусусият сусайиб боради.

Туцималарда регенератив хусусиятнинг нечоглиц кучли бу- 
лиши уларнинг озицланишига, нейрогуморал йул билан бошца- 
рилиши, кислород билан таъминланиши ва бошцаларга боглиц. 
Шунинг учун хам> денервация цилинган органларда, невротик 
дисгормонал цолатга тушган, оч цолган, цон айланиш бузил- 
ганда цайвонларда физиологик регенерация хам, патологик ре
генерация цам сусайган булади. Х,айвонларни сифатли ва 
туйимли озицлар билан бошца регенератив процессларнинг 
муваффациятли кечишига шароит тугдиради.

Регенерация процессида орган ёки туциманинг янгидан тик- 
ланиши билан якунланишига тула регенерация ёки реституция 
дейилади. Бироц купинча регенерация тула булмайди ва нуц- 
сон четларида бириктирувчи туцима усиб чициб, шнкастланган 
жойни цоплаб олиши мумкин, бунга чапдицланиш ёки субс
титуция дейилади.

Регенерацион туцимада гликолитик процесслар, оцсиллар ал- 
машинуви кучайган, ассимилятив процесслар жадаллашган бу
лади. Регенерацион туцимада Д Н К  ва Р Н К  молекулалари купа- 
?;ди ва структуралар цурилиши учун керакли генетик информа
ция жадаллашиб боради. Регенерацион туцимада янгидан пайдо 
булиш процессларининг жадаллашуви эскирган, шикает еган 
структураларнинг тезрок парчаланишини тацозо цилади. Шунинг 
учун хам, у ерда синтетик процесслар билан бир цаторда про- 
тсолитик процесслар хам маълум дараж ада  тезлашади.

Шундай цилиб, регенерация купчилик холларда янги цон 
томирлари нервлар, орган стромаси, паренхимаси ва бошца 
структураларнинг цайтадан бирма-бир тула тикланишини таъ- 
минлашга царатилган кенг куламли ходисадир.

ТРА Н С П Л А Н Т А Ц И Я

Трансплатация деб, туцима ёки органни организмнинг бир 
жойидан иккинчи жойига ёки бошца индивидга кучириб ^тца- 
зишга айтилади. Кон алмаштириб цуйиш хам бир хисобдан 
трансплантацияга кирадн.



Кучириб утцазиладиган орган ёки туцимага трансплантат 
дейилади. Трансплантат бераётган орган ёки организм донор, 
уни цабул цилаётган орган ёки организмга реципиент дейилади.

Трансплантат цайси организмдан олиниб, цайси организмга 
кучирилиб утцазилишига цараб, ауто, гомо ва гетеротрансплан- 
тация фарц цилинади. Аутотраисплантация деб бир индивид- 
нинг узидаги туцима ёки органни унинг бир жойидан иккинчи 
жойига кучириб утцазишга айтилади. Эпителий ва бириктирув- 
чи туциманинг аутотрансплантацияси айницса муваффациятли 
чицади. Бир турдаги ^айвонлардан олинган орган ёки туцимани 
уша турдаги боища ^айвонга кучириб утцазишга гомотранс
плантация дейилади. Суяклар ва буйракларнинг гомотранс- 
плантацияси купчилик холларда муваффациятли чицади.

Бир турга мансуб индивидиумдан олинган тукима ёки орган
ни бошца турдаги индивидга кучириб утцазиш гетеротранс
плантация дейилади. Гомо ва гетеротрансплантацияларда туци- 
маларнинг купинча иммунологнк жи^атдан бир-бирига тугри 
келмаслиги операциянинг муваффацнятли натижа беришига 
тусцинлик цилади. Шунга царамасдан, кам дифференциаллан- 
ган туцималар гомотрансплантацияси биоген стимуляторлар- 
дан фойдаланиш ва бошца цушимча воситаларни цулланиш йу- 
ли билан утказиладиган булса, баъзи ^олларда муваффациятли 
чициши мумкин. Трансплантатнинг вацтинча ноцулай шаро- 
итда сацланиши унда биоген стимуляторлар з^осил булишига 
ва унинг яхши пайвандланиб цолишига ёрдам беришини В. П. 
Фил атов клиник тажрибаларда исбот цилди.

У С М А Л А Р

Усма1 деб, асосан бирор хилдаги туциманинг одатдан 
ташцари усиб кетиши билан ифодаланадиган патологик про- 
цессга айтилади. Патологиянинг усмаларни урганувчи булимига 
онкология дейилади. Усма, одатда, бирор сабаб билан узгариб 
цолган нормал туцима заминида ^осил булади ва шу туцима 
^ужайраларининг тухтовсиз усавериши билан таърифланади. 
Нормал ^ужайраларнинг усма ^ужайраларига айланишини 
малигнизация деб аталади.

Усмалар хилма-хил булиб, организмдаги царийб барча ту- 
цималардан вужудга келиши мумкин. Усмаларни улар ^осил 
булган туцима номига «ома» цушимчасини цушиб номлайди- 
лар. Шунга кура, неврома, липома, эпителиома, миома, аденома, 
остеома ва ^оказо усмалар фарц цилинади. Баъзи усмалар- 
нинг номи бу номенклатурага тугри келмайди. Чунончи, эпите
лий тукимасидан ^осил буладиган хавфли усма рак, бирикти- 
рувчи туцимадан з^осил буладигани эса, саркома деб аталади.

1 Усма илмий а д а б и ё т д а  баъзан  бластома (юнонча Ыаз1апо — ^смоц де- 
ган суздан олинган),  неоп лазм а  деб )^ам аталади.



Бу номлар илмий номенклатура ишланиб чицишидан олдин 
пайдо булган тарихий номлардир.

Усмалар, паренхима ^ужайралари ва уларни паллаларга 
(булакларга) булиб турувчи бириктирувчи туцима цатлами —■ 
стромадан иборат. Хавфли усмаларда строма кучсиз ривожлан- 
ган булади. Шунинг учун лам бундай усмаларга гисгиоид ус
малар деб ном берилган. Хавфсиз усмаларда строма яхши ри- 
вожланган булиб, цалин капсула билан уралган усмалар орга
ноид усмалар дейилади.

Турлн усмалар турлича жадаллик ва тартиб билан усади. 
Айрим усмалар аста-секин ва барча цисми бир текисда усиб, 
атрофдаги туцималарни тобора купроц суриб цуяди. Усманинг 
бошца туцима ичига суцилиб кирмасдан, тобора катта булиб 
усавериши экспансив усиш деб аталади. Бундай усиш хавфсиз 
усма деб аталадиган усмаларга хос. Бундай усмалар цон то- 
мирлари ва нерв толалари билан етарлн таъминланиб боради, 
улардаги моддалар алмашинуви нормал туцимадан кам фарк; 
цилади. Атрофдаги туциманинг сицилиб борнши ва баъзан ре
актив яллигланиш авж олиши туфайли усма купинча фиброз 
капсула билан уралиб цолади.

Айрим усмалар, аксинча, жуда тез ва тартибсиз усади. Ат
рофдаги туцималардан яхши чегараланмасдан, уларнинг ора- 
сига суцилиб кириб боради, бунга инфильтратив усиш дейилади. 
Айни вацтда усиш шу цадар жадал борадики, янги пайдо була- 
ётган туцима цон томирлари ва нерв толалари билан етарли 
таъминланиб улгурмайди. Натижада усманинг марказий цисм- 
ларида парчаланиш прощесслари кучайиб кетади, моддалар 
алмашинуви нормал тукимадагидан бошцача булади. Бундай 
усмаларга хавфли усмалар дейилади. Рак ва саркома буларга 
мисол була олади.

Хавфли усмаларнинг туцималар орасига суцилиб кириб 
усиши ва уларнинг атроф туцималардан яхши чегараланмас- 
лиги, цисмларнинг осон узилиб чициши уларнинг организмда 
тарцалиб, янги усма тугунлари, дуварак усмалар — метастаз- 
лар ;\осил цилишига шароит яратади.

Усма метастазлари, одатда, цон ва лимфа томирлари орца- 
ли тарцалади. Шунинг учун ла м усмаларнинг тарцалиши цон 
ва лимфа томирларининг йуналишига боглиц. Масалан, меъда 
раки купинча жигарда метастаз беради ва ц. к. Метастазнинг 
цаерда ^осил булиши асосий тугундан узилиб чиццан усма цис- 
минн цабул цилувчи туциманинг хусусиятига лам боглик;. Чу- 
нончи, упка ракидан метастаз купинча мия ва буйрак усти без- 
ларида, цалцонсимон, сут ва бошца айрим безларнинг хавфли 
усмалари купроц суякларда метастаз беради.

Метастатик усмалар цаерда ривожланишидан катъи назар, 
улар она усма билан бир хил хусусиятларга эга булади. Чунон- 
чи, гепатоманинг танани исталган цисмида ^оспл цилган метас- 
татнк усмаси ут пшлаб чицариш хусусиятига эга эканлиги



аницланган. Усмаларнинг организмда тарцалиши хамма вацт 
Хам метастаз хосил булиши билан якунланавермайди. Улар 
макрофаглар томонидан фагоцитозга учраб кетиши хам мумкин.

Усмаларнинг хайвонот дунёсида тарцалиши. Усмалар хайво- 
нот дунёсида кенг тарцалган касалликлардан бири булиб, бар- 
ча умуртцалиларда, хатто айрим умуртцасизларда ва усимлик- 
ларда хам учраши мумкин. Айницса, улар цишлоц хужалик 
Хайвонларида куп учрайди. К,орамолда саркома, фиброма, мио
ма ва остеомалар купроц курилади. Отларда меланосаркома, ос
теосаркома ва рак нисбатан куп учрайди. Х,укиз ва айгирларда 
купроц жинсий органларда усмалар хосил булади. Итларда 
усмаларнинг барча турлари учрайди. Уларда усмалар купинча 
кукрак безларида ва жннсий органларида хоснл булади. Пар- 
рандаларда, айницса товуцларда саркома куп учрайди. Лекин 
цуёнларда, айницса денгиз чучцаларида табиий шароитда ус
малар камдан-кам холларда цайд цилинган. Лаборатория ша- 
роитларида усмаларга купроц мойил буладиган сичцон зотлари 
яратилган. Балицларда цопловчи ва бириктирувчи туцима ус- 
малари купроц курилади. Айницса, улар сунъий урчитилганда 
усмалар куп хосил булиши аницланган.

Бир хайвоининг узида бир неча хил усма бир пула хосил 
булиши хам мумкин.

Усма хосил булишидаги умумий цонуниятлардан бири шуки, 
усмалар купинча цари хайвонларда кузатилади. Усма хосил бу- 
лишида хайвон конструкцияси ва нерв системасининг типи хам 
маълум роль уйнайди деган маълумотлар бор.

Усмаларнинг биологик хусусиятлари. Усма туцимасп орга
низм учун фацат ортицча ва узгачадир. Бошцача айтганда ус
ма, узи хосил булган туцимадан цатор биологик, биохимиявий, 
физика-химиявий ва морфологик курсаткичлари билан кескин 
фарц цилади. Усма хужайралари хоссаларини «атинизм» терми- 
ни билан юритилади. Усма хужайраларининг ана шундай ати- 
ннк холга кириши анаплазия дейилади.

Б и о л о г и к  а н а п л а з и я .  Усманинг узига хос томони 
Хужайраларнинг чексиз усиш хусусиятига эга булишидир. Ба- 
шарти, усма олиб ташланмаса ёки хайвон халок булмаса, у чек
сиз усавериши мумкин. Лекин, айрим холларда усма вацтинча 
усншдан тухташи ёки акс холда таракций цилиб, сурилиб кети
ши мумкин, аммо бундай ходисалар жуда кам учрайди. Айрим 
усмалар жуда катта булиб кетади. Чунончи, сигирларда 100 кг, 
одамларда 50 кг огирликка етадиган усмалар цайд килииган. 
Одатда, хавфсиз усмаларгина катта улчовларга етади. Хавфли 
\'смалар эса тез усишига царамасдан катта улчамга етмаслиги 
мумкин, чунки унда куплаб хосил буладиган захарли махсулот- 
лар хайвонни усма хали катталашмасдан туриб халок цилади. 
Усмаларнинг цанча муддат давомида усиб бориши уларнинг 
цайси органда хосил булганига хам боглиц. Х,аёт учун мухим



органларда усма з^осил булса, у унча катталашмасдан цайвон 
улиб кетади.

Усмаларнинг тухтамасдан усаверишини цуйидаги мисолда 
куриш мумкин. 1905 йилда Эрлих бир сичцон елини ракини 
бошца сичцонга эмлаб утцазса буладиган кучирмасини ^осил 
цилган эди.

Алексис Каррелнинг з^ар цандай з^ужайра, агар унга етарли 
шароит яратиб бернлса, чексиз купайиш хусусиятига эга була- 
ди, деган назарияси якин йилларгача з^укмрон эди. Бироц, Лео
нардо Хайфлик томонидан 1960 йилдан бери олиб борилган тек- 
ширишлар з^ар цандай >;айвоннинг нормал з^ужайраси умр даво- 
мида маълум мартагача купая олиши мумкиилигини, ундан 
сунг з^алок булиши шарт эканлигини курсатиб берди. Чунончи, 
одам з^ужайралари 50 ма|>та булиниши мумкин холос, чучка- 
ларники эса, атнги 15 марта булина олади.

Дужайраларнинг куиайиши булиниш сони билангина чеклан- 
масдан, балки, туцимадаги з^ужайралар зичлигига цараб з а̂м 
з^ар хил тезликда боради. Бошцача айтганда, орган кемтиги 
тулиши билан регенератив процессларнинг интенсивлиги пасая- 
ди ва улаётган з^ужайралар билан янги пайдо булаётган цужай- 
ралар уртасидаги нисбат мувозанатлашади. Чунки з^ужайра- 
лар маълум марта булина олиш имкониятига эга булади ва 
уларнинг шу хусусияти нормада организмнинг бутун умри даво- 
мида бир текис юзага чикиб боради. Агарда з^ужайранипг бу- 
яиниш сони бузилса ёки умр буйи мулжалланган булпнишлар 
цисца вакт ичида булиб утадиган булса, у вацтда туцима ор- 
тицча усиб кетади. Шундай цилиб, айрим олимларнинг фикри- 
ча, усмаларда з^ужайраларнинг булиниш сонини белгиловчи 
генетик механизмлар бузилган булади.

У. Буллоу ва Э. Лоуренслар 1964 йилда туцималарда проли- 
фератнв жараённи сундирувчи махсус фактор мавжудлигини 
аницлаб уни кейлонлар деб атадилар. Бу фактор гарчи з^озир- 
гача тоза з^олда ажратиб олинмаган булса-да, з^ужайралар ми- 
тотик активлигини бош^арувчи гуморал факторлардан етакчи- 
си эканлиги кундан-кунга аён булиб бормоцда.

Дар бир туцимага унинг узи учун хос булган махсус кейлон 
таъсир цилади. У, турли з^айвонларга мансуб булса-да, шу хил 
туцимага таъсир цилаверади.

Кейлонлар таъсирида турли усмаларнинг усиши секинла- 
шиб цолгани ва з^атто усмаларнинг батамом йуцолиб кетганли- 
ги з^ацида маълумотлар бор. Шунга кура, усмаларнинг цосил 
булишида ёки ривожланишида туцималарда кейлонлар алма- 
шинувининг бузнлиши хам маълум роль уйнаши эз^тимолдан 
холи эмас. Дар,\ацицат, усмаларни ташкил цилган з^ужайралар 
таркибида кейлонларнпнг нормал туцималаридагндан кура бир 
неча марта кам булиши аницланган.

Усмаларнинг яна бир биологик узига хослиги шунда намоён 
буладики, улар трансплантация цилинганда яхши ривожланиб



кетаверади. Дастлаб 1877 йилда М. А. Новинский томонидан 
аницланган бу л°Диса организмнинг иммунобиологик реакция- 
сига усмаларнинг анча чидамли эканини курсатадн. С орлом 
туцимага цараганда усмаларни кучириб у-щазиш (транспланта
ция цилиш) осонроц булиши уларнинг антигенлик хусусиятла- 
рида индивидуаллик паст эканлигидан далолат беради.

Биохимиявий анаплазия. Усманинг узига хослиги унда кеча- 
ётган биохимиявий процессларда лам У3 ифодасинн топади. 
Усмадаги моддалар алмашинуви бир канча хусусиятларга эга, 
шуниси ^ам борки, аницланаётган бу хусусиятларнинг тури кун- 
дан-кунга купайиб бормоцда.

Усмалардаги моддалар алмашинувининг царийб барча лал* 
цаларида: биоэнергетикада булсин, углеводлар, ёглар, оцсил- 
лар, электролитлар, нуклеин кислоталар алмашинувнда булсин 
алолида хусусиятлар бор.

Усмаларда айницса биоэнергетик процесслар кескин узгар- 
ган лолДа утади, буни дастлаб 1930 йили Варбург узининг 
классик текширишларида аницлаган. У усмаларда гликолитик 
процесслар, яъни углеводларнинг анаэроб парчаланиши аэроб 
парчаланишдан устун туришини цайд цилган. Шунга цараб, у 
нормал лужайранинг усма лужайрасига айланишига сабаб кис
лород танцислигидир деган хулосага келган.

Усмалардаги биоэнергетик процессларда руй берадиган уз- 
гаришлар латто ШУ даражага етадики, гарчи кислород танцис 
булмаса лам гликолитик процесслар аэроб парчаланишдан ба- 
ри бир устун келаверади. Улардаги биоэнергетик процесслар- 
нинг шу хусусиятига Крэбтри эффекта дейилади.

Гликолитик парчаланиш жараёнида углеводлар таркибидаги 
энергияпинг ламмаси булиб 5— 7 процентигина ажралади, улар
нинг цолган цисми эса, оксидланиш жараёнида ажралиб чица- 
ди. Шунинг учун лам> усмаларда гликолитик процессларнинг 
устунлик цилиши туцима биоэнергетикасида етишмовчиликлар 
вужудга келтиради. Бунинг устига гликолитик процессларда 
ажралиб чицадиган энергиянинг усмалардаги микроэргли мо- 
лекулаларда тупланиб бориши (кумуляцияланиши) сусайган 
булади. Оцибатда энергия исроф була бошлайди. Бу эса, энер
гетик етишмовчиликни янада огирлаштиради.

Лекин шундай булса-да, тез булиниб турадиган ёш лужайра- 
лар  ва эмбрион туцималарида лам гликолитик процесслар худ- 
ди усмалардагидек булиб утади, модомики шундай экан, бу — 
гликолитик процессларнинг шу хусусияти усмалар патогенези- 
да му^им роль уйнаса-да, аммо белгиловчи аламиятга эга 
эмаслигини курсатади.

Усма туцимасида гликолитик процессларнинг кучли булиши 
уларда гликоген мицдори камайиши ва, аксинча, сут кислота 
купайиб кетишига олиб келади. Масалан, гепатомада гликоген 
нормал жигар туцимасидагига цараганда 40 марта кам, сут 
кислотаси эса уч марта ошиб кетиши аницланган. Гликолизнинг



кучайиб боришини нормал ^ужайранинг усма цужайрасига ай- 
ланиб келаётганлигйдан дарак берувчи белги деб цараш мумкин.

Усмаларда кузатиладиган гликолитик процессларда кисло
род цаид молекуласига цитохром фермеитлар иштирокида эмас, 
балки оксидаз фермеитлар иштирокида контакт була бошлай- 
ди. Демак, уларда цитохром фермеитлар активлиги паст бу- 
лади ёки етишмайди. Гликолитик процессларда ажралиб чица- 
диган углерод бирикмалари аминокислота ва ёглар синтезида 
актив иштирок цилади ва усиш процессида сарф булади деган 
маълумотлар куп.

Усмаларда оцсил алмашинуви сифат жицатдан цам, мицдор 
жи^атдан з^ам узгаришларга учрагаи булади. Мицдор узгариш- 
лари синтетик процессларнипг кучайиши билаи намоён булса, 
сифат узгаришлари оцсил синтезииинг алоцида, яънн усмалар 
учуй хос тарзда бориши билан намоён булади.

Усмаларда махсус оцспл синтез булишини 1946 йилда 
Б. И. Збарский аницлаган, бу оцсилни туморпротеидлар деб 
номлади.

Усмаларда айницса ядро оцсиллари — гистоилар синтез бу- 
лиши кучаяди. Усмаларда оксил нормал туцималардагидан куп 
булиши аникланган. Усма рибосомаларининг асосий аминокис- 
лоталарга бой эканлиги топилган. Усмаси булган цайвонларда 
СОг чицарилиши 20 процентгача камаядики, бу уларда оксид- 
ланиш процессларининг бутун организм мицёсида чала булиб 
колаётганлигидан дарак беради. Усмаларда трансфераза фер- 
ментининг активлиги пасайган булади.

Усмаларда нуклеин кислоталар алмашинуви цам бузилади 
деган фикрни 1934 йилдаёц Штерн ва Виллхаймлар айтган эди- 
лар. 1941 йилда Рондони усмаларда ДН К Р Н К  дан купроц бу
лишини аницлади. Усмаларда буладиган Д Н К  синтезини сунгги 
йилларда куп авторлар урганишди. Натижада Д Н К  нинг усмада 
сифат узгаришларга учраши ^ам аницланди. Усмаларда РНК 
сиитези сусайгани ^олда Д Н К  синтези кучаяди. Демак, усма
ларда ДНК ва РН К синтезидаги мувофшушк, синхронлик бу- 
зилган булади. Усмаларда Д Н К  билан Р Н К  уртасидаги ком- 
плементарликнинг бузилиши ДНКдан генетик информация ку- 
чирилаётганда хато руй беришига сабаб булиши мумкин.

Усмаларда нуклеин кислоталар синтези кучайиб, парчала- 
нишнинг сусайиши цужайраларнинг зур бериб булиниши ва шу 
тарифа тез купайишига замин яратади.

Усмаларда ёг ва липоидлар алмашинуви х;ам тезлашади. 
Уларда туйиимаган ёг кислоталари, холестерин ва кетон тана- 
чаларининг купайиб цолиши аиицланган.

Усмаларда электролитлар алмашииувининг бузилиши улар
да сув ва калий ионларининг купайиши ва кальций ионлари- 
иинг, аксинча, камайиши билан ифодаланади ва цоказо.

Морфологик анаплазия. Гистологик текширишлар ёрдамида 
усма туцимасининг кайси тукимага мансуб эканлигини аницлаш



мумкин булса-да, унинг тузилиши анча узгариб кетган булади. 
Айннцса хавфли усмаларда морфологик анаплазия кучли намо- 
ён булади.

Усма лУж а йРалаРи турли-туман шакл ва катталикка эга 
булиши, тартибсиз жойлашиши билан характерланади. Х^'жай- 
раларда ядро билан цитоплазма улчамининг нисбати одатда- 
гидан бошкача булиб чикади. Хромосомалариинг сони ва тузили
ши лам бузилган булади. Митотик актив ^ужайралар куплаб 
учрайди. Х,ужайра мембраналарининг утказувчанлиги кучай- 
ган, лУж а йра органоидларининг тузилиши узгариб кетган бу- 
лади.

Усма туцимаси эмбрион туцимасини бир цадар эслатади. Ус
ма туцимаси билан эмбрион туцимаси уртасида ухшашлик мав- 
жудлиги иммунологик текширишлар ёрдамида лам топилган.

Физика-химиявий анаплазия. Усма лУж а йраларида цито
плазма коллоидларининг дисперслиги купайиб, сирт таранглик 
коэффициент!! паст, осмотик ва онкотик босим юцори булиб цо- 
лади. Му^ит реакцияси кислотали, электрик зарядлар юцори 
булади. Зур бериб усаётган усмаларда ма^аллий температура- 
нинг юцорироц булиши цайд цилинган.

УСМА Б И Л А Н  О Р Г А Н И З М Н И Н Г  УЗАРО ТА Ъ С И РИ

Усмага организмдаги купгина системалар, айницса нерв 
системаси таъсир этиши тугрисида куп материал тупланган. 
Масалан, марказий нерв системасидаги сурункали функционал 
узгаришлар руй берганда, хусусан, неврозлар пайтида усмалар- 
нинг табиий шароитларда ^ам, тажриба шароитларида лам 
тезроц лосил булиши аницланган.

Кишки уйцуга кетган лайвонларда канцероген моддалар 
таъсирида усма ^осил булишининг латепт даври чузилиб кета- 
ди. Лаборатория ^эйвонларидаги усмаларнинг усиши нерв сис- 
темасини тинчлантпрувчи дорилар таъсирида секинлашуви, 
цузгатувчи дорилар таъсирида эса, аксинча, тезлашиб цолиши 
цайд цилинган.

Периферик нерв толаларннинг жаро^атланиши усмалар
нинг хавфли тусга киришини, яъни малигнизация процессини 
тезлаштириши мумкин деган маълумотлар бор.

Организм гуморал факторлар орцали ^ам усмага таъсир 
цнлади. Масалан, соматотроп гормон усмаларнинг усишини 
тезлаштирса, меъда ости ва буйрак усти безларининг айрим 
гормонлари буни секинлаштиради. Усмалар гормонлар таъси
рида ^осил булиши ёки, аксинча, сурилиб, йуцолиб кетнши лам 
мумкин.

Усмага РЭС кучли таъсир циладн. Аслида, усма ^Уж а йрала-  
ри ва уларда ^осил булиб турадиган махсулотлар айниган, ор
ганизм учун ёт булган модда сифатида РЭС томонидан фаго-



4- раем. Лимора саркамаси булган ит. Буйиндаги лимора 
тугунлари жуда катталашиб, усмага айланган.

цитозга учрайди. Айницса, микрофаглар бунда му^им роль уй- 
найди. РЭС ^ужайралари стимулланганида усмаларни бир 
^айвондан иккинчи ^айвонга кучириш цийинлашиб цолади, шу 
хужайралар тула блокада цилинганида эса усма трансплан- 
татининг тула паивандланиб, яшаб кетишига шароит тугилади. 
Бундан ташцари, РЭС ^ужайралари усмаларнинг суюлиб кети
шига ёрдам берадиган махсус каыцеролизин моддалар ишлаб 
чицаради.

Кари ^айвонларда усмаларнинг к^п учраши нейрогуморал 
ва ретикулоэндотелиал системаларда руй берган узгаришларга, 
цисман булса-да, боглиц.

Усмалар ^осил булишида ^айвон конституцияси з а̂м маълум 
ролни уйнайди, ало^ида констнтуциядаги айрим индивид ва по- 
пуляциялар усма ^осил булишига купроц мойил булади. Маса- 
лан, сичцонларнинг жуда осонлик билан усма пайдо цилса 
буладиган зоти яратилган.

Усма ^ам, уз навбатида, организмга куп тарафлама таъсир 
цилиб туради, бу унинг турига, усиш интенсивлигига, цаерда 
жойлашганлиги, катталиги ва боищаларга боглиц.

Аввало усма атрофдаги туцималарга механикавий таъсир 
цилиб, уларнинг сицилиб-босилиб цолишига сабаб булади. Т а 
на сат^идаги усмаларнинг бу таъсири унча катта патогенетик 
а^амиятга эга булмаса, мия, ички органлардаги усмаларда у 
етакчи патогенетик а^амият касб этиши мумкин. Лекин энг му- 
^ими шуки, усмалардаги айниган моддалар алмашинуви жараё-



нида з^осил буладиган заз^арли моддалар цонга сурилиб, органи- 
змнинг за^арланишига олиб келади ва купинча улим содир 
булади. Усмалардан токсогормон деган махсус модда цам ажра- 
тиб олинган, бу модда зацарли хусусиятга эга булиб, оцсил 
билан Д Н К  комплексидан иборатдир. Токсогормон кучли гемо- 
литик таъснр курсатишидан ташцари жигарда каталаза фер- 
ментининг активлигини цам пасайтиради. Токсогормоннинг бу 
хусусияти буйрак усти бези гормонларини инактивлаштириб, 
^ужайралар мембранасинингутказувчанлигини пасайтириб цуйи- 
шига боглиц деб цисобланади. Токсогормоннинг антигенлнк 
ва бошка хусусиятлари нммуиологик методлар срдамнда ур- 
ганилмоцда.

Усмаларда учрайднган заз^арли моддалар бнргина токсогор
мон эмас, балки гликолизни тезлаштнрувчи фактор з^амдир.

Юцорида айтиб утганимиздек, хавфли усмалар жуда тез 
усадиган булганидан цон томирларн билан етарлп таъминла- 
нишга улгура олмай цолади ва натижада усманинг маркази 
нриб, унда йирннг боглайдиган некробиотик процесслар авж 
олади ва организмнинг заз^арланишини янада кучайтиради.

Усманинг жуда тез ва узлуксиз усиб бориши, баъзан жуда 
катта булиб кетиши организмнинг энергетик ва пластик ресурс- 
ларини камайтириб, тинкасини цуритади, буларнинг цаммаси 
заз^арланиш билан бирга цушнлиб, молнннг жуда орицлаб кетн- 
шига олнб келадн (кахексия).

Ва, ницоят, усманинг узидаги рецепторлар билан организм
нинг бошца цисмларидаги рецепторларнинг усма метаболитла- 
ридан узлуксиз таъсирланиб туриши цам организмда бир цанча 
рефлектор узгаришларни келтириб чицаради.

Шундай цилиб, усмалар таъсирида организмда кузатилади- 
ган умумий патологик процесслар цаттиц за^арланиш, энерге
тик ва пластик ресурсларнинг тугаб бориши ва бошцаларни 
цамраб олувчи комплексдан иборат.

Организмда умумий моддалар алмашинуви дастлабки пайт- 
ларда кучайган булса, бора-бора организм з^олдан кетганидан 
кейин моддалар алмашинуви сусайиб цолади. Конда чала ок- 
сидланиш мацсулотлари, сут кислота, цолдиц азот купайиб ке- 
тади. Оцсиллар мицдори, айннцса, альбумиилар, аксинча, ка- 
маяди.

Хавфли усмалар билан огриган организмда бир вацтнинг 
узида з$ам гемолитик, з^ам гипопластик анемия авж олиб бора- 
ди. Коннинг ранг курсаткичи пасаяди. Органларда дистрофик 
узгаришлар цайд цилинади. Кахектик з^олат вужудга келади.

У С М А Л А Р  Э Т И О Л О ГИ Я С И

Усмалар жуда цадимдан маълум булиб, улар тугрисидаги 
дастлабки маълумотлар эрамиздан олдинги XX—XV асрларга 
мансуб Миср ва Рим эсдаликларида учрайди. Уша замонларда



усмаларни организмга бутунлай ёт моддадан ташкил топган ту- 
зилма деб царашган. Ленин усмалар з^ам нормал туцималар 
цатори з^ужайралардан ташкил топганлнги яциндагина, яъни 
утган асрнинг охирларида аницланди. Шундан кейин, усма- 
ларнинг келиб чициши хацида цатор гипотеза ва назарнялар 
уртага ташланди. Аммо усмаларнинг этиологияси тугрисидаги 
бу муаммо ламон тула ечилган эмас. Усмалар этиологияси тур- 
рисидаги назарияларнинг асосийлари туртта:

1. Э м б р и о н а л  к у р т а к л а р  н а з а р и я с и ё к и  д и з о н -  
т о г е н е т и к  н а з а р  и я. Конгейм уртага ташлаган бу назари- 
яга кура усмалар организмда органлар шаклланишида нштирок 
эта олмай цолган, яъни у диффереицияланмаган эмбрионал з^у- 
жайралар — куртаклардан ривожланади. Турли-туман таъсирот- 
лар, «гафлатда» цолган бундай з^ужайралар эмбрион ^ужайра- 
ларига хос потенциал тез купаювчанлик хусусиятларининг 
руёбга чицишига ёрдам беради.

Конгейм назариясининг асосий далили усма туцимаси билан 
эмбрион туцимада умумий хусусият борлиги — з^ужайралар- 
нинг кам дифференциалланганлигидир. Шуниси цизицки, бош- 
ца авторлар усма туцимаси ва эмбрион туцимасида иммунобио
логик жи^атдан, яъни антигенлик хусусиятлари жиз^атидан з^ам 
ухшашликлар борлиги топилди. Бундан ташцари, эмбриологлар 
эмбрион цужайраларни вояга етган организмга транспланта
ция цилинганида бу цужайралар ракдек хусусиятларга эга 
булишини аницладилар.

Эмбрион з^ужайраларини трансплантация цилиш йули билан 
экспериментал усма з^осил цилиш мумкин булса-да, усмалар 
этиологиясини умуман шу дизонтогенетик назарияга боглаб цу- 
йиш нотурри. Бу назария ёш организмда пайдо буладнган баъ- 
зи усмаларнинг келиб чицишини тушунтириб бериши мумкин, 
холос.

2. Т а ъ с и р л а н и ш  н а з а р  и я с и. Бу назарияни немис 
патологи Вирхов асослаган. Унингча, усма туциманинг сурун- 
кали таъсирланиши, оцибатида вужудга келадиган реакциялар- 
дан бири, аникрори, пролиферация процессининг айнишидир. 
Бунда, механикавий, химиявий, термик, биологик ва к. 
таъсиротларнинг мустацил равишда усма пайдо цила олиши эъти- 
роф этилади. Айрим касб эгаларида муайян химиявий модда- 
ларга мудом яцин юриш (масалан, турли конларда ^ар хил 
чангни, жумладан, таркибида канцероген моддалар буладиган 
чангни нафасга олиш, анилин буёцлари билан ишлаш ва з^ока- 
зо) чиндан хам го^о сурункали яллирланиш процессларининг 
бошланиши ва усма пайдо булишига олиб келади. Бу Вирхов 
назариясининг исботи булиб хизмат цилади. Лекин бу назария 
усмалар цосил булишидаги умумий цонуниятлардан бирини 
очиб берса-да, бу з^одисанинг механизмларини, яъни нормал з^у- 
жайранинг усма хужайрасига айланиш процессини изо^лаб бе- 
ра олмайди.



3. X и м и я в и й н а з а р и я. Бу назария Вирхов назарияси- 
нинг конкретлашган бир куриниши булиб, япон олимлари К. 
Ишикава ва К. Ямагивалар томонидан асосланган. Улар цуён 
цулорига тошкумир смоласини бир неча ой мобайнида мудом 
суркашганда, усма з^осил булишини кузатишган. Кейинчалик 
бошца смолалар цам худди шунга олиб келишини аницлашган. 
Смолалар таркибидаги усма з^осил килувчи моддалар соф з^ол- 
ла ажратиб олинганда уларнинг купчилиги циклик углеводо- 
родлар эканлиги аницлаиди. Улар купинча антрацен ва фе- 
нантрен унумларидан иборат. Бензпирен, метилхолантренлар 
буларнинг энг кучли хилларндир.

Организмда ишланиб чицадиган айрим гормонлар з^ам хи- 
миявий тузилишига кура шуларга яцин туради. Аёлларда уч- 
райдиган усмаларнинг учдан бир цисми днсгормониялар нати- 
жасида пайдо булишини онкологлар аницлашди. Айницса, 
стероид гормонлар бунда алоз^ида уринда туради.

Айрим органларикнг гипертрофияси ва гиперплазиясига са- 
баб буладиган гормонлар орти^ча ишланиб чиццанида ёки 
уларнинг антогонистлари камайиб кетганида тегишли орган- 
ларда усма з^осил булнши клиника ва тажрибада исботланган 
(Н. И. Лазарев). Бу деган суз усмалар одатда адекват булиб 
з^исобланадиган таъсиротлар ми^дор жиз^атидан узгарганида 
з^ам з^осил булиши 'мумкин.

Н. И. Лазаревнинг фикрича, орган гормонлар таъсирида ги- 
перплазияга учрашп учуй аввал унинг з^ужайралари дедиферен- 
циалланиши лозим. Шуидагинэ улар тез купая олади, натижа- 
да юзага келган нормал гипербластик процессиинг айниши, 
яъни чекланиш хусусиятининг йу^олиб цолиши усмага олиб ке- 
лиши мумкин. Буни схема тарзида дедифференцировка— гипер
плазия — рак деб ифодалаш мумкин.

Гормонларнинг доим ортицча ишланиб чщ иб  туриши тегиш
ли органларда гиперплазиянинг узлуксиз давом этиб боришига 
сабаб булади. Чунончи, фолликулаларни стимулловчи гормон 
куп ишланиб чикцанида тухумдонда, тиреотрои гормони ги- 
псрсекрециясида, калцонсимон безда, фоликулин гормони ги- 
персекрециясида, бачадон ва елинда усмалар пайдо булиши 
мумкин.

К. Ишикава ва К- Ямагиваларнинг ишлари кумир ва нефть 
саноати ишчиларида, мури конларини тозаловчи кишиларда, 
айрим химия комбинати ходимларида усмаларнинг нисбатан 
купроц учрашини тушунишга ёрдам берди.

Химиявий назария тарафдорлари усмалар з^осил булиш ме- 
ханизмини з^озир цуйидагича тушунтирадилар. Организмдаги 
барча з^аётий процессларнинг меъёри, сифати ва тартибини 
белгиловчи генлар — Д Н К  полимерларига канцероген модда 
бирикиб, атомлари орбитасидаги электронлардан бир цисмини 
тортиб олади. Натижада уларнинг хусусияти узгаради.

Канцероген моддалар таъсири туррисидаги шу назария 
экспериментал ва профессионал онкологияга алоцадор усмалар



з^ацидаги маълумотлар билан бойитган булса-да, бошца шаро- 
итларда цосил буладиган усмалар этиологиясини тула тушунти- 
риб бера олгани йуц. Чунки, олнмлар усмалардан биронтаси- 
кинг таркибида канцероген моддалардан цанузгача асар цам 
топа олганлари йуц.

4. В и р у с  н а з а р  и я с и. Усмаларни вируслар пайдо цили- 
ши мумкин деган фикрни дастлаб 1910 йилда И. И. Мечников 
айтган. 1911 йилда инглиз олими П. Роус товуцларда вируслар 
саркома пайдо цила олишини аниклади. Товуцлар саркомаси- 
нинг шу вируси фацат усмалар таркибида эмас, балки бошца 
органларда з а̂м топилган. Турли з^айвонлардан, итлардан, цуён- 
лардан, цорамоллардан ва одамлардан, шунингдек, усимликлар- 
дан усма з^осил цила оладиган вируслар ажратиб олинган.

Таницли совет олими Л. А. Зильбер 1945 йилда усмалар 
этиологиясига тааллуцли вирусогенетик гипотезани уртага таш- 
лади. Унинг фикрнча, усма пайдо цилувчи (онкоген) вирус цу- 
жайрага кириб, генетик аппаратам бузади. Натижада бу цужай- 
ра усма цосил циладиган з^ужайра клонига айланади.

Вирус назарияси тарафдорларининг фикрича, онкоген ви
руслар организмда узок сакланиши мумкин. К,улай шароит ту- 
гилиши билан (канцерогенлар таъсирида) узининг патоген 
таъсирини юзага чицарали.

Кейинги йилларда усма пайдо цила оладиган вирусларнинг 
купгина хусусиятлари топилмоцда. Сичцонларда усма вирусла- 
ри сут орцали боласига утиши мумкин деган баъзи маълумот
лар бор.

Вирус назарияси тугрисида сунгги йилларда турлича фикр- 
лар айтилмоцда. Чунончи, 1964 йилда АК,Ш олими Говард Те
мин уртага ташлаган провирус гипотезасига кура, ташцарндан 
кирган вирус таъсирида цайвон з^ужайраси геномларида вирус- 
га хос булган ДНК синтезланади. Бу ДНК цайвон цужайраси- 
нинг бошца геномлари цаторидан жой олади.

Сунгги йилларда америка олимлари Роберт Хюбнер ва 
Жорж Тодаро вирус назариясининг янги вариантини уртага 
ташладилар. Уларнинг фикрича, онковирус синтез булиши учун 
керак буладиган генетик информация барча тукима з^ужайрала- 
рининг генофонида олдиндан мавжуд булади ва цайвон эиолю- 
цияси даврида бошца тузилмалар билап биргаликда ривожла- 
нади. Шундай цилиб, вируслар з^ужайра цитоплазмасидагн орга- 
ноидлар ва ядродаги ДНК билан маркам богланиб олади ва 
нормал оцсил синтезини издан чицариб, з^ужайралар анапла- 
зиясига сабаб булади. Баъзи фикрларга цараганда вирус усма 
пайдо булиш процессини бошлаб беради, яъни з^ужайра гено- 
мига таъсир цилпб, одатдаги цужайранинг усма з^ужайрасига 
айланиб цолишига сабаб булади. Х,ужайралар шу тарифа айни- 
ганидан кейин энди купайиб бораверади ва бунда вирус роль 
уннамайди. Шунинг учун етилган усмаларда аксари вирус то- 
пилмайди.



Канцерогенез, яъни усма пайдо булиш продессини вирус 
назарияси з^ам тула тушунтириб бера олмайди. Усмаларда ви- 
руслар топилмаслиги концероген моддалар ёрдамида стерил ша- 
роитда цам рак з^осил цилиш мумкинлиги бу назариянинг тугал 
эмаслигидан далолат беради.

Пировардида усмалар этиологияси, канцерогенез тугрисида- 
ги масала лозир зур бериб ишлаб чицилаётган масалаларнинг 
бири эканини айтиб утамиз. Келгусида цайси бир назария ис- 
бот булишидан цатъи назар, шуниси аницки, з^ужайраларнинг 
дифференциалланиши ва митотик активлигини бошцарувчи ге
нетик механизмларнинг бузилишига олиб келадиган лар цандай 
эндоген ва экзоген таъсирот усмаларга сабаб булиши мумкнн, 
демак, усма полиэтиологик касалликларнинг биридир.

1968— 1976 йиллар мобайнида Л. Б. Меклер усмалар з^осил 
булиши — канцерогенезнинг умумий назариясини уртага таш- 
лади. Унинг фикрича, усма пайдо циладиган лар цандай сабаб 
з^ужайралар мембранасида махсус узгаришларни келтириб чи- 
царади ва купайиш даврида турли туцимага мансуб булган з̂ у- 
жайралар дурагайи хосил булишига олиб келади.

VII б о б  

ИСИТМА

Иситма 1еЬг1э1 ташци ёки ички муз^итдан келаётган таъ- 
сиротларга жавобан юкори даражада ривожланган з^айвоп орга- 
низми юзага чицарадиган лимоя реакцияси булиб, тана темпе- 
ратурасининг кутарилиши билан таърифланади. Маълумки, 
иссиц цонли, яъни гомойотерм з^айвонларда тана з^арорати нисба- 
тан тургун булиб, мураккаб ва нозик терморегуляция механизм- 
лари ёрдамида идора этилади. Лекин совуц цонли цайвонларда, 
усимликлар ва латто микроорганизмларнинг колонияларида 
з^ам иссицни идора этадиган механизмлар бор деган маълумот- 
лар кейинги йилларда пайдо булмоцда.

Терморегулятор механизмлар пировард натижада икки хил 
катталикни идора этиб боради. Биринчидан, организмда лосил 
буладиган иссицлик мицдори, иккинчидан эса, иссицликнинг 
ташци му^итга чицарилиши идора этилади. Шу иккала катта- 
лик уртасида мувозанатнинг сацланиб туриши ёки узгаришига 
цараб тана температураси доим бир даражада туради ёки уз- 
гаради.

Терморегуляция процесси мураккаб нейрогуморал механизм
лар ёрдамида амалга оширилади. Оралиц мия ва мия пустлори- 
да терморегуляция марказлари бор. Улар турли органларда

1 Л ат и н ч а  цизиш, исиш деган  маънони билдиради.



моддалар алмашинувини тезлаштириш ёки секинлаштириш ва 
тегишли томирларни торайтириш ёки кенгайтириш, нафасни 
жадаллаштириш ёки сусайтириш, тер безлари фаолиятини ку- 
чайтириш ёки сусайтириш ва з^оказолар з^исобига организмда 
иссицлик з^осил булиши ва ундан иссицлик чицаришини тегишли- 
ча узгартиради.

Организмнинг бошца цимоя реакциялари каби иситма з^ам, 
эволюцион таравдиёт жараёнида вужудга келган, а^амияти жи- 
хатидан универсал з^исобланадиган реакция булиб, кенг кулам- 
лилиги бнлан ажралиб туради. Лекин, шуниси з^ам борки, исит
ма баъзан организмнинг мацсадга мувофиц юзага чицарадиган 
реакцияси булмасдан, балки организмнинг бузилган реакцияси 
з^ам булиши мумкин. Чунки, баъзан иситмага сабаб булмайди- 
ган патоген таъсиротларга жавобан иситма вужудга келади, 
аммо буни мацсадга мувофиц реакция деб булмайди. Аксиича, 
баъзан иситма бошланиши керак деб кутилганида иситма чиц- 
маслиги з а̂м мумкин. Дар иккала з^олда з^ам иссицликни идо- 
ра этувчн механизмлар бузилган булади.

Иситма дастлаб з^имоя реакцияси сифатида юзага чициши, 
сунгра эса терморегуляция механизмларининг бузилишига ай- 
ланиб кетиши мумкин. Кейинги зфлда у касалликнинг асосий 
патогенетик зоналаридан бири булиб цолади.

Иситма турли з^айвон ва индивидларда турли даражада бу
лади. Шу билан бирга зур жисмоний иш вацтидаги тана темпе- 
ратурасини кутарилишинн, патологик реакция тарицасидаги 
иситма деб з^исоблаб булмайди.

ИСИТМА э т и о л о г и я с и

Иситма табиатан турли-туман таъсиротларга жавобан 
з^осил булиши мумкин. Чунончи, микроорганизмлар ва улар- 
нинг ма^сулотлари, организм туцималарининг парчаланиш маз -̂ 
сулотлари, моддалар алмашинувининг айнишидан ^осил булган 
айрим оралиц моддалар, анорганик бирикмалар иситмага са
баб булиши мумкин. Бироц, одатда, иситма экзоген (организм- 
га ташцаридан кирган) ва эндоген (организмнинг узида з^осил 
булган) юцори молекулали бирикмаларга жавобан, айницса, 
кучли заз^арловчи ма^сулотларга царши пайдо булади. Шунинг 
учун з^ам, яцин йилларгача иситмани организмнинг биологик 
заз^арлар билан заз^арланиши оцибати, деб царашган.

Иситма з^осил цилувчи барча факторлар пироген агентлар 
дейилади ва икки группага булинади: инфекцион ва ноинфек- 
цион пирогенлар. Иситма з^ам шунга кура инфекцион ва ноин- 
фекцион иситмага булинади.

Инфекцион иситма одатда орир ва уткир кечувчи барча 
юцумли касалликларда кузатилади. Бунда микроорганизмлар- 
нииг бевосита узи, турли-туман маз^сулотлар ва организмда



^осил буладиган айрим за^арли метаболитлар пироген модда 
булиб хизмат цилади.

Микробнинг пирогенлиги вирулентлигидан далолат берувчи 
курсаткичлардан биридир. Лекин баъзан пирогенлик билан ви- 
рулентлик уртасида пропорционаллик булмаслиги ,^ам мумкин. 
Масалан, цоцшол (столбняк) касаллигида кучсиз иситма куза- 
тилади, цолбуки, цоцшол цузгатувчиси ута патоген микробдир.

Ноинфекцион иситмаларга оцсил, туз, дори моддалар таъси- 
ридан нейроген йул билан келиб чицадиган иситмалар киради. 
Оксил иситмаси органнзмнинг узида ^осил буладиган ёкн унга 
ташцаридан юборилган ёт оцсил моддалар таъсиридан бошла- 
нади. Организмда оцсиллар зур бериб парчаланганида, дистро
фик ва некробиотик процесслар, гемолиз авж олганида ва хавф- 
ли усмалар емирилганида конда ^ар хил структурали оцсиллар 
туиланади. Ичакларда патологик узгаришлар вужудга келиши 
билан характерланувчи касалликларда ^азм булмаган ёт оцсил 
молекулалари ичакдан цоига утиши мумкин. Лекин организмда 
руй берадиган цар цандай дистрофик узгаришлар з^ам оцсил 
иситмасига сабаб булавермайди. Масалан, амилоидоз билан ута- 
диган айрим касалликларда, гарчи организмда емирилган оцсил 
молекулалари—амилоид оксиллар пайдо булса-да, иситма чиц- 
майди.

Лейкоцитларнинг парчаланишндан айницса куп ва кучли 
пироген моддалар ажралиб чицади. Инфекцион касалликлар- 
нинг царийб цаммасида иситма кузатилиши, афтидан, шунга 
боглик; булса керак.

Организмга гипертоник туз эритмаси инъекция цилинганда 
туз иситмаси бошланади. Бунда, тузнинг узи бир тарафдан 
кучли таъсирот булиб хизмат цилса, иккннчи тарафдан, кон ос- 
мотик босимининг кескин узгариши деиатурацион процессларга 
сабаб булиб, пироген моддалар цосил цилиши мумкин.

Дори моддалардан пайдо буладиган (медикаментоз) иситма 
турли фармакологик препаратлар таъсиридан келиб чицади. 
Фармакологик препаратларнинг иситма ^осил цилиши уларнинг 
нерв ва эндокрин системаларга, терморегулятор механизмларга 
ёки иссицлик ^осил цилувчи органларга бевосита стимулловчи 
таъсирига богликдир. Бундай препаратларга пироген дорилар 
дейилади. Никотин, кофеин, адреналин, тироксин ва цоказолар 
шуларга мисол булади.

Нейроген иситма терморегулятор нерв механизмларидаги уз
гаришлар натижасида бошланади. Оралиц мияга цон цуйили- 
ши, унда усмалар, жароцатлар, паразитлар булиши ва боища- 
лар шундай иситма чицишига олиб келади.

И С И Т М А  П А ТО ГЕ Н Е ЗИ

Модомики, терморегуляция процесслари нерв ва гуморал 
системалар иштироки билан содир булар экан, иситма бошлани- 
ши ва авж олиб боришининг сабабларини цам шу системалар-



да узгаришлардан ахтармоц лозим. Х^цицатан з^ам, нерв сис- 
темаси кенг куламда тормозланган з^айвонларда иситма ^осил 
цилиш цийин. Аксинча, гипоталамусга таъсирот берилиб, ундаги 
терморегулятор марказлар цузгатиладиган булса, дарров исит
ма чица бошлайди. Демак, иситма терморегулятор марказлар- 
нинг пироген агентлар билан бевосита ёки рефлектор йул билан 
таъсирланишидан бошланади. Бундай таъсиротга организм одат- 
да симпатик нерв системасининг цузгалиши ва цатор гормонлар 
ишлаб чицарилиши билан жавоб беради. Натижада организмда 
иссицлик ^осил булиши кучаяди, периферик томирлар торайиб, 
исстушкни ташцарига чицариш сусаяди. Айни вацтда, адренал 
ва тиреоид гормонлар секрецияси кучайиб, организмда моддалар 
алмашинуви ялписига жадаллашади. Бироц, булар эидокрип 
система ^осил булишида, гарчи иштирок этса-да, з^ал цилувчи 
ролни уйнамайди. Чунки гипофизи, цалконсимон бези ва буйряк 
усти безлари олиб ташлапган ^айвонларда цам иситма цосил 
килиш мумкин. Иситма патагенезида нерв системасининг роли 
етакчи з^исобланади.

Иситма чицишида терморегуляция процесслари организмда 
иссицлик з^осил булишининг кучайиши а^амиятлими ёки танщи 
мухитга иссиклик чицаришнинг камайиши купрок а^амиятлп- 
ми, деган савол з^анузгача узил-кесил ечилгани йуц. Бунда 
иссицлик з^осил булишининг кучайиши асосий ролни уйнайди, 
деб таъкидловчи олимлар иситмалаётган з^айвон совуц жойда 
сацланганида з^ам мухитга иссицлик берилиши кучайишига ца- 
рамасдан иситманинг пасаймаслигини далил циладилар. Айни 
^олда бошца олимлар иситма пайдо булиши мухитга иссицлик 
берилишининг сусайншига боглиц деб з^исоблайдилар. Шуниси 
з^ам борки, иситманинг энг огир дамларида организмда моддалар 
алмашинуви сусайиши, яъни иссицлик з^осил булиши камайиб 
кетиши з^ам мумкин. Умуман айтганда, иситма генезида етакчи 
уринни турли з^олларда турлича факторлар эгаллайди. Чунон- 
чи, пироген агентларнинг иссиклик з^осил килувчи тукималар- 
га бевосита таъсири з^ам маълум роль уйнайди. Мия пустлоги 
ва гипоталамуснинг турли кисмлари олиб ташланган цайвонлар- 
да з^ам, пироген моддалар таъсирида цийинчилик билан булса- 
да, иситма цосил цилиш мумкинлиги ана шуни исбот этади. LIIv 
нарса цизицки, иссицликни идора этадиган нерв м арказлари 
изоляцияланган дайвонларнинг венасига пироген модда юбо- 
f/илганда иситма з^осил булмайди. Пироген моддалар мускул- 
ларга инъекция цилинса, иситма пайдо булади. Бу з$ол иситма 
з^осил булишида туцималардаги ауторегулятор механизмлар- 
нинг маълум роль уйнашидан далолат беради.

Хуллас, иситма вацтида иссицлик з^осил цилиш кучайиши 
з^ам, иссицлик чицариш сусайиши з^ам мумкин. Иссицлик цосил 
цилишнинг кучайиши нерв ва гуморал системалар ламда туци- 
малардаги ауторегулятор механизмларнинг моддалар алмаши- 
нувини жадаллаштириши з^исобига амалга оширилса, иссицлик



чи^аришнинг сусайиши периферии цон томирларини торайтириш, 
терлашни камайтириш, нафасни сусайтириш ва з^оказо йуллар 
билан амалга оширилади.

ИСИТМА С Т А Д И Я Л А Р И

Иситманннг кечишида уч стадия тафовут цилинади: з^арорат 
кутарилиб борадиган, одатдагидан кура анча юцори даражада 
турадиган ва пасаядиган стадиялар. Хар цайси стадияда, орга- 
низмда иссицлик з^осил цилиш ва уни ташцарига чицариш про- 
цесслари уртасидаги мувозанат турлича булади.

Биринчи стадияда организмда иссицлик з^осил булиши унинг 
ташцарига чицарилишидан устун туради. Оцибатда организмда 
иссиклик туплана бошлайди. Дароратнинг кутарилиши одатда, 
цисца вацт давом этади. Бу стадиянинг цанча давом этиши тур- 
ли касалликларда турлича булади, шу билан бирга з^арорат бир 
меъёрда ёки уцтин-уцтин кутарилиб бориши мумкин. Масалан, 
анаэроб инфекцияларда иситма тез ва бир меъёрда кутарилса, 
йирингли бронхопневмонияда аста-секин, погона-погона булиб 
кутарилади. Кейинги з^ол йирингли манбаларнинг бирин-кетин 
з^осил булиб боришига боглицдир.

Организмда асосан зур бериб иссицлик з^осил цилиш з^исоби- 
га иссицлик тупланиб бориши туцималарда диссимилятив 
процессларнинг устунлик цилаётганлигидан далолат беради. 
Муз^ктга нссицлик чикариш кучайган з^олларда периферик то- 
мирлар торайиб, тери совийди, з^айвон иситмалаётганлигига 
карамасдан совцотаверади. Бунда з^айвон цалтираб, иссицлик 
з^осил булиши янада кучаяди.

Иситма кескин ва цисца вацт ичида кутариладиган булса, 
совцотиш аломатлари айницса зураяди. Дайвон жунжикиб, их- 
тиёрсиз цалтирайверади, териси цуруц ва совуц булади, жунла- 
ри з^урпаяди, чунки теридаги силлиц мускуллар з^ам нотекис 
цисцаради. Дарорат фацат тумшуц ва чов оралицларида юцори 
булади. Умумий цолсизланиш ва заз^арланишга хос аломатлар 
цайд цилинади, ихтиёрсиз цалтираш оцибатида м-ускулларда o f -  
риц сезилади. Нафас ва юрак уриши тезлашиб кетади, купинча 
з^арорат цанча юцори кутарилса, шунча куп тезлашади. Нафас 
тезлашуви билан бирга юзакилашади, бу айницса, муз^итга ис- 
сицлик чицаришнинг сусайишига сабаб булади, чунки,упкадан 
сув бугланиб цоннинг иссицлиги ютилади. К,онда цанд мицдори 
купинча ортиб кетади.

Дарорат юцори кутарилиб турадиган стадияда организмда 
иссицлик з^осил булиши ва чицарилиши бир цадар мувозанат 
з^олга келади, бироц бу процесслар анча жадаллашган, яъни 
иссицлик з^осил булиши з^ам, ташцарига чицарилиши з^ам одат
дагидан кура кучайган булади. Шунга кура, организмда парча- 
ланиш процесслари бу стадияда з а̂м юцори булади. Муз^итга 
иссицлик чицаришни кучайтирувчи факторларнинг роли кучайи-



ши мумкин. Биринчи стадияда сийдик ажралиши зурайган бул- 
са бу стадияда сусаяди.

Х^арорат пасаядиган стадияда му^итга иссицлик берилиши 
энг юцори курсаткичларга етади, организмда иссицлик ^осил 
булиши эса нормаллашиб боради. Ассимилятив процесслар ях- 
шиланиб, ^айвоннинг иштацаси аслига кела бошлайди.

^арорат пасаядиган стадия баъзан бирдан бошланади ва 
цисца вацт давом этади, температуранинг бундай пасайиши 
критик пасайиши деб аталади. Баъзан эса, иситма аста-секин 
пасайиб боради, бунга температуранинг литик пасайиши дейи- 
лади. Температуранинг критик пасайиши билан характерланув- 
чи касалликлар цароратнинг кескин узгариши организмнинг 
мослашиб улгурмай цолиши хавфли оцибатларга олиб келиши 
мумкин. Айницса, томирларнинг кескин кенгайиб кетиши орга
низмда цон босимининг бирдан анча пасайиб кетишига, ^атто 
баъзан коллапс содир булишига олиб келади. Б.унинг устига 
узоц давом этган иситма оцибатида юрак чарчаган булса, цаёт 
учун хавф тугиладй.

Иситма стадияларининг цанча давом этиши касалликнинг 
турига, цайвон терморегулятор механизмларининг нечоглиц му- 
камаллиги ва бошцаларга боглиц.

Иситманинг барча стадияларида ^ам терморегуляция бузил- 
ган булади. Шунга царамасдан, организм муцитнинг температу
ра узгаришларига жавоб бериш хусусиятини йуцотмайди.

ИСИТМА Т У РЛ А Р И

Организмнинг реактивлигига , терморегулятор механизм- 
ларнинг функционал ^олатига, пироген агентнинг тури ва кучи- 
га цараб турли ^олларда иситма турли дараж ада ва тартибда 
кечади. Бунда, айницса, терморегулятор нерв марказлари, 
юрак-томирлар системаси, нафас органлари, тер безлари ва бош- 
ца органларнинг функционал цолати белгиловчи роль уйнайди.

Дароратнинг цанчалик кутарилишига цараб, субфебрил, 
фебрил ва гиперприетик иситма тафовут цилинади. Субфебрил 
иситмада тана ^арорати бир градусгача кутарилган булади. 
Бундай иситма биринчидан пироген агентнинг кучсизлигидан да- 
лолат берса, иккинчидан организмдаги терморегулятор механизм- 
ларнинг мукаммаллигидан дарак беради. Бироц, организм
нинг реактивлиги пасайиб кетган булса, масалан, сурункали 
инфекцион касалликларда, пироген агент кучли булишига цара- 
масдан иситма баъзан кучсиз намоён булиб, субфебрил иситма 
типида утиши мумкин.

Фебрил иситмада тана ^арорати нормадагидан кура икки 
градус атрофида юцори кутарилган булади. Бундай типдаги 
иситма купинча, оптимал реактивликка эга булган цайвонларда 
кузатилади ва терморегулятор механизмларнинг активлигидан 
^амда пироген агентнинг кучлилигидан далолат беради.
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Гиперпиретик иситмада тана з^арорати нормал даражадан 
уч ва бундан кура купроц градусга кутарилади. Одамларда тана 
з^ароратининг нормадан 9° гача ошиб кетганлиги цайд цилин- 
ган. Гиперпиретик иситма пироген агентнинг ута экстремалли- 
гидан ёки терморегулятор механизмларнинг реактивлиги з^аддан 
ташцари кучли эканлигидан далолат беради.

Касаллик жараёнида организмда пироген агентлар мицдори- 
нинг доимий туриш-турмаслиги, терморегулятор механизмлар
нинг бир текисда ишлаш-ишламаслигига цараб, иситманинг ке- 
чиши з^ам турлича булади. Шунга кура, доимий, бушаштирувчи, 
кутарилиб-тушиб турувчи, цайталовчи, тинкани цуритувчи ва 
атипик иситма тафовут цилинади.

Доимий иситмада терморегулятор механизмлар бир меъёрда 
зур бериб ишлаб туради, пироген агент узлуксиз равишда бир 
хил таъсир курсатиб боради. Врач томонидан цилинадиган даво 
чораларигина бунда иситманинг бир текис кечишини узгартира- 
ди. Упканинг крупоз яллигланиши, уткир анаэроб ва вирус ин- 
фекциялари ва бошца касалликлар учун ана шу типдаги иситма 
характерлидир.

Бушаштирувчи ёки ремиттирловчи иситма з^ароратнинг кун- 
далик узгаришлари 1,5—2° атрофида булиб, нормагача пасай- 
маслиги билан таърифланади. Бушаштирувчи иситма терморе
гулятор механизмлар фаолиятининг тез-тез узгариб бориши ёки 
организмдаги пироген агентлар таъсирининг кучайиб-буша- 
шиб туришига борлиц. Катарал пневмония, йирингли бронхо
пневмония ва бошца касалликлар учун шундай иситма хос 
булади.

Кутарилиб-тушиб турувчи ёки интермиттирловчи иситма та
на з^ароратининг кунлик узгаришлари 2—3° ва ундан ортиц бу- 
лиши билан характерланади, иситма пасайган даврда з^арорат 
з^атто нормагача пасаяди. Бу типдаги иситма терморегулятор 
механизмларнинг жуда бецарорлигидан дарак беради ва уткир 
гепатитда, одамларда учрайдиган безгак касаллигида кузатила- 
ди.

Тинкани цуритувчи ёки гектик иситмада тана з^ароратининг 
кунлик узгаришлари 3—5° ни ташкил цилади, царорат баъзан 
эса нормадан з а̂м пастга тушиши ва яна кутарилиши мумкин. 
Бундай иситма организм терморегулятор механизмлари зуриц- 
цан, з^айвон з^олсизланиб цолган ва пироген агентнинг таъсири 
з^аддан тапщари кучайган пайтда курилади. Тинкани цуритувчи 
иситма касалликнинг огир, критик дамларида цайд цилинади ва 
септик касалликларнинг орирлашган даврлари учун хос булади.

Кайталаб турувчи иситма тана з^ароратининг бир неча кун 
юцори, бир неча кун нормал булиб туриши билан фарц цилади. 
Бу — пироген агент таъсирининг вацт-вацти билан кучайиб ту
ришига борлиц. Отларда учрайдиган юцумли анемия, одамлар
да учрайдиган цайталама тиф ва бошца касалликларда шундай 
иситма пайдо булади.



Баъзан иситма Оилан касалликнинг кечиши Оир-Оирига тур- 
ри келмай цолади. Касаллик авж олган вацтда иситма чицмай, 
енгиллашганда иситма кутарилиши, бир куннинг узида царорат 
бир неча бор узгариб туриши мумкин, бунга атипик иситма деб 
айтилади.

Турли касалликлар ва касалликнинг турли даврларида исит- 
манинг турлича булиши характерлидир. Масалан, силнинг ут- 
кир фазаси учун бушаштирувчи иситма хос булса, ута орир 
даври учун гектик иситма хос.

Иситма одатда 3—4 кун ва бундан кура купроц давом эта- 
ди. Баъзан у 1—2 кун ёки соатда утиб кетади. Бундай иситмага 
эфимер иситма дейилади. Эфимер иситма цайвонлар инфекцион 
касалликларга царши эмланганида, огир жисмоний иш бажар- 
ганида, жазирамада куп юрганида, иссиц урганида кузатилади 
ва ^оказо.

ИСИТМ А ВАЦ ТИ ДА О Р Г А Н  ВА СИСТЕМ АЛАР 
Ф У Н К Ц И Я С И Н И Н Г  У З Г А Р И Ш И

Иситма организмнинг умумий реакцияси булгани учун ца- 
рийб барча органларда бирор хил функционал ва морфологик 
узгаришлар руй бериши билан бирга давом этади. Бироц, исит- 
мали касалликларда орган ва системаларда содир буладиган уз- 
гаришлардан цайси бири иситмага купроц боглиц эканлигини 
фарц цилиш муцим. Чунки, органлардаги узгаришлар бошца 
реакция ва процессларнинг оцибати булиши ^ам мумкин. Маса
лан, органлардаги дистрофик узгаришлар цисман иситмага, 
цисман веноз гиперемия ва бошцаларга борлиц булиши мумкин.

Иситма ^имоя реакцияси булганлигидан уртача иситма вац- 
тида органлар фаолияти аксари кучаяди ва организмнинг кура- 
шувчанлиги ошади. Аксинча, иситманинг орир дамларида орган
лар фаолияти кескин сусайиб цолади. Айницса, тез-тез узгариб 
турувчи иситма вацтида органларда чуцур морфо-физиологик 
узгаришлар вужудга келади.

Иситма таъсирида органларда пайдо буладиган Узгаришлар- 
нинг даражаси албатта иситманинг баландлигига борлиц. Би- 
роц, бунда з(ар бцр органнинг функционал ^олати з^ам маълум 
роль уйнайди. Масалан, юрак сорлом ва кучли булса, юцори 
дараж али иситмага ^ам бемалол чидаш беради. Заиф юрак эса 
купинча орир иситмага чидай олмайди.

Иситма вацтида нерв системасида содир буладиган узга
ришлар терморегуляциянинг издан чицишига олиб боради ва 
бошца марказлар фаолиятига )$ам таъсир цилади. Чунончи, 
одам ва цайвонларда олиб борилган текшнришлар иситма пай- 
тида миянинг турли булимларидаги электр активлик анча Узга
риб цолишини курсатди.

Иситманинг дастлабки фазаларида олий нерв фаолияти су-



саяди, шунинг натижасида цуйи марказлар олий марказлар- 
нинг назорати остидан чициб, анчагина тартибсиз цузгалишлар 
з^олатига утиб цолади. Иситманинг огир дамларида эса бутун 
мия пустлори тормозланиши мумкин. Бу — барча органлар фао- 
лиятининг сусайишига ва з^айвоннинг мадорсизланиб, з^атто з̂ у- 
шидан кетиб цолишига сабаб булади.

К,он айланишидаги узгаришлар дастлабки стадияларда пе- 
риферик томирларнинг торайиши, ички органлар томирлари- 
нинг кенгайиши, юрак уришининг тезлашиши билан характерла- 
нади. Тана з^ароратининг з^ар бир градусга кутарилиши юрак 
уришининг 8—10 тага купайишига олиб келади. Бироц, тана з$а- 
рорати узок; юцори кутарилиб турадиган булса, юрак иши 
бора-бора сусайиб цолади, баъзан юрак аритмиялари з^ам ку- 
затилиши мумкин.

Иситманинг дастлабки икки стадиясида цон босими одатда 
кутарилган булади. Лекин иситманинг огир дамларида, айницса 
учинчи фазасида цон босими пасайиб кетиши ва з^атто коллапс 
бошланиши мумкин. Бундай з^одиса купинча иситма тез (критик 
равишда) пасайганида кузатилади ва томирларнинг кескин кен- 
гайиб кетганлиги ва юрак фаолиятининг ёмонлашганидан дарак 
беради.

Иситма вацтида цон мицдори ва таркиби з^ам узгаради. 
К,он цуюц тортиб, унда чала оксидланиш маз^сулотлари, цолдиц 
азот мицдори купаяди. Булар организмда парчаланиш процесс- 
лари кучайиб кетганлигидан далолат беради. Пироген агентнинг 
турига цараб баъзан лейкоцитоз, баъзан лейкопения кузатилади. 
Конда оцсил, айницса глобулинлар мицдори купаяди, эритроцит- 
ларнинг чукиш реакцияси тезлашади.

Иситманинг дастлабки пайтларида нафас бирмунча пасай- 
ган булса-да, кейинчалик у юрак ишининг тезлашувига пропор- 
ционал равишда жадаллашиб боради. Иситманинг огир дамла
рида нафас ритми бузилади.

Иситмада овцат з^азми з^ам бузилади. Дайвоннинг иштацаси 
пасаяди, меъда ва ичакларнинг моторикаси билан секрецияси 
сусайган булади. Озицнинг сурилиши з^ам сусаяди. Ичак йули- 
даги микробиологик процесслар з^ам узгариши мумкин. Нати- 
жада заз^арли маз^сулотлар куплаб з^осил булади, баъзан газ 
тупланиб цорин дам булади. Иситмада з^азм безлари секрецияси- 
нинг сусайиши организмнинг сувсизланиб цолганига з^ам цисман 
борлиц булади. Иситманинг сунгги стадиясида иштаз^а бирмун
ча кутарилади.

Иситманинг дастлабки стадияларида ички органларда цон 
димланиши ичакларда сурилишга тусцинлик цилса, буйракда 
сийдик ажралишининг кучайишига сабаб булади. Иситманинг 
иккинчи стадиясида эса сийдик ажралиши сусаяди ва иситманинг 
охиридагина сийдик ажралиши яна аслига келади. Бу, цон 
айланишидаги узгаришларга борлиц булса ажаб эмас. Сийдик- 
да оцсил ва цанд пайдо булиши мумкин. Кейинги з^ол буйракда
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з^ам морфо-физиологик узгаришлар содир булганлигидан дарак 
беради.

Тер ажралиши дастлабки икки стадияда сусаяди, сунгги ста- 
дияда эса, аксинча, анча кучаяди. Жигарда мочевина, гликоген 
синтези сусайиб кетади. Баъзан ут ажралиши з^ам камаяди. 
К,алцонсимон ва гипофиз безларининг фаолияти кучаяди.

Иситма юцори булиб, узоц давом этганда турли органларда 
дистрофик узгаришлар з а̂м вужудга келади. ^он босимининг 
ошиб кетиши, цонда за^арли ма^сулотларнинг тупланиб цо- 
лиши, жойларда цон цуйилишига сабаб булиши мумкин.

Иситма вацтида организмда моддалар алмашинуви. Исит
ма вацтида аксари моддалар алмашинуви кучайиб, парчаланиш 
процесслари устунроц булиб цолади. Айни вацтда оцсиллар, ёг- 
лар, углеводлар парчаланишининг кучайиши цонда цолдиц азот 
тупланишига кетонемия, гиперглнкемия ва ацидоз пайдо були- 
шига олиб келади.

Иситмада электролитлар алмашинувининг бузилиши орга
низмда хлоридлар тупланиб цолиши билан характерланади. 
Буйрак усти безларидан минерал кортикоидлар ишланиб чици- 
ши, цон айланиши, буйрак фаолиятида содир булган 
узгаришлар шунга олиб келади. Бунда организмнинг сувсизла- 
ниши з^ам маълум патогенетик роль уйнайди. Иситманинг сунг
ги стадиясида тер ва сийдик ажралишининг кучайиши з^исобига 
организмдан хлоридлар чицарилиши тезлашади. Туцималарда 
парчаланиш процессларининг зурайиши анорганик кальций, фос
фор бирикмаларининг организмда тупланиб цолиши ва кейин 
куплаб чицарилишига сабаб булади.

И С И ТМ А Н И Н Г  О Р ГА Н И З М  УЧУН А ^ А М И Я Т И

Иситманинг маълум меъёрда булиши цаёт учун муз^им ор- 
ганлар фаолиятини кучайтиради ва шу жиз^атдан ижобий аз^а- 
мият касб этади. Масалан, з^айвонлар эмланганда енгил исит
ма з^осил булиши кучли иммунитет юзага келишига ёрдам 
беради. Аксинча, организмнинг совитилиши унинг иммунобио
логик реактивлигини пасайтиради ва эмланган з^айвонларда 
кучсиз иммунитет з^осил булишига олиб келади. Масалан, Луи 
Пастер товуцларни совитиб, табиий шароитда уларга юцмайди- 
ган куйдирги касаллиги билан огришини кузатган

Иситма баланд ва айницса тез-тез узгариб турадиган булса, 
организм учун салбий таъсир цилади. Шу билан бирга огир ин- 
фекцион процесс вацтида иситманинг суст булиши хавфли ало- 
мат деб з^исобланади. И. П. Павлов иситманинг физиологик 
>;имоя элементларини з^ам, зарарли томонларини з^ам кура би- 
лиш керак деб таъкидлаган эди.



VIII б о б

М О ДДАЛА Р АЛМАШИНУВИ ПАТОЛОГИЯСИ

З^аётнилг асосий ва ажралмас белгиси организм билан ташци 
му^ит уртасида тинмай моддалар алмашиниб туришидир. Мод- 
далар алмашинувидек мана шу узлуксиз процесс ^еч бир узга- 
ришсиз бекаму-куст давом этиб турса, цаёт куринишларида ^ам 
айтарли узгаришлар руй бермайди. Шунга кура, организмда 
бирор хил патологик процесс бошланар экан, бу — моддалар ал- 
машинувининг издан чицишига боглиц булади. Иккинчи томон- 
дан, з^ар цандай касалликда моддалар алмашинувининг з^ам тур- 
ли з^алцалари бузилади. Лекин моддалар алмашинувининг бирор 
з^алцасидаги бузилиши унинг бошца цалцаларига з^ам таъсир 
цилади. Бошцача айтганда, з^ар цандай касалликда з^ам модда
лар алмашинувининг царийб барча тури у ёки бу даражада бу- 
зилган булади. Бироц, айрим касалликларда моддалар алмаши
нувининг айрим томонлари бошцаларига нисбатан кучлироц 
узгарган булади. Шу нуцтаи назардан, айрим моддаларнинг 
алмашинувига тааллуцли патологияни ало^ида-ало^ида куриб 
чициш мацсадга мувофицдир.

Умумий моддалар алмашинувининг бузилиши з^ацида асосий 
алмашинув патологияси булимида, айрим моддалар алмаши
нувининг бузилиши хусусий алмашинув патологияси булимида 
гапирилган.

А С О С И Й  А Л М А Ш И Н У В  П А ТО ЛО ГИ Я С И

Асосий алмашинув деб, организм батамом тинч з^олатда бул- 
ган пайтда ундаги з^амма функцияларнинг нормал давом этиб 
туришини таъминлаб бера оладиган даражадаги энг кам модда
лар алмашинувига айтилади. Бошцача айтганда, бу мускуллар 
тамомила тинч турган пайтда асосий з^аёт процессларини (цон 
айланиши, нафас олиш ва бошцаларни)цувватлаб туриш учун 
организм томонидан сарфланадиган энергиядир.

Асосий алмашинувнинг бузилишлари унинг кучайиши ёки 
сусайиши билан ифодаланади. З^айвонларда асосий алмашинув 
иситмада, нейро-эндокрин система, хусусан цалцонсимон без 
фаолияти кучайганда, шунингдек, циш фаслларида кучаяди. 
Бунда организмдаги оксидланиш процесслари зурайиб, иссицлик 
з^осил цилиш ва уни ташцарига чицариш анча купаяди. Нерв 
системаси тормозланганида, баъзи эндокрин безлар фаолияти 
сусайганида, организм цон йуцотгаиида, гипотермия з^олатига 
тушган ва з^оказо з^олларда асосий алмашинув сусаяди.

Сурункали касалликлар ва оч цолишда з^ам з^айвоннинг тин- 
ка-мадори цуриб, асосий алмашинуви сусайиб кетади.



У Г Л Е В О Д Л А Р  А Л М А Ш И Н У В И  П А Т О Л О Г И Я С И

Углеводлар алмашинувининг бузилиши аввало организм 
биоэнергетикасида кескин узгаришлар руй беришига сабаб була- 
ди. Углеводлар осон узлаштириладиган ва кислородга бой модда 
булганлиги учун организм энергетикасида му^им а^амиятга эга. 
Айницса, улар мня энергетикасида етакчи ролни уйнайди. Чунон- 
чи, цондаги глюкозанинг 70 процентга яцинини бош мия узлаш- 
тиради.

Рибонуклеотидлар таркибидаги беш атомли углевод— рибо- 
за алмашинувининг бузилиши нуклеотидлар алмашинуви пато- 
логиясига цам сабаб булиши мумкин.

Углеводлар алмашинувининг бузилиши бириктирувчи туцима 
патологиясида цам каттагина роль уйнайди. Чунки, бириктирув
чи туциманинг асосий структура элементларидан бири мукопо- 
лисахаридлардир; мукополисахаридлар жумласига кирадиган 
гепарин биологик актив модда булиб, цоннинг ивиб цолишига 
йул бермаидиган асосий факторлардан цисобланади. Лекин 
углеводлар ичнда гепариндан ташцари биологик актив модда- 
лар цаторига кирадиган турлари цам бор.

Организмда зацарсизлантириш процессларининг нормал да- 
вом этиб, туришида таркибига глюкоза кирадиган глюконат 
кислота алоцида роль уйнайди. Шунинг учун цам кучли за- 
^арланиш ^олларида глюкоза алмашинувининг бузилиши му- 
цим патогенетик а^амият касб этади.

Ни^оят, углеводлар алмашинуви баъзи ферментлар, масалан, 
НАДФ — Н2' фермента синтезига цам таъсир курсатади, шу 
фермент синтезининг бузилиши мураккаб ёглар, гормонлар син
тезига салбий таъсир циладн.

Организмдаги царийб барча углеводлар алмашинувида мар- 
казнй ролни глюкоза уйнаганлиги учун углеводлар алмашинуви
нинг патологияси пировард натижада глюкоза алмашинуви па- 
тологияси сифатида умумлашади.

Глюкоза алмашинуви патологиясида учта асосий йуналишни 
фарцлаш мумкин. Биринчидан, озиц ва туцималар таркибидаги 
полисахаридлар, оцсиллар ва ёглардан глюкоза цосил булиши- 
нинг бузилиши, иккинчидан, аксинча, глюкозадан туцима поли- 
сахаридлари (гликоген, мукополисахаридлар ва к), юцори 
молекулали бопща органик бирикмалар синтезланишининг бу
зилиши ва, ницоят, учинчидан, туцималарда глюкоза истеъмоли- 
нинг бузилиши цайд цилиниши мумкин.

Озицдаги глюкозанинг етишмаслиги аввало рационда угле
водлар камлигига ёки ^азм й^лида углеводларнинг ёмон синги- 
ши ва сурилишига боглиц булиши мумкин. Кейинги цол, углевод 
^азмида иштирок этувчи энг му^им без — меъда ости бези пато-

1 Н А Д Ф — Н 2 цайтарилган никотинамид ди нуклеотид  фосфат.



логиясида, ингичка ичакнинг секретор ва мотор функциялари 
бузилганида, ^азм йулидаги микробиологик процесслар издан 
чиццанида кузатилиши мумкин.

Озиц сифатининг ёмонлиги ёкиовцат ^азмининг бузилганли- 
ги туфайли цонда глюкоза камайишига а л и м е - н т а р  г и п о 
г л и к е м и я  дейилади. Аксинча, рацион таркибида углеводлар 
куп ва улар тез ^азм булса, цонда цанд мицдори купайиб кета- 
д и ( а л и м е н т а р  г и п е р г л и к е м и я ) .

Туцима углеводи — гликоген парчаланиб, глюкозага айлани- 
шида учрайдиган камчиликлар, биринчидан, шу процессии бош- 
цариб турувчи нейро-гуморал механизмлар патологиясига 
иккинчидан, унга специфик таъсир цилувчи махсус патоген фак- 
торлар таъсирига боглицдир. Чунончи, умуман симпатик нерв 
системаси ёки хусусан цанд марказларининг цузгалиши глико- 
геннинг интенсив равишда глюкозага парчаланишига, яъни ней
роген гипергликемияга сабаб булади. Кучли эмоциялар пайтида 
кузатиладиган гипергликемия бунга мисол була олади. Симпа
тик нерв марказларининг цузгалиши, уларнинг усма, яллигла- 
ниш процесслари, цон цуйилиши паразит личинкалари ва ^оказо 
кучлардан бевосита таъсирланиши оцибатида цам гликоген куп- 
роц парчаланиб, цонда глюкоза купаяди. Аксинча, организмда 
парасимпатик нерв системаси устунлик цилиб цолганда глико
ген парчаланиши сусаяди — нейроген гипогликемия руй беради.

Гликогендан глюкоза ^осил булишини стимулловчи гормон- 
лар — адреналин, тироксин, глюкагон ва бошцалар купроц ишла- 
ниб чицадиган булса, цонда цанд мицдори купаяди ва, аксинча, 
улар кам ишланиб чиццанида ^амда глюкозанинг гликогенга ай- 
ланишини стимулловчи гормон — инсулин гиперсекрециясида 
глюкоза ва бошца ма^сулотлардан куплаб гликоген синтезла- 
ниб, гипогликемия пайдо булади. Эмоция пайтида куплаб адре
налин ишланиб чициши э м о ц и о н а л  г и п е р г л и к е м и я д а  
г у м о р а л  ф а к т о р л а р  ^ам маълум роль уйнашидан дало- 
лат беради.

Оцсил ва ёг ма^сулотларидан глюкоза синтезланиши — глю- 
когенезнинг пасайиши инсулин гиперсекрециясида, гипофиз ва 
буйрак усти безларининг гипофункциясида, оцсил ва ёгларга ёл- 
чимаслик, огир ва сурункасига за^арланиш ^олларида кузати
лиши мумкин.

Жигарнинг функционал етишмовчиликлари билан характер- 
ланадиган касалликларда ^ам глюкогенез сусаяди. Чунки бу 
процессии юзага чицарадиган орган асосан жигардир.

Инсулин гипосекрецияси глюкогенезнинг жадаллашувига са
баб булади. Натижада оцсил ва ёглардан глюкоза цосил були- 
ши кучайиб, энергетик э^тиёжлар учун шу моддалар куплаб 
сафарбар цилина бошлайди. Бу эса оцсил ва ёгларнинг исроф 
булишига олиб келади ва маълум даражада патогенетик роль 
уйнайди.



Глюкогенезнинг сусайиши углеводлар алмашинуви патоло- 
гиясида муцим а^амиятга эга, чунки организмда сарфлана- 
диган цанд, асосан, глюкогенез жараёнида тухтовсиз ^осил б^- 
либ туради.

Глюкозадан гликоген, ёглар, оцсиллар ва бошца юцори 
молекулали бирикмалар синтезланишининг бузилиши ^ам ней- 
ро-гуморал регуляциянинг бузилиши ^амда жигардаги турли 
патологияларга, энг му^ими, туцималарнинг кислород билан таъ- 
минланишидаги патологияга боглиц. Чунончи, симпатик нерв 
системасининг цузгалиши, адреналин, тироксин ва глюкагон гор- 
монларининг гиперсекрециялари бу процессии сусайтириб юбо- 
ради. Оцибатда организмда энергетик запаслар тугаб боради. 
Аксинча, парасимпатик нерв системасининг устунлик цилиши, 
юцорида айтилган гормонлар кам ишланиб чиццани ^олда инсу- 
линнинг куплаб чщпб  туриши глюкозадан гликоген ва ёглар 
синтезланишини кучайтиради. Бунда цондаги цанд мицдори ка- 
майиб кетиши мумкин (гипогликемия). Айницса, инсулин гипер- 
секрециясига боглиц гипогликемия жуда тургун булиб, туцима- 
лар, хусусан, нерв туцимасида, энергетикасида катта етишмовчи- 
ликлар пайдо булишига олиб келади.

Шундай цилиб, глюкозанинг гликоген куринишида запас  бу
либ тупланиши бузилганида ва аксинча, гликоген парчаланиб, 
глюкозанинг запасдан чициши бузилганида, цондаги глюкоза 
мицдори узгариб, гипергликемия ёкн гипогликемия руй беради ва 
айни вацтда туцималарда глюкоза истеъмол цилинишининг бу- 
зилишига олиб келади. Бошцача айтганда, глюкозанинг С 0 2 ва 
сувгача ёки ёглар билан оцсиллар таркибига кира оладиган 
паст молекулали бирикмаларгача парчаланиши, яъни оралиц 
алмашунувн издан чицади.

Глюкозанинг оралиц алмашинуви икки босцичдан иборат. Уг- 
леводларнинг туцималарда сарфланиши дастлаб анаэроб шаро- 
нтда, яъни кислород иштирокисиз булиб утади, бунда глюкоза 
катор узгаришлардан сунг пироузум ва сут кислоталарига- 
ча парчаланади. Яна бир цанча оралиц реакциялардан кейин 
пироузум кислота ва сут кислотаси энди аэроб фазада, яъни 
кислород иштироки билан С 0 2 ва Н20  гача оксидланади, шу 
фазада углеводлар таркибидаги химиявий энергиянинг асосий 
цисми ^ам ажралиб чицади. Бунда сут кислотанинг бир цисми 
ресинтез ^одисасига учраб, яна гликогенга з а̂м айланади.

Нормада глюкоза парчаланишининг анаэроб ва аэроб фаза- 
лари мувозанатда булади, Организмда парчаланиш процессла- 
ри кучайганида кислород танцислиги билан характерланадиган 
патологияларда анаэроб фаза устунлик цилиб цолади. Бунда 
кислота радикаллари организмда купаяди, жумладан, сут кис
лота ^ам туплана бошлайди.

Глюкоза парчаланишининг чала цолиши бу процессда ишти- 
рок этувчи ферментларнинг етишмовчилигига з^ам боглиц б;ули- 
ши мумкин. Бу уринда айницса, гипо- ва авитаминоз В! мух;им



патогенетик роль уйнайди. Чунки бу витамин пироузум кислота- 
нинг сут кислотагача оксидланишини катализловчи фермент 
таркибига киради. Шунинг учун з а̂м авитаминоз Bi организмда 
пироузум кислота тупланиб цолиши билан характерла- 
нади.

Углеводлар алмашинувидаги турли жараёнларнинг бузили- 
ши туцималарда булиб турадиган гликолитик процессларнинг 
интенсивлиги, глюкоза ва кислота радикалларининг мицдорига 
таъсир цилади ва гипер ёки гипогликемия ацидоз сифатида 
юзага чицади.

Гликогеннинг глюкозага парчаланиши кучайишидан содир 
буладиган гипергликемия, одатда, узоц давом этмайди. Чунки, 
гликоген запаслари организмда унча куп эмас. Шунинг учун цам, 
гликолитик процессларнинг жадаллашиши давом этаверса, ги
пергликемия бора-бора гипогликемияга айланиб кетади.

Алиментар, шунингдек, эмоционал гипергликемия цам унча- 
лик  катта патогенетик ацамият касб этмайди. Чунки, организм- 
нинг регулятор механизмлари бунга тезда мослашади. Бироц, 
алиментар гипергликемия цам сурункали давом этадиган булса, 
инсуляр аппарат кучайиши мумкин.

Гипергликемия цам, гликолитик процесслар цам глюкогенез- 
нинг кучайиши з^исобига юзага келган булса, анча тургун булиб, 
муз^им патогенетик ацамият касб этади. К,андли диабет бун
га мисол була олади.

К*андли диабетда меъда ости безидан инсулин ишлаб чица- 
рилиши сусайган ёки цондаги инсулинни инактив цолга келти- 
рувчи факторлар кучайган булади. Шунинг натижасида углевод
л ар  алмашинуви бузилади. Бунда моносахаридлар, асосан, 
глюкоза, галактоза, левулеза куринишида ичакдан сурилиб ут* 
ган углеводлар жигарда гликоген куринишида етарли мицдорда 
тупланмайди ва мускуллар томонидан сарфланмайди. К,онда 
глюкоза купайиб, з^атто сийдик билан-бирга ташцарига чица 
бошлайди, гликозурия деб шунга айтилади.

Диабетда инсулин етишмовчилиги оцсилларнинг зур бериб 
парчаланишига цам сабаб булади, айни вацтда янгидан оцсил 
синтезланиши з^ам сусайиб цолади, з^атто сифатсиз оцсил синтез- 
ланиши цам мумкин. Бу гипо ва парапротеинемияга олиб ке- 
лади. Оцибатда организмда регенератив процесслар сусайиб, 
турли структура етишмовчиликлари вужудга келади.

Диабетдаги глюкозурияда глюкоза билан бирга организмдан 
куплаб сув з^ам чица бошлайди ва организмнинг сув танцислиги- 
дан  тинкаси цуриб цолади. Шунинг учун диабетни цанд сийиш- 
дан  тинка цуриши деб цам аташади.

Диабетда ёглар синтезини таъминловчи фермент — НАДФ — 
Нгнинг етишмовчилиги; Кребс циклининг сусайиб цолиши ва, 
умуман, жигар функциясининг пасайиши ёглар алмашинувининг 
бузилишига олиб келади, цонда ёгларнинг чала парчаланиш



ма^сулотлари— кетон таналари купайиб кетади (кетонемия). 
Бунда ацетосйрка кислота ортицча тупланиб, ундан куплаб 
холестерин синтезлана бошлайди. Кейинги цол холестерине- 
мияга сабаб булиб, цатор морфофизиологик узгаришларга олиб 
келади.

Кетонемия диабетнинг огир аломати булиб цисобланади ва 
органларда дегенератив узгаришлар бошланишига сабаб булади. 
Мушаклар мембранасида, айницса, юракда ионлар алмашинуви 
куп бузилиб, огир функционал ;узгаришлар келиб чицади.

Диабетда ёглар алмашинувининг бузилиши туррисида «ёглар 
углеводлар алангасида ёнади» деган образли ифода бор.

Кандли диабетда сийдик ажралишининг кучайиши юрак ва 
буйракка ортицча иш юклайди ва уларнинг зурицишига сабаб 
булади.

Инсулин оптимал дозада глюкозанинг ^ужайраларда истеь- 
мол булишини яхшилайди. Бу хусусият бир тарафдан инсулин- 
нинг ^ужайра мембранасидан глюкоза утишини стимуляция 
цилишига борлиц булса, иккинчи тарафдан глюкозани 
активлаштиришга боглиц. Шунинг учун ^ам цандли диабетда 
инсулин етишмовчилигидан цонда глюкоза куп булишига цара- 
масдан туцималарнинг энергетик талаблари тула цондирилмай 
цолади. Бу ^айвоннинг тез чарчашига, кам ^аракатчан булиб, 
тинкаси цуришига олиб боради.

Глюкоза истеъмол цилинишининг бузилиши унинг детоксика- 
цион процесслардаги иштирокига а^ам таъсир цилади, организм- 
да за^арларнинг нейтралланиши цийинлашади.

Юцорида цайд цилинган биохимиявий узгаришлар билан 
функция ва структура узгаришлари охир-оцибат юрак-томир сис- 
темаси, РЭС, жигар, буйрак, нерв системаси, царакат органлари 
ва бошца цатор орган ва системаларда турли патологик процесс- 
лар бошланишига олиб келади.

Она ^айвонда инсулин етишмовчилиги ^омила инсуляр аппа- 
ратининг гипертрофияга учрашига, яъни унда гиперинсулинизм 
содир булишига олиб келиши мумкин. Бунга «диабетик эмбри- 
онопатия» дейилади. Бунда бола жуда йирик, бироц ривожлан- 
маган, айницса нерв системаси кам тарацций цилган ^олда 
турилади. Гипергликемия диабет касаллигидагина эмас, балки 
углеводлар алмашинувини идора этишда иштирок этадиган 
бошца эндокрин безлар функцияси бузилганида, масалан цал- 
цонсимон без, гипофиз, буйрак усти безлари гипер функцияси- 
да ^ам вужудга келиши мумкин.

Гипогликемия, яъни цондаги цанд мицдорининг нормадан 
паст булиши бирмунча кам учрайди. Гипогликемия молни бо- 
циш Шароитларига алоцадор, яъни алиментар сабабларга кура 
келиб чиедан булса, шунингдек, организмдаги углевод запасла- 
рининг тугаб цолишига олиб борадиган зур иш натижасида юза- 
га келган булса, одатда бирмунча тез утиб кетади. Лекин бу ^о- 
лат узоцроц чузиладиган булса, организмда етишмай турган глю



коза урнини цоплаш учун оцсил ва ёрлар ортицча парчаланиб 
исроф була бошлайди.

Углевод алмашинувини бошцарадиган гипоталамик марказ- 
ларда глюкоза тупланишини тезлаштирувчи импульслар кучай- 
ганида инсуляр аппаратнинг гипертрофияси цамда адренал 
гормонларнинг гипосекрецияси билан характерланувчи патоло- 
гияларда кузатиладиган гипогликемиялар айницса орир оцибат- 
ларга олиб келади, -чунки гипофиз олдинги цисмининг гипофунк- 
цияси цам гипогликемияга олиб келади. Бурозлик даврида цам 
баъзан гипогликемия курилади. К,онга глюкоза чицариб беради- 
ган асосий орган — жигар функцияси сусайганда цам гипоглике
мия бошланиши мумкин.

Гипогликемияда туцималарнинг, айницса марказий нерв сис- 
темасининг энергетик таъминотига путур етади, орир цолларда 
эса гипогликемик синдром ёки гипогликемик кома кузатилади. 
Гипогликемик синдромда аввал, ^айвон бушашиб, цийинлик 
билан царакатланади, кейинчалик безовталана бошлайди, тер- 
лайди, цалтирашга тушади. Ихтиёрсиз сияди ва ичи келади, ор- 
зидан сулаги оца бошлайди. Нафаси ва юрагининг уриши тезла- 
шади. Куз цорачицлари кенгаяди. Организмдаги шу узгаришлар 
миянинг оч цолишига купроц боглиц булади. Гипогликемия баъ
зан шок цолатига цам олиб келиши мумкин.

Гипогликемияга жавобан организм энергетик эцтиёжлар учун 
ёгларни цонга куплаб чицара бошлайди ва цонда ёр кислотала- 
ри билан кетон таналари купайиб кетади.

Е Р Л А Р  А Л М А Ш И Н У В И  ПАТОЛОГИЯСИ

Маълумки, ёрлар мускул туцимасининг энергетикасида етак- 
чи уринни эгаллаш билан бирга цужайра мембраналари, эндо- 
плазматик тур тузилишида цатнашади. Шунга кура ёрлар ал- 
машинувининг бузилиши организмда цатор морфо-физиологик 
узаришларни келтириб чицаради. Биохимиявий ва биофизика- 
вий реакцияларнинг юзага чициши, моддаларни маълум тараф- 
га танлаб утказиб туришда цужайра мембраналари, эндоплазма- 
тик турнинг катта роль уйнаши, айницса нерв туцимасининг ли- 
попротеидларга бойлигини назарга олинса, ёрлар алмашинуви 
патологияси жуда муцим ацамиятга эга.

ё р  туцимаси айрим органлар атрофида, тери остида жойла- 
шиб, уларни механикавий таъсиротлардан сацлаб туради, ор
ганизмда иссицлик алмашинувида иштирок этади.

Кейинги йилларда, ёглардан цосил буладиган ва организм
даги царийб барча ^ужайралар фаолиятини кучайтирадиган 
универсал характерли м оддалар— простогландинларнинг физи
ология ва патологияда муцим роль уйнаши аницланган.

Умумий метаболизмда муцим роль уйнайдиган туйинмаган 
ёр кислоталаридан айримлари организмда синтезлана олмайди.



«Р» фактор деб аталадиган шу моддалар етишмаганда усиш ва 
ривожланиш, сперматогенез ва оогенез сусайиб цолади.

Юцорида келтирилган маълумотлар, ёр алмашинуви- пато- 
логияси организмда фацатгина энергия алмашинувининг бузи- 
лиши билангина чекланиб цолмасдан, биологик актив модда
лар биоструктуралар алмашинувига з^ам таъсир цилишини 
к^рсатади.

Организмга овцат билан бирга тушган ёки бошца модда- 
лардан (купинча углеводлардан) з^осил булган ёглар ва ёр 
кислоталари, (фосфолипидлар, липопротеидлар ва з^оказо) 
одатда, ёг туцималарида запас булиб тупланиб боради ва 
энергетик пластик процесслар ва бошца реакцияларнинг юзага 
чицишида иштирок этади. Шунга кура, ёглар алмашинуви па- 
тологиясини ёгларнинг запас булиб тупланишининг бузилиши 
ёки ёглар сарфланишининг бузилиши куринишида намоён бу- 
лиши мумкин.

Ёгларнинг запас булиб тупланиши турли сабабларга кура 
кучайиши ёки сусайиши мумкин. Озиц таркибида ёр мул-кул 
булгани учун з^азм йулидан з^ам куплаб сурилиб туради, бунда 
цон таркибида ёр мицдори ошиб кетади, бунга алиментар ги- 
перлипемия дейилади. Айни вацтда ортицча ёр, вацтида тез 
сарфланиб турмаса туцималарда куплаб туплана бошлайди. 
Рационда тез з^азм булувчи углеводлар куплиги организмда 
биохимиявий реакциялар ёрдамида куплаб ёг кислоталари з̂ о- 
сил булишига олиб келади. Организмда шу тарифа ёр тупланиб 
цолиши алиментар ёг босиши ёки семириш дейилади.

Гипоталамуснинг орца цисмида жойлашган вентро-латерал 
ядро цузгалишининг з^аддан ташцари ошиб кетиши гиперфагияга 
сабаб булиб, бу з^ам з^айвоннинг патологик семириб кетишига 
олиб келади. Бунда биргина гиперфагия эмас, балки организм- 
нинг узида з$ам ёгларнинг куплаб синтезланиши натижаси- 
да з^айвон семириб кетади, гипоталамик семириш деб шуни 
айтилади.

Айрим регионар нерв толаларининг патологияларида цам 
шу нервларга тегишли соз^аларни ёг босади. Масалан, бир то- 
мондаги чегара симпатик нерв стволи кесиб ташланса, тана- 
нинг шу тарафида ёг тупланиши кучаяди, бунга нейроген се
мириш деб айтилади.

Гоз^о озиц ва цондаги ёр мицдори уртача булса-да, туцима- 
ларда ёр истеъмол цилиниши аввалгидан кескин камайиб цол- 
са з$ам организмни ёр босиши мумкин. Урчитишда ишлатил- 
масдан боциб цуйилган буцаларнинг семириб кетиши бунга 
мисол була олади.

ё р  деполари (тупланадиган жойлари)да ёглар чицарили- 
шини кучайтирувчи нерв (симпатик) ва гуморал факторлар 
(адреналин, СТГ, ТТГ, тироксин, жинсий гормонлар ва бошца- 
лар) стимулланишини камайтирадиган сабаблар з^ам семириб 
кетишга олиб келади. Гипофизар семириш ва ахта цилинган



^айвонларнинг семириши цисман шунга борлиц. Ни^оят, семи- 
риш ирсий касалликларга ^ам борлиц булиши мумкин.

Семириш тери остидаги ёр туцимаси цатламининг цалинла- 
шиб, мушаклар орасида, ички органлар атрофйда ёр т^планиб 
уларнинг сицилиб цолишига сабаб булади.

Организмда ёр запасларининг камайиши з^ам, уз навбатида, 
алиментар, нейроген (гипоталамик) ва гуморал сабабларга 
борлиц булиши мумкин.

Озиц таркибида ёр кам булиши, оч цолиш ёр запасларининг 
¡камайишига олиб келади. Меъда ости бези ва ут шираси ги- 
посекрецияда организмда ёрларнинг ^азм булиши сусайиб цо- 
лади. )^азм йулидаги микробиологик процессларнинг бузилиши 
^ам ёрлар етишмовчилигига сабаб булиши мумкин, чунки ёр 
цосил булишида бу процесслар муцим роль уйнайди.

Моддалар алмашинувининг умуман кучайиши билан бирга 
давом этадиган иситмали касалликларда, оксидланиш процесс- 
лари зурайганида (гипертиреозда), нерв системаси умуман 
цузгалганида, ^айвон зур бериб ишлатилганда ва бошца лол
ларда организмдаги ёрлар сарфланиши кучаяди ва ^айвон бир 
цадар дуруст боцилганида ^ам.озиб кетаверади. Организмнинг 
сувсизланиши билан характерланадиган касалликларда ёр за- 
паслари тез суръатлар билан сарф була бошлайди.

Туцималарда ёрларнинг энергетик ва пластик материал си- 
фатида нечорлик яхши истеъмол цилиниши цондаги ёр мицдо- 
ригагина боглиц булиб цолмасдан, балки унинг ^олатига цам 
борлиц. Бунда цондаги ёгнинг дисперслик даражасидан ташца- 
ри, липолитик ферментларнинг активлиги, оксидланиш реак- 
циялари учун етарли кислород келиб туриши му^им а^амиятга 
эга.

Организмнинг асосий энергетик «ёцилриси»— глюкоза 
етишмай цолганида ёки унинг узлаштирилишини бузадиган 
касалликларда (масалан, диабетда) энергетик э^тиёжлар учун 
дуплаб ёрлар сарф булади. Бунда ёр деполаридан куплаб ёр ва 
ёр кислоталари цонга чицарила бошлайди, транспорт гиперли- 
пемияси деган цодиса бошланади. ё р н и н г  туцималар томони- 
дан яхши узлаштирилиши ёгнинг цондаги махсус оцсиллар 
билан комплекслар цосил цилиб, юцори дисперс ^олатига утиши- 
га борлиц. Акс ^олда, ёрлар цонда йирик томчилар — хиломик- 
ронлар ^осил цилиб, туплана бошлайди. Бунда кузатиладиган 
гиперлипемияга ретенцион гиперлипемия дейилади. К,он томир- 
лари девори ва РЭС элементларидан ишлаб чицариладиган ли
политик ферментлар, гепарин ва плазма оцсиллари етишмов- 
чилигида ^ам ретенцион гиперлипемия кузатилади. Бунинг ус- 
тига алиментар ва транспорт гиперлипемиялари цушилса, 
цонда йирик ёр томчилари купайиб кетади ва цон сутсимон 
рангга киради, лактемия деб шуни айтилади.

Зарб тегиб, ёр туцимасининг эзилиши ва иликли суякларнинг 
синиши йирик ёр томчиларининг цонга куплаб ^тишига, з^атто



ёр эмболлари цосил булишига сабаб булиши мумкин. К,онда 
истеъмол цилиниши цийин паст дисперсли ёРкупайса, томирлар 
эндотелийси айницса жигар ^ужайраларида ёр куплаб ушла- 
ниб цолади. Бунда артериосклероз ва жигар ёр инфильтрация- 
си пайдо булиши осонлашади. Маълумки, жигардаги капилляр- 
лар эндотелияси Купфер цужайраларидан ташкил топган б;у- 
либ, уларда чекловчи мембраналар йуц, шунинг учун жигарда 
гликоген кам буладиган барча цолатларда (оч цолиш, симиа- 
тикотония, адреналин гиперсекрецияси ва бошцаларда) депо- 
дан унга куплаб ёр келади ва оцибатда ёр инфильтрацияси 
бошланади.

Лекин гиперлипемия булмасдан туриб, жигарда липолитик 
процесслар сусайган булса ^ам, унда ёр инфильтрацияси бош- 
ланиши мумкин. Жигар ^ужайраларининг дегенерацняси угле
род, тетрахлорид, алькогол сингари моддалар, инфекцион за- 
царлар билан зацарланиш цолларида ва витамин Вь В 12, 
холин етишмовчилигида кузатиладиган ёг инфильтрацияси цам 
жигарда липолитик процесслар ва ёглар оксидланишн издан 
чиццани туфайли руй беради. Жигардаги липолитик процесс- 
ларда холин ва метил группаларидан синтезланувчи фосфоли
пид— лецитин ало^ида а^амиятга эга. Шунинг учун озиц тар- 
кибида холин, метил группа донаторлари (метионин) кам ёки 
уларнинг организмда синтезланиши сусайган булса, жигарда 
ёр инфильтрацияси булиши мумкин.

ё р  и н ф и л ь т р а ц и я с и  б о ш ц а  о р г а н л а р д а ,  ж у м л а д а н ,  б у й р а к ,  
к у м и к ,  т а л о ц д а  ц а м  к у з а т и л и ш и  м у м к и н .

ёр  инфильтрацияси туцималарда функционал етишмовчилик 
руй беришига олиб келади. Бунда ёр томчилари цужайра про- 
топлазмасида ортицча жой эгаллаши ва гидролитик процесс
лар учун зарур шарт гидрофилликнинг камайиши патогенетик 
жицатдан маълум ацамият касб этса керак.

Ерларнинг туцималарда истеъмол цилиниши оксидланиши- 
нинг патологияси жуда мураккаб булиб, ёглар оралиц алмаши- 
нувининг цайси халцаси бузилганига цараб ^ар хил куринишга 
киради.

Дастлаб ёглар липолитик ферментлар ёрдамида парчала- 
ниб, ёр кислоталари ва глицеринга айланади. ё р  кислоталари 
мураккаб дегидратация ва бета оксидланиш реакцияларига уч- 
райди ва ницоят С 0 2 ва НгО га парчаланади. Глицериннинг 
оксидланиши эса ундан фосфоглицерин альдегиди ^осил булга- 
нидан кейин углеводларнинг одатдаги оксидланиш йули билан 
боради ва бунда цам у пировард натижада С 0 2 ва Н20  га ца- 
дар оксидланади. ё р  кислоталари билан глицериннинг туцима- 
ларда шу тарифа оксидланишидан ажралиб чиццан химиявий 
энергия цисман иссицликка айланади, цисман юцори энергияли 
бирикмалар (АТФ)нинг фосфат борларида тупланади.

Туцималарда энергетик э^тиёж ошганда, асосий энергия 
манбаи глюкоза етишмаганда (симпатикотония, диабет, оч цо-



лиш, иситма адреналин, тироксин гиперсекрецияларида) ёг 
кислоталарининг оксидланиши бузилади.

Дайвоннинг цонида кетон ва ацетон таначалари (ацетосир- 
ка кислота, бета-оксалат кислота ва ацетон) купайиб кетади. 
Кетон таначалари жуда купайиб кетганида (гиперкетонемияда) 
улар сийдик билан ташцарига чица бошлайди (кетонурия). 
Кетонурия вацтида молнинг сутида з^ам кетон таначалари 
пайдо булади, ёг кислоталари ва глицериннинг чала оксид- 
ланишидан з^осил булиб, цонга, ундан турли органларга утган 
оралиц алмашинув мацсулотлари организмга заз^арли таъсир 
курсатади, ацидоз бошланади, фермент системаларининг фао- 
лияти издан чициб, оцсиллар алмашинуви бузилади ва з^оказо. 
Гиперкетонемияда холестерин синтези бузилиб, гиперхолесте- 
ремия бошланади. К0НДаги холестерин ёгда осон эрувчан бул- 
ганлиги сабабли алиментар гиперлипемияда унинг озицдан 
сурилиши осонлашиб, гиперхолестеремия янада кучаяди. Холес- 
териннинг артериосклеротик з^одисаларда муз^им патогенетик 
аз^амият касб этиши маълум. Дазм трактидан эфирлар сифа- 
тида с^рилган холестерин з^ам ёг алмашинуви маз^сулотларидан 
жигарда синтез булган холестерин з^ам, альфа- ва бета-липо- 
протеидлар билан комплекс з^осил цилади. Бета-липопротеид- 
лар цондаги энг йирик молекулали оцсил фракцияси булиб, то- 
мирлар деворига осон утиради. Бунинг устига цайвон цари бул- 
са, холестериннинг бета-липопротеидлар билан комплекс з^осил 
цилиши кучайиб боради ва унинг томирлар деворига утириши 
янада осонлашади. Бу эса цари организмда артериосклеротик 
узгаришларнинг зурайиб боришига сабаб булса, ажаб эмас. 
Бундан ташцари, холестерин фацат томирлар деворига эмас, 
балки барча туцималарга утириб, уларни дагаллаштириши 
мумкин.

Холестериннинг купайиши туцималарда ёг з^азм булишини 
сусайтиради ва ёг холестерин инфильтрацияси пайдо булишига 
олиб келади. Чунки, холестерин ёгнинг сувда эмульсияланиши- 
ни эмас, аксинча сувнинг ёгда эмульсияланишига ва шу тари- 
ца липолитик процессларнинг сусайишига сабаб булади. Чун
ки, бунда биохимиявий мух.ит купчилик ферментларнинг актив 
з^олга келтирадиган сув эмас, ёг булиб цолади.

Егларнинг туцималарда пластик материал сифатнда истеъ- 
мол цилинишининг бузилиши туйинмаган ёг кислоталари етиш- 
маганида, ёглар паст дисперс з^олатида, яъни йирик томчилар 
шаклида буладиган пайтда ва туцималардаги ферментатив 
процесслар айниганида кузатилади. Бунда з^ужайраларнинг 
литоплазмаси таркибига кирадиган ва цобиц мембраналарини 
ташкил циладиган з^амда юцори спецификликка эга буладиган 
ёглар ва липоидлар синтези сусаяди ёки нисбати узгариб ко- 
лади — ёг декомпозицияси содир булади. Бу зрдисани ёг дис- 
трофияси ёки фанероз деб з^ам аталади. Огир заз^арланиш, ги



поксия, авитаминозлар, иситма ва бошцалар шунга сабаб була- 
ди. Купинча ёр дистрофияси билан ёр инфильтрацияси бирга 
учрайди.

О К С И Л Л А Р  А Л М А Ш И Н У В И  П А Т О Л О ГИ Я СИ

Фридрих Энгельс ибораси билан айтганда, «. . .з^аёт — оц- 
силларнинг яшаш формаси...» булгани учун з^ам оцсиллар ал- 
машинувининг бузилиши моддалар алмашинуви патологиясида 
етакчи уринда туради чунки з^аётий структураларнинг асосий 
цисми, барча биохимиявий ва биофизикавий реакцияларни 
бошцарувчи ферментлар аслида оцсиллардан иборатдир.

Оцсиллар з^аёт нишонаси булиши билан бирга физика-хи- 
миявий ва биологик хусусиятлари жи^атидан узига хос хосса- 
ларга эга булиб, организмда доимо узлуксиз янгиланиб тури- 
ши керак. Шунга кура, оцсиллар алмашинувининг асосини 
уларнинг узлуксиз янгиланиб туришига царатилган процесслар 
ташкил цилади. Бу процесслар уз навбатида оцсилларнинг уз
луксиз парчаланиб ва цайтадан синтезланиб туришини таъ- 
минловчи реакциялардан таркиб топади. Мана шу реакциялар- 
нинг охирида з^айвон танасида организмнинг узига хос янги 
оцсил вужудга келади. Шундай цилиб, оцсиллар биринчи навбат- 
да организм туцималарининг янгиланиши учун пластик мате
риал булиб хизмат цилади.

Оцсиллар организмнинг энергетик э^тиёжларини цондириш- 
да з а̂м цисман иштирок этади. Оцсилларнинг бу роли орга
низмда бошца энергетик манбаларга эз^тиёж ошганда айницса, 
кучаяди.

Оцсиллар алмашинуви жараёнида з^осил буладиган айрим 
оралиц моддалар биологик актив хусусиятга эга булиб, туци- 
малардаги з^аёт жараёнларнинг уз-узидан идора цилиниши 
(ауторегуляция)да муз^им роль уйнайди. Баъзи бир полипеп- 
тидлар (брадикинин, глютатион), аминлар (гистамин, серото
нин, тирамин) бу уринда алоцида аз^амиятга эга. Айрим ами- 
нокислоталардан гормонлар синтез булишини з^ам назарга 
олиш керак.

Биз оцсиллар алмашинуви патологиясини урганиш осонроц 
булиши учун уни схематик равишда булса-да, бир неча цисм- 
ларга ажратиб цараб чи^амиз.

Оцсил етишмовчилиги. СЦсиллар билан яхши таъминлан- 
маслик (озиц таркибида оцсил кам булиши, лазм йули касал- 
ликлари туфайли оцсилнинг сингмай цолиши) оцсил етишмов- 
чилигига олиб келади. Бунда аввало азот баланси манфий бу
либ цолади. )\аёт-фаолият натижасида организмда сарф булиб 
турадиган оцсилни организмга ташцаридан кирадиган оцсил 
цопламай цуяди, натижада цон плазмасидаги оцсиллар мицдо- 
ри камайиб кетади, бунга гипопротеинемия деб айтилади. Айни



вацтда цоннинг коллоид-осмотик босими узгаради ва бу сув- 
минерал тузлар алмашинувини бузилишига олиб келади.

Организмда оцсил етишмай цолганида аввало жигар, сунгра 
цон таркибига кирадиган оцсиллар сарфланиб боради, кейин- 
чалйк тери ва мускуллардаги оцсиллар ^ам сарфлана бошлай- 
ди. Шу муносабат билан организмда огир дистрофик цодиса- 
л ар  руй бериши мумкин.

Оцсил синтези патологияси. Организмда цужайралар ичида 
бу"либ турадиган оцсиллар синтези мицдор ва сифат жицати- 
дан  бузилиши мумкин.

Организмда оцсиллар синтезининг кучайиши цам, сусайиши 
^ам  купчилик оцсиллар ёки айрим оцсиллар синтезининг куча
йиши ёки сусайиши билан ифодаланади.

Оцсиллар синтези цар хил ташци ва ички патогенетик омил- 
лар  таъсирида бузилиши мумкин. Бу омиллар жумласига цу- 
йидагилар киради: 1) патологик ген мутациялари; 2) оцсиллар 
таркибида тула цимматли аминокислоталарнинг етишмаслиги; 
3)цужайрадаги оцсил синтезини бошцарувчи ферментларнинг 
гуморал моддалар таъсири билан синтез реакцияларида цат- 
нашмай цуйиши.

Маълумки, оцсил синтезининг характери цужайра ядроси 
хромосомаларидаги генлар тупламига борлиц. Оцсил синтези
ни белгилаб берадиган структура генларидан бирортаси цан- 
дайдир бирор сабабга кура мутацияга учраса синтезланадиган 
и -Р Н К 1 даги генетик ахборот узгариб, маълум бир аминокис- 
лотанинг оцсил молекуласига цушилиш тартибини бузиб цуяди, 
натижада одатдагидан бошцача оцсил молекуласи синтезлана- 
ди. Чорва молларида учрайдиган баъзи ирсий касалликлар оц- 
сил синтезининг ана шундай бузилишига борлицдир.

Организмга кириб турадиган оцсиллар таркибида алмашти- 
риб булмайдиган аминокислоталардан лоацал бирортаси булма- 
са, оцсил синтези тухтаб цолади. Алмаштириб булмайдиган 
аминокислоталарда айримларининг етишмаслигидан ташцари, 
шу аминокислоталар билан алмаштирса буладиган аминокисло- 
талар уртасидаги нормал нисбат бузилганида цам оцсил син- 
тезига путур етади.

Х,айвонлар овцатида оксил етишмаганида аминокислота 
оксидазаларидаги апоферментнинг парчаланиши натижасида 
дезаминланиш ва трансаминланиш процесслари анча сусайиб 
цолади ва талайгина аминокислоталарнинг оксидланишида цат- 
нашадиган фермент системалари цам издан чицади. Хуллас, 
оцсил етишмовчилиги каталитик функцияни бажарадиган цар 
хил гуцима оцсиллари, яъни ферментларнинг кам синтезлани- 
ши ёки куплаб парчаланиб кетишига олиб келади. Натижада 
моддалар алмашинувининг тегишли фермент иштироки билан

1 и - Р Н К  — информация берувчи рибонуклеин кислота.



давом этиб борадиган томонлари з^аммадан олдин ва купроц 
бузилади.

Бошцача айтганда, о^силлар ва аминокислоталарнинг био- 
химиявий узгаришларида иштирок этадиган ферментлар синте- 
зининг бузилиши оцсиллар оралиц алмашинуви ва аминокисло- 
талар алмашинувининг бузилишига олиб келади.

О К С И Л Л А Р Н И Н Г  О Р А Л И К  А Л М А Ш И Н У В И  ВА У Л А Р Н И Н Г  
Э Н Е Р Г Е Т И К  МА НБА С И Ф А Т И Д А  И С Т Е Ъ М О Л  
К И Л И Н И Ш И Н И Н Г  Б У З И Л И Ш И

Оцсилларнинг оралщ  алмашинуви деганда, оцсиллар ёки 
айрим компонеитларнинг туцималарда булиб турадиган алма
шинуви тушунилади. Алмашинувнинг бу тури углеводлар, ёг- 
ларнинг оралиц алмашинуви билан бир-бирига жуда маркам 
богланган булади. Оцсиллар, ёглар ва углеводларга тегишли 
айрим структуралар биохимиявий реакциялар натижасида би- 
ри иккинчисига айланиши мумкин.

Углеводлар синтезида аминокислоталар цолдиги иштирок 
этади. Шунинг учун организм энергетикасида оцсиллар з а̂м 
катта роль уйнайди. Организмда энергетик талаб ошса ёки 
унинг углеводлар ва ёглар билан таъминланиши ёмонлашса, 
аминокислоталарнинг дезаминланиши ва углеводлар синтезида 
иштирок цилиши кучаяди. Дезаминланиш процесси сусайиб, 
организмда оцсиллар парчаланиши кучайса, мочевина синтези 
камайиб, цонда аминокислоталар тупланади ва сийдик орцали 
чица бошлайди. Дезаминланиш ва мочевина синтези, асосан 
жигарда булиб утади, шунинг учун жигар патологияларида 
сийдикда аминокислоталар купайиб кетади — аминоацидурия 
кузатилади. Бундан ташцари, цатор аминокислоталар кетон 
таначалари з^осил булиши учун манба булиб з^исобланади, де
мак дезаминланишнинг сусайиши за^арланишларга з^ам сабаб 
булиши мумкин.

Жигар патологияларида аминокислоталар дезаминланиши- 
дан ташцари улардан фойдаланишнинг бошца йуллари з^ам 
бузилиши мумкин. Бунинг натижасида цон ва сийдикда амино
кислоталар купайиб, организмда азот камайиб кетади.

К,он ва сийдикда аминокислоталардан фацат айримлари ку- 
пайиши з^ам мумкин. Бунга айрим аминокислоталар метаболиз- 
мини таъминловчи биохимиявий реакдияларнинг бузилиши са
баб булади. Масалан, тугма цистиноз касаллигида, туцима- 
ларда цистиннинг истеъмол цилиниши цийинлашади ва сийдик 
йулларида ва бошца жойларда цистин тошлари цосил булади.

Дезаминлаш процессига кислород керак булганлигидан бар- 
ча гипоксик з^олатларда айницса, жигарда кислород танцисли- 
ги руй берганда ва оксидланиш жараёнини тезлаштирувчи фер
ментлар ва уларнинг компонентлари (витаминлар С, РР, Вг ва 
бошцалар) етишмаган з^олларда бу процесс сусайиб цолади.



Декарбоксилланиш реакциялари цатор аминокислоталар 
алмашинувида муз^им роль уйнайди. Бу реакциялар натижаси- 
да махсус аминлар з^осил булади. Уларнинг купчилиги биоло
гик актив моддалар булиб, силлиц мускулларга, айницса, цон 
томирларига кучли таъсир цилади. Масалаи, гистидиндан — 
гистамин, тирозиндан — тирамин, 5- гидроокситриптофандан — 
5-гидроокситриптамин (серотонин), тирозин алмашинуви ма^- 
сулоти — 3, 4 - диоксифенилаланин (ДОФА)дан окситрипта- 
мин з^осил булади. Бу аминлар томирлар тонуси ва утказувчан- 
лигида тегишли узгаришларни келтириб чицаради.

Тирозин ва фенилаланиндан цалцонсимон без гормонлари 
ва норадреналин синтезланади, бу аминокислоталар алмаши- 
нувининг бузилиши эндокрин системасида узгаришлар руй 
беришига сабаб булади. Тирозин алмашинувининг бузилиши де
пигментация ёки, аксинча, гиперпигментация билан характер- 
ланувчи патологиялар генезида муз^им роль уйнайди, чунки бу 
аминокислота меланин синтезида иштирок этади. Нерв систе- 
масининг патологияларида, пигмент алмашинувининг бошца- 
рилиши бузилганда, жигар касалликларида, витамин С етиш- 
мовчилиги ва бошца лолларда одатда тирозин оксидланиши 
бузилади.

Триптофан цатор узгаришлардан сунг никотин кислота (ви
тамин Р Р )га  айланади. Бу жараёнда лосил булувчи оралиц 
моддалар (кинуренин, ксантаурен ва оксиксантранил кислота) 
зацарли булиб, уларнинг купайиши интоксикацияга олиб бори- 
ши мумкин. Айницса, витамин В6 етишмовчилигида шундай 
булади. Чунки, витамин Вб триптофан алмашинувида муз^им 
роль уйнайди.

Фенилаланиндан тирозин лосил булиш процессининг узга- 
риши табиатан ирсий булиб, наслдан-наслга утиб бориши мум
кин. Бунда сийдик билан бирга куплаб фенилпироузум кислота 
чица бошлайди. Бу касаллик одамларда ацл пастлик билан ха- 
рактерланади. Ацлнинг паст булиб цолиши фенилаланин ва 
фенилаустат кислоталарнинг нерв туцимасига, заз^арли таъсири- 
га боглиц деб цисобланади.

Оцсилларнинг полинуклеотидлар, липидлар, пигментлар, 
микроэлементлар ва бошца оцсилмас моддалар билан комплекс 
з^осил цилишининг бузилиши з^ам маълум патогенетик роль уй
найди. Чунки мана шундай комплекслардан нуклеопротеидлар 
биогенетнк ахборотни сацлаш ва кучиришда иштирок этади. 
Хромопротеидлар оксидланиш процессларининг асосий фермен- 
татив системасини, липопротеидлар эса з^ужайра мембранасини 
ташкил цилади. Равшанки, мана шу комплекслар лосил булиши- 
нинг бузилиши бутун организмда ёки унинг маълум бир цисмида 
тегишли функционал ва структура узгаришларини келтириб чи- 
царади.

Оцсиллар алмашинувининг сунгги босцичи- аминокислоталар 
дезаминланишидан ажралиб чиццан аммиакнинг мочевина синте-



зида сарфланиши билан характерланади. Бу процесс дикарбон 
аминокислоталарнинг амидланишига аммиак сарф булиши- 
дан бошланади. Айни вацтда асосан, глютамин кислота 
амидланиб, глютамин з^осил булади. Бу реакция АТФ дан ажра- 
либ чицадиган энергия ^исобига глютаминаза ферменти иштиро- 
кида боради. ^осил булган глютаминдан жигарда аминогруппа 
цайтадан чицарилиб, мочевина ва аммоний тузлари синтезига 
сарфланади. Мочевина ва аммоний тузлари сийдик билан бирга 
организмдан чицариб ташланади. Борди-ю глютамин кислота 
етишмай цолса, эркин аммиак организмда тупланиб, унинг за- 
з^арли таъсири кучайиб боради (азотемия). Оцсиллар парчала- 
нишининг кучайиши ва оралиц ма^сулотларнинг жигарда етар- 
ли цайта ишланмаслиги натижасида вужудга келган азотемияга 
продукцион азотемия дейилади.

Организмда оцсиллар парчаланишини кучайтирадиган бар- 
ча патологиялар продукцион азотемияга сабаб булади. Купчи- 
лик з^олларда эса, продукцион азотемия ретенцион (буйрак 
етишмовчилигида келиб чицадиган) ва резорбцион (цазм йули- 
дан заз^арли моддалар куплаб сурилишида келиб чицадиган) 
азотемиялар билан бирга давом этади.

К И С Л О Т А — И Ш К ОР  М У В О З А Н А Т И Н И Н Г  Б У З И Л И Ш И

Биологик муцитдаги ионлар концентрацияси, айницса, муз^ит- 
нинг кислоталик ва ишцорийлик даражасини белгиловчи ионлар 
концентрацияси царийб, барча биохимиявий ва биофизикавий 
реакцияларнинг шиддати ва характерига таъсир цилувчи универ
сал фактордир. Лекин бу реакцияларнинг узгариши з а̂м уз нав- 
батида ионлар концентрациясининг узгаришига сабаб булади.

Ичак ва туцималардан цонга табиатан кислотали моддалар 
з$ам, ишцорли моддалар з а̂м доим тушнб туришидан царор то- 
падиган ана шу ионлар концентрацияси доимий булади.

Одатда, водород ионлари концентрацияси билан белгиланади- 
ган бу реакция физик-химиявий регулятор механизм булиб, цон- 
нинг буфер системасини ташкил этади. Буфер система кучсиз 
кислотанинг кучли асос билан з^осил цилган тузи ёки кучсиз 
асоснинг кучли кислота билан з^осил цилган тузи аралашмаси- 
дан иборат булади. Крннинг буфер системасига карбонат кис
лота, баъзи органик кислоталар, фосфат кислота ва уларнинг 
тузлари, плазма оцсиллари, гемоглобин ва цоказолар киради. 
Эритроцитлар з^ам бунда муз^им роль уйнайди. Чунончи, улар 
ортицча ионларни узига олади ва етишмайдиганларини цонга 
чицариб беради. Доимий pH ни таъминловчи физиологик меха- 
низмларга айирув органлари, айницса упка, буйрак, з^азм йули, 
тер безлари киради. Улар организмга кислотали ёки ишцорли 
ионларнинг кириш ва чициш тезлигига таъсир цилиб, pH нинг



доимийлигини таъминлайди. Натижада организмда pH доимий- 
лиги жуда тор чегарада (7,35—7,45) атрофида узгаради. 
Бироц, турли патоген таъсирлар остида ионлар концентрация- 
си узгариши мумкин. Бу узгаришлар, тегишли физик-химиявий 
системалар ва физиологик механизмлар ёрдамида компенсация- 
ланиб боради. Шундай шароитларда кислотали реакция бе- 
рувчи моддаларнинг бир оз купайиши компенсацияланган аци
доз деб, ишцорий резервлар купайиши эса ' компенсацияланган 
алкалоз деб аталади. Бунда pH узгармайди, бироц, кислота ёки 
ишцорлар нисбати кескин узгарса, айницса бу з^ол узоц давом 
этса, буфер системаларининг цуввати pH доимийлигини таъмин- 
лашга етарли булмай цолади. Бунда руй берадиган муз^ит сил- 
жишлари тегишлича компенсацияланмаган ацидоз ёки алкалоз 
дейилади.

Ацидоз ва алкалоз вужудга келиш механизми — этиопатоге- 
незига кура, икки хил булади: а) регулятор механизмлар пато- 
логиясига боглиц ацидоз ёки алкалоз; б) моддалар алмашинуви 
патологиясига боглиц ацидоз ёки алкалоз.

Биринчи з^олда, организмнинг буфер системаларидаги ре- 
зервларнинг камайиши айирув органлари фаолиятидаги етиш- 
мовчиликлар pH узгаришига сабаб булади. Бунда айннцса, упка 
орцали СОг чицарилишининг узгариши алохида аз^амият касб 
этади. Айни вацтда кузатиладиган ацидоз ва алкалозга газли  
ацидоз ва алкалоз дейилади. Газли ацидоз (гиперкапния) на- 
фас патологиялари учун хос булиб, упка вентиляцияси сусайиб 
цолганида, газли алкалоз (гипокапния) эса, аксинча, упка гипер- 
вентиляцияси кучайганида (тог касаллигининг айрим стадия- 
ларида, нафас марказининг айрим патологияларида) кузати- 
лади.

Буйракнинг айрим касалликларида цам, организмда pH узга
риши мумкин. Бунда кузатиладиган ацидоз ёки алкалозга ретен- 
цион ацидоз ёки алкалоз  дейилади.

Сурункали ич кетиши, айницса цайт цилиш меъда шираси 
билан куплаб кислота йуцолишига сабаб булади. Бундан ташца- 
ри организмда умумий цон айланишининг ёмонлашуви туплана- 
ётган ортицча ионларнинг упка, буйрак ва бошца айирув орган- 
ларига етиб боришини цийинлаштиради ва цон муцитида узга
ришлар пайдо булишига шароит тугдиради.

Физик-химиявий регуляция механизмлари — буфер система
лар етишмовчилиги цонда туз ва оцсиллар етишмай цолиши би
лан утадиган патологияларга хосдир. Масалан, бугозликнинг 
с^нгги стадияларида туз ва оцсилларнинг зур бериб сарф б^либ 
бориши буфер системаларининг цувватини.камайтиради.

Моддалар алмашинуви узгаришига алоцадор ацидоз ёки ал
калозга метаболитик ацидоз ёки алкалоз дейилади. Айницса, 
оксидланиш ва цайтарилиш реакцияларининг узгаришлари ион
лар нисбатига кучли таъсир цилади. Оксидланиш процесслари- 
нинг чала буттиши (диабет комаси, огир заз^арланиш, инфекция-



лар ва бошцаларда) ацидоз анча кучайиб, компенсацияланмай 
цолади, яъни цон резерв ишцорларининг камайиши pH мицдори- 
нинг узгариши билан бирга боради. Бунда организмнинг биохи- 
миявий реакциялари айниб, чуцур структура узгаришлари пайдо 
булади.

СУВ А Л М А Ш И Н У В И  П А Т О Л О Г И Я С И

Сув цамма цужайралар ва туцималарнинг зарур таркибий 
цисми булиш билан бирга тирик материя учун универсал диспер- 
сион муцит (цужайраларнинг 60% дан 95% часи сувдан иборат) 
урнини босади. Сувнинг цаёт учун муцим роль уйнаши унинг 
цатор узига хос хусусиятларига борлиц. Шу хусусиятлари учун 
бошца купгина бирикмалардан ажратиб туради. Биринчидан, 
сувда турли органик ва анорганик моддалар яхши эрийди. Ди
электрик доимийси юцори булганй учун сув узида эриган тузлар, 
кислота ва ишкорларнинг электролитик диссоциланишига 
цулайлик турдиради. Сув реакцияларга киришадиган моддалар- 
нинг шунчаки бир эритувчисигина булиб цолмай, балки модда
лар ва энергия алмашинувида цам муцим роль уйнайди. Иккин- 
чидан сув электронейтрал органик моддалардан тортиб, крис
талл цолатда диссоциланган тузларни цам эритиб, уларнинг 
организмда диффузияланишига имкон яратади. Учинчидан, сув
нинг узи диэлектрик булганлиги сабабли, унда эриган ионлар 
бир-биридан сув цатлами билан изоляцияланади ва ортицча туц- 
нашувлар камаяди. Сувда кучли ва кучсиз электролитларнинг 
бирга диссоциланиши ва уларнинг бир-биридан сув цатлами 
билан тусилганлиги натижасида суюцлик буферлик хусусиятига 
эга булади. Ни^оят, сув иштирокида хилма-хил гидролитик 
процесслар кечади з^амда хилма-хил моддалар синтезланади.

Гидрофилл молекулаларга бириккан — гидратацион сув му- 
раккаб оцсил молекулаларининг туртламчи структуралар цосил 
цилишида узининг водород борлари билан иштирок этади. Водо
род борларининг кучсиз булиши макромолекулаларнинг тирик 
материя структураси ва функциясида муцим роль уйнайдиган 
лабил функционал модификациялар цосил цилишига имкон 
яратади.

Организмдаги барча сув физик-химиявий урнига цараб, уч цо- 
латда учрайди.

1. Эркин ёки лабил сув. Бунга ^ужайра ичида туцима ора- 
лири ва цонда буладиган бошца молекулалар билан борланма- 
ган сув киради.

2. Борланган сув. Бу узининг водород борлари билан гидро
филл молекулаларга бириккан сувдир.

3. Конституцион сув — оцсиллар, ёглар ва углеводлар струк
тураси таркибида учрайдиган сув.

)^ар учала з^олатдаги сув динамик тарзда бир-бирига айла- 
ниб туриши мумкинки, организмдаги ички сув алмашинувини



ана шу реакциялар ташкил этади. Масалан, гидрофилл коллоид- 
ларнинг физиологик букиши ёки сувсизланиши эркин сувнинг 
бириккан ^олга ;утиши _ ёки, аксинча, бириккан сувнинг эркин 
цолга утишидир. Сувнинг бир ^олатдан иккинчи ^олатга утиши 
унинг ^ужайрадан цонга ва, аксинча, цондан яна ^ужайрага 
утишига имкон беради. Бу ^аракатнинг йуналиши ва шиддати 
организмга сув кириши ва ундан йуцолиши, мембраналарнинг 
Утказувчанлиги, коллоидларнинг гидрофиллик даражаси, осмо- 
тик босимга ва буларни бошцарувчи механизмларнинг функцио
нал ^олатига боглиц. Мана шу омил ва механизмларнинг узга- 
риши организмда сув алмашинувининг турли-туман патология- 
ларига сабаб булади.

Сувнинг организмга кириши ва ундан чицарилиши уртасида- 
ги мувозанатнинг бузилиши манфий ва мусбат сув баланслари 
сифатида намоён булади.

Манфий сув баланси. Организмга кирадиган сувнинг ундан 
чициб кетадиган сув урнини боса олмай цолиши билан харак- 
терланадиган ^олатга манфий сув баланси дейилади. Сув ба- 
лансининг манфий булиши организмга сув кам киришига ёки 
ундан ортицча чщ иб  кетишига боглиц булиши мумкин. Манфий 
сув баланси организмнинг сувснзланишига олиб келади. Орга
низмда сувнинг хавф тутдирадиган даражада камайиб цолиши 
эксикоз дейилади.

^айвон узоц вацт сувсиз цолганида, огир касал булиб, сув 
ича олмайдиган даражада ^олсизланганида, чанцаш маркази- 
нинг цузгалувчанлиги пасайганда, ютиш акти бузилганда (цу- 
туриш) ва локаза лолларда организмга сув кириб туриши ка- 
маяди.

Сувсизланишнинг дастлабки стадияларида туцималар ораси- 
даги сув камаяди ва у ерда осмотик босим кутарилади. Нати- 
жада осморецепторлар таъсирланиб, антидиуретик гормон ва 
альдостерон ишланиб чициши кучаяди. Антидиуретик гормон 
буйрак каналчаларининг утказувчанлигини, альдостерон эса 
натрий реабсорбциясини кучайтириб, буйракда сувнинг цайта 
цонга утишини купайтиради. Бундан ташцари, туцима оралигига 
^ужайралардан ^ам сув чициши кучаяди. Натижада, сувсизла
нишнинг дастлабки стадияларида цон таркибидаги сув мицдори 
^али сезиларли камаймайди ва гемодинамика бузилмайди. Би- 
роц, сувсизланиш яна давом этадиган булса, организмда парча- 
ланиш процесслари устун булиб цолади. Бунга сабаб, биринчи- 
дан, зур бериб моддалар оксидланиши ^исобига конституцион 
сувнинг эркин сувга айланиши кучаяди, иккинчидан, оцсиллар, 
ёглар, полисахаридлар ва бошца мураккаб моддаларнинг янги- 
дан синтезланиши учун сув талаб цильнади. )^азм трактида озиц_- 
ларнинг ^азм булиши учун ^ам, сурилиши учун ^ам сув керак. 
Шунинг учун ^ам, ^айвон сувни мутлацо цабул цилмай цуйган 
тацдирда, цазм йулига цондан сув сизиб чицади. Сувсизлик оци- 
батида озицлар ^азм булиши ва сурилишининг ёмонлашуви ор-



ганизмда парчаланиш процессларининг янада кучайиб кети- 
шига сабаб булади. Чунки организм оч цолиб, энергетик 
эз^тиёжлар учун тана компонентлари сарф була бошлайди. Сув- 
сизликда, айницса ёгларнинг парчаланиши кучайиб кетади, 
чунки уларнинг оксидланиш жараёнида нисбатан куп сув з̂ о- 
сил булади (чунончи, 100 г ёг оксидланганда 107 г сув з^осил 
булади). Шунинг учун з^ам ёзда з^айвонларнинг бир неча кун 
сувсиз цолиши уларнинг ёг запасларини кескин камайтириб 
юборади.

Дужайра структураларининг зур бериб парчаланиши уларда 
функционал етишмовчиликлар, дистрофик узгаришларни келти- 
риб чицаради,. калий, кальций ва анорганик фосфор бирикма- 
лари, цолдиц азот ва бошца оралиц моддаларнинг цонга 
куплаб чицишига сабаб булади. Натижада, организмда аутоин
токсикация содир булади.

Сувсизланишнинг яна давом этиб бориши цон плазмаси тар- 
кибида з а̂м сув камайиб, гемодинамика бузилишига олиб кела- 
ди. Кейинги з^ол, туцималарнинг кислород билан кам таъминла- 
ниши, ташландиц моддаларнинг тупланиб цолишига сабаб булиб, 
организмда парчаланиш процессларини кучайтириб юборади. 
Шундай цилиб, бу ерда з^ам, бир-бирини тугдирувчи патогенетик 
факторлар занжири з^осил булади.

Бутун танадаги сув з^атто 10% камайса-ю, тез орада урни 
тулмайдиган булса, жиддий патологик цодисалар руй беради. 
Организм 20% суюцлигини йуцотганда, одатда, з^аёт учун вду- 
з^им органларда морфофизиологик узгаришлар бошланиб, хай- 
вон з^алок булади.

Сувсизланиш органларнинг кичрайиши, цоннинг цуюлиши, 
гиперазотемия, цон босимининг пасайиши (бунда цон з^ажмининг 
камайганлиги, юрак-томир системаси тонусининг пасайиши з^ам 
кузатилади), умуман з^олсизланиш, баъзан тана з^ароратининг 
кутарилиши ва интоксикацияга хос бошца узгаришлар билан 
бирга боради.

Организмдан суюцлик зур бериб чицарилиши оцибатида бош- 
ланадиган сувсизлик хилма-хил сабабларга боглиц булиши мум- 
кин. Масалан, айрим инфекцион касалликларда нафас тезлашу- 
ви туфайли упка вентиляцияси кучайганда — гиперпноэ пайтида 
организм сувни упкадан чицадиган буг сифатида йуцотади. Бун
да бошланадиган сувсизланиш чанцоцликда кузатиладиган сув- 
сизланишга бир цадар ухшайди-ю, лекин хлоремия булиши би
лан ундан фарц цилади. Чунки упка вентиляциясининг кучайиши 
натижасида организмдан СОг з^ам куп чициб, алкалоз вужудга 
келади ва бунга жавобан эритроцитлардан плазмага куплаб 
хлор ионлари утади.

Куп терлаш, з^азм ширалари йуцолиши, буйракда тузларнинг 
цайтадан яхши сурилмаслиги туфайли организмда сув камай- 
ганида з^ам электролитлар куп йуцолади. Туцима оралигидаги 
суюцлик ва цон плазмасида электролитлар концентрацияси ка-



майиб, ^ужайралардаги сувдан фойдаланиш цийинлашади. Чун- 
ки, электролитлар мицдорининг камайиши цон ва туцима ора- 
лиц суюцлигида осмотик босимнинг пасайишига сабаб булади, 
натижада цужайралардан сув чициши камаяди. Шунинг учун 
^ам бундай сувсизликда цон тез цуюлади ва гемодинамикада 
кескин узгаришлар руй беради. Х,айвон куп цон йуцотганида 
кузатиладиган сувсизланиш айнщса огир утади ва организмда 
дегидратацион ва гемодинамик узгаришлар руй бериши билан 
характерланади.

Мусбат сув баланси. Организмда сувнинг ушланиб цолиши, 
яъни мусбат сув баланси ёки гидратация буйрак ва терининг 
ажратиш функдияси бузилганида, цон билан туцималар уртаси- 
да сув алмашинуви издан чиццанида, баъзи эндокрин касаллик- 
ларда кузатилади ва сувдан зацарланиш сифатида намоён була
ди. Бундай манзара баъзан даво мацсадида организмга куп су- 
юцлик юборилганда з^ам вужудга келади. Ортицча сув, цон ва 
туцима оралиц суюцликларини суюлтириб, уларнинг цажмини 
ошириб юборади. Х,ужайралар сувга бука бошлайди. Эритроцит- 
лар гемолизга учраши мумкин. Туцима оралицларида сув купая- 
ди. ^ужайраларнинг букиши ионлар концентрациясининг паса
йишига, моддалар алмашинувида мицдор ва сифат узгаришлар 

■вужудга келишига, бора-бора структура узгаришлари пайдо бу- 
лишига олиб келади. ^айвонда цолсизланиш ва умумий зацарла- 
нишга хос (цайт цилиш, цалтираш) белгилар кузатилади. Х,аёт 
учун муцим органларнинг сувга букиши уларда функционал 
етишмовчиликларни келтириб чицаради. Айницса, упка ва жи- 
гар тез шишиши мумкин. Мия ва упканинг шишиши орир цоллар- 
да улимга олиб келади.

Ш И Ш  ВА ИСТ ИСКО

Органларда томирлардан туцима оралирига ортицча сув чи- 
цишига шиш ёки сув келиши дейилади. Бу — туцима билан цон 
уртасида сув алмашинувининг бузилганлигидан далолат беради

* ва жуда хилма-хил факторлар таъсирида руй беради. Бундай 
факторларнинг энг муцимлари цуйидагилардир: 1) капиллярлар 
девори утказувчанлиги ва улардаги цон босимининг кучайиши; 
2) онкотик ва осмотик босимнинг цон плазмасида пасайиши ёки 
туцималарда (аницрори туцималар орасидаги суюцликда) кута- 
рилиши; 3) кислота-ишцорлар мувозанатининг бузилиши; 4) ор
ганизмга сув ва натрий хлорид куп кириб тургани цолда улар
нинг организмдан кам чицарилиши; 5) нерв-эндокрин системаси 
фаолиятининг бузилиши.

К,айси факторлар таъсири билан шиш пайдо булганидан 
цатъи назар, барча ^олларда цам, суюцликни туцима оралири- 
да ушлаб турувчи куч ошган, уни цонда ушлаб турувчи куч эса, 
нисбатан камайган булади.

Кон билан туцима уртасида сув алмашинуви капиллярлар,



пре ва посткапилляр томирлар девори оцрали юзага чицадй. 
Прекапилляр томирларда цоннинп гидростатик босими симоб 
устуни з^исобида 30—34 мм га, онкотик босим эса 20—22 мм га 
тенг булганлиги сабабли, бу ерда суюцлик цондан туцима 
оралирига чицади. Посткапилляр томирларда гидростатик бо
сим 12~мм га тушади, туцима оралирида эса онкотик босим 
10— 12 мм га тенг булади, шу сабабли бу ерда суюцлик туци- 
малардан томирларга кира бошлайди. Туцима оралигидаги 
ортицча суюцликнинг бир цисми лимфа томирларига утади.

Шишга сабаб булувчи кучлар юцорида цайд цилинган фак- 
торларга таъсир цилиб, туцима оралирига суюклик чициши ва 
у ерда ушланиб колишини кучайтиради. Т;уцима оралирида 
чицадиган суюцлик 97% сув, 0,7% тузлар, 0,3— 1,2% оцсил ва 
бошца моддалардан ташкил топгандир, лекин турли касаллик- 
ларда бу суюцлик таркиби сал бошцачароц булиши мумкин.

Шишларни классификациялашда уларнинг вужудга келиш 
механизми эътиборга олинадн. Шунга кура, цон димланиши, 
буйрак етишмовчилиги, яллирланиш, кахексия натижасида пай- 
до буладиган, шишлар, эндокрин системаси патологиясига бог- 
лиц буладиган ва нейротрофик узгаришлардан вужудга кела- 
диган шишлар фарц килинади.

Кон димланишига алоцадор шишларда вена томирларининг 
торайиши, тицилиб цолиши ёки цоннинг оцишига тусцинлик ци- 
лувчи бошца сабаб туфайли майда томирларда гидростатик 
босимнинг кутарилиши етакчи патогенетик роль уйнайди. Бун
да торайган ёки тицилиб цолган томирнинг катталиги ва сони- 
га цараб шиш катта ёки кичикроц булиши мумкин.

Юрак фаолиятининг сусайиши з^ам тананинг юракдан узоц 
цисмларида аксари цон димланиб цолишига сабаб булади. Шу- 
нинг учун з^ам бундай шишлар купинча чорва моллари оёцла- 
рининг пастки цисмларида, кукрак ости соз^аларида пайдо 
булади ва тери ости клетчаткасининг букиши билан характерла- 
нади. Чап юрак цоринчаси ва митрал клапанларнинг етишмов
чилиги кичик цон айланиш доирасида цон димланиб, упканинг 
шишиб кетишига олиб келади.

Б у й р а к  ш и ш л а р и .  Буйрак касалликларида (нефроз 
ва нефритларда) сийдик билан оцсил чициб туриши гипопро- 
теинемияга ва шу муносабат билан цонда онкотик босим паса- 
йиб кетишига олиб келади. Натижада, айницса юмшоц бирик- 
тирувчи туцимага бой жойларда цондан туцима оралицларига 
суюцлик сизиб чициши кучаяди. Бундан ташцари, буйрак фао
лиятининг бузилиши организмда азотли ташландиц моддалар- 
нинг чициб кетишини ёмонлаштиради, организмда тупланиб 
цоладиган бу моддалар хам томирлар деворининг утказувчан- 
лигини ошириши мумкин. Низ^оят, гломерулонефритларда био
логик актив модда — рениннинг куплаб з^осил булиши цоннинг 
гидростатик босимини ошириб юборади. Буйрак патологиялари 
муносабати билан вужудга келадиган шишларда мана шу фак-



торларнинг ^аммаси бир вацтнинг ^зида иштирок цилиши мум- 
кин булса-да, лекин гипопротеинемия патогенетик жи^атдан 
етакчи уринда туради. Айрим буйрак касалликларида ош тузи 
экскреииясининг сусайиб цолиши ^ам шишларга сабаб булиши 
мумкин. Чунки ош тузининг туцималарда ушланиб цолиши у 
ерда осмотик босимнн кутарилиб ва гидрофиллик кучайишга 
ёрдам беради.

Т о к с и к  ш и ш л а р .  Организмнинг умуман ёкн ма^ал- 
лий тарзда за^арланиши биринчидан, томирлар деворининг ут- 
казувчанлигини оширса, иккннчидан, туцималарда парчаланиш 
процессларини кучайтириб, онкотик босимнинг кутарилишига 
сабаб булади. Бундан ташцари, айрим за^арлар таъсирида 
юрак фаолияти бузилиб, томирлар тонусининг пасайиши >̂ ам, 
шишлар вужудга келишига ёрдам беради. Жанговар за^арлов- 
чи моддалар нафасга кирганида упка шишуви за^арли ^аша- 
ротлар чаццан жойнинг шишиб чициши ва бошцалар купроц 
томирлар тонусининг узгаришига алоцадор булади. Токсик 
шишларда томирлар девори утказувчанлигининг кучайиши 
етакчи патогенетик ролни уйнайди.

Яллигланиш шишлари туцимада моддалар алмашинуви- 
нинг бузилиши, томирлар девори тонусининг пасайиб, утказув
чанлигининг кучайиши оцибатида вужудга келади ва ^аётда 
куп учрайди. Бу ^ацда яллирланишни ёритганда ^ам тухталган 
эдик. Айрим аллергик шишлар заминида ^ам, аслида, яллирла- 
ниш процесси ётади.

Кахектик ёки марантик шишлар орир ва сурункали касал- 
ликлар, оч цолиш натижаси булиб ^исобланади ва организмда, 
айницса цонда, оцсил мицдорининг кескин камайиб кетиши, та
на туцималарининг интенсив парчаланиши натижасида онко- 
гик босимнинг нисбатан кутарилиши ^исобига пайдо булади. 
Албатта юрак-томир системасининг заифлашуви ^ам бунда 
маълум патогенетик роль уйнайди.

Нерв системасининг вазомотор ва трофик функцияларининг 
бузилиши, жойларда томирлар девори тонусининг пасайиб, утка
зувчанлигининг кучайишига сабаб булиши мумкин. Бундай лол
ларда кузатиладиган шишларга н е в р о г е н  ёки н е в р о т и к  
шишлар дейилади. Айрим аллергик шишлар ^ам вегетатив нерв 
системасининг невротик реакцияларига алоцадор булиши мум
кин.

Э н д о к р и н  ш и ш л а р .  Эндокрин системанинг айрим па- 
тологияларида ^ам шишлар вужудга келади. Масалан, тирок
син гормонининг кам ишланиб чициши оцсиллар синтезини ^ам, 
парчаланишини цам узгартиради ва туцималарда онкотик бо
симнинг кутарилиб кетишига сабаб булади, бу бутун организм
нинг шишиб, «хомсемиз» булиб цолишига олиб келади, (мик- 
седема). Буйракусти безида альдостерон гормони ишланиб 
чициши кучайганда, туцималарда натрий ва у билан бирга сув 
^ам ортицча ушланиб цолишига сабаб булади.



Шишган яъни сув тушган орган катталашади, оцаради, 
тана сатцида булса, царорати пастроц булиб цулга уннайди, 
бармоц билан босиб курилганда урни секин ёзиладиган 
чуцурча булиб цолади. Туцималарнинг шишиши ^ужайралар- 
нинг букиши, сицилишига, жойларда цон айланишининг 
цийинлашиб цолишига ва натижада цатор морфофизиологик 
узгаришлар вужудга келишига сабаб булади. Орган фаолияти 
сусаяди.

Истисцо, яъни сув тупланиши деб, сероз бушлицларга 
цоннинг суюц сизиб чицишига айтилади. Суюцлик цайси бушлиц- 
да тупланганлигига цараб, истисцо цар хил ном билан аталади. 
Чунончи, суюцликнинг юрак пардаси, яъни перикард бушлигида 
тупланишига гидроперикардиум, кукрак бушлигида тупланишига 
гидроторакс, цорин бушлигида тупланишига асцит, мия цорин- 
чаларида тупланишига гидроцефалус дейилади ва цоказо.

Бушлицларга суюцлик сизиб чициши цонда онкотик босим 
пасайиб, томирлар девори утказувчанлиги кучайишига ёки 
бушлиц деворини ташкил цилувчи юзада экссудация процесси 
авж олишига боглиц. Масалан, жигар циррозида ундан цон оциб 
утиши цийинлашиб, дарвоза венаси системасида цон димланиб 
цолади. Бундан ташцари, цирроз натижасида жигарда цон оцсил- 
ларн синтези сусайиб, гипопротеинемия вужудга келади ва 
за^арли моддалар нейтралланишининг цийинлашуви, томирлар 
утказувчанлигшшнг кучайиши билан характерланувчи узгариш
лар содир булади, мана шуларнинг >;аммаси цорин бушлигига 
суюцлнк сизиб чицишига олиб келади. Сероз бушлицларда суюк- 
лик тупланиши купинча яллигланишлар оцибатида экссудацкя- 
нннг кучайишидан келиб чицади.

Сероз бушлицларда тупланган суюцликка транссудат дейи
лади. Транссудат, оцсилларга камбараллиги билан экссудатдан 
фарц цилди. Унда лейкоцитлар цам кам булади.

Сероз бушлицларда тупланган суюклик органларнинг фао
лияти сусайиб цолишига олиб келади. Масалан, гидроперикар
диум юрак ишини цийинлаштиради ва ^атто тухтаб цолишига 
сабаб булиши мумкин, юрак тампонадаси деб шуни айтилади.

ОЧ К О Л И Ш  П А Т О Ф И З И О Л О Г И Я С И

Хар цандай тирик организм уз ^аёт фаолияти ва тириклигини 
цувватлаб туриш учун маълум мицдорда энергия ва пластик 
материаллар сарф цилиб боради. К,ишлоц хужалик цайвонлари 
цам цаётнй жараёнларни таъминлаш, мацсулот ишлаб чицариш 
ва иш бажариш учун энергетик ва пластик ресурсларни тухтов- 
сиз сарф цилиб туради. Айницса, усаётган ва касалликлардан 
сорайиб келаётган з^айвонларда бунга талаб катта булади.

Х1айвон уз цаёт-фаолиятида тухтовсиз сарф булиб турадиган 
энергетик ва пластик ресурсларнинг урнини тулдириб туриши 
учун туйимли озицлар билан тула озицланиб турищи шарт.



Нормал озицланаётган з^айвон тула цимматли оцсиллар, ёглар, 
углеводлар, витаминлар, микро ва макроэлементларии етарли 
равишда ташци му^итдан олиб туради. Бироц, баъзан бу цоида 
бузилади ва з^айвон юцорида цайд цилинган моддаларни камроц 
оладиган булиб цолади ёки бутунлай олмай цуяди, оч цолади.

Оч цолиш озицнинг мицдори ва сифатига боглиц булмасдан, 
балки баъзан з^азм процессларининг издан чициб цолганига ёки 
организмнинг энергетик ва пластик ресурсларни одатдагидан 
кура анча куп сарф цилаётганига з а̂м борлиц булади. Орир жис- 
моний мез^нат, сурункали касалликларда, бугозлик ва з^оказо 
з^олларда организмнинг энергетик ва пластик сарфлари кучайиб 
кетади.

Оч цолиш: тула ,чала ва цисман оч цолишга булинади. Тула 
оч цолган з^айвон ташци муцитдан з̂ еч цандай озиц олмай цуя- 
ди. Бунда з^айвон фацат нафас олиб, сув ичиб туради, холос. 
Тула очликда з^айвон з^аётий жараёнлар учун керак булган 
барча энергетик ва пластик эз^тиёжларни уз танасидаги мод
даларни парчалаш ^исобига цондиришга мажбур булади. 
Бунга жавобан организмда, биринчидан, мосланиш характери-' 
га, иккинчидан, патологик реакциялар характерига эга булган 
бир цанча узгаришлар вужудга келади. Уларнинг характери, 
кулами ва цанча давам этиши з^аёт шароитларига, шунинг- 
дек, з^айвоннинг тури, зоти, жинси, ёши, маз^сулдорлиги, консти- 
туцияси, физиологик з^олати, муз^ит царорати ва бошца курсат- 
кичларга боглиц булади. ё ш , нерв системаси, цузралувчан, 
моддалар алмашинуви ж адал  утадиган маз^сулдор ва бутоз 
з^айвонларда очлик жуда огир утади ва тезда з^айвоннинг з^ало- 
катига сабаб булади. Даво совуц булганда з^ам, умумий очлик 
айницса ориц з^айвонларга цаттиц таъсир цилади ва унинг улиб 
цолишига сабаб булади. Семиз ва цари з^айвонлар очликка бир- 
мунча чидамлироц булади.

Тула очликка майда паррандалар уртача икки кун, цуёнлар 
бир ой, итлар 40—50 кун, отлар 80 кун бардош бериши мум- 
кин. Дайвон 50—60% вазнини йуцотганида одатда цалок булади.

Тула очлик пайтида лоцайдлик, безовталаниш, з^олсизланиш 
ва фалажланиш билан характерланадиган даврлар фарц цили- 
нади.

Лоцайдлик даври бир неча соат давом этади, холос. Бунда 
з^айвонда очликка хос з е̂ч цандай ташци белги куринмайди. 
Кейин бир неча (одатда, 4—5) кун давом этадиган безовта
ланиш даври бошланиб, бунда з^айвон типирчилаб, маърайве- 
ради ва з^оказо. Долсизланиш даври бир неча ун кунлаб давом 
этиши мумкин, бунда з^айвон мадордан кетиб, бепарво булиб 
цолади, барча рефлекслари сусаяди.

Низ^оят, тула очликнинг кейинги кунларида парез ва фа- 
л аж лар  бошланади. Улар одатда тананинг орца цисмларидан 
бошланиб, аста-секин бошца системаларга утади.

Очлик бошланиши билан моддалар алмашинувида чуцур



|  узгаришлар руй бера бошлайди. Бу узгаришларнинг йунали- 
I ши ^аёт учун му^им органларнинг энергетик ва пластик э^ти- 
' ёжларини бошца органлар цисобига . к(ондириш ва шу билан 

бирга организмнинг барча ресурсларнни тежаб боришга цара- 
тилган булади. Очликнинг биринчи — безовталаниш даврида 
асосий алмашинув кучаяди ва организмдаги запас гликоген 
зур бериб сарфлана бошлайди. Организмдаги гликоген запас- 
лари э^тиёжни узоц цоплай олмагани учун бу фазада танага

* ёг з^р бериб сарф булиб боради. ёр  сарфи тобора купаядп ва 
Г алмашинув реакцияларида иштирок этадиган моддалар нис- 
| бати узгариб цолгани учун нафас коэффициента >̂ ам тобора 
|  пасайиб, 0,7 га тушиб цолади. Бироц, бу ^ол узоц чузилишн
* мумкин эмас, организмдаги запас ёр мицдори, шунингдек,
* унинг тула оксидланиш имконига цараб энди тана оцсиллари 
\ ^ам энергетик процесслар учун сарф була бошлайди. Бунга

жавобан, организм асосий алмашинувни кескин сусайтириб, 
' энергетик ва пластик сарфларни камайтиради. )^аттокн, нерв 

туцимаси кетон таначаларини энергетик манба сифатида ис-
I теъмол кила бошлайди. Бироц, организмда оксилларнинг пар- 

чаланиши цамма жойда бир хилда бормайди, чунки дастлаб 
^аёт учун а^амияти бирмуича камроц органларнинг оцсиллари 
парчаланади, му^им органлар эса биоструктураларни тинмай 
янгилаб туради. Шунга кура, тула очликда турли органлар 
вазни турлича камаяди. Масалан, ёр туцимаси 97—99, жигар 
ва талоц 53—60, мускуллар ва буйрак 25—30, юрак ва нерв 
туцимаси эса, 3,5—4% гача вазнини йуцотади.

Л* Очлик давом этиб борадиган булса биоструктураларнинг 
|  янгиланишн ^ам сусаяди ва парчаланиш янада зурайиб, азо- 
г  темия, кетонемия пайдо булади, барча органларда дистрофик 
|  узгаришлар авж ола бошлайди.
► Тула очлик натижасида ёр запаслари тугаганидан ке- 

йин тана оцсиллар парчаланишини кучайиши билан ха- 
рактерланувчи фаза бошланади. Организмдаги аутоинтоксика
ция, дистрофик узгаришлар кучайиб кетади. Н атижада марка- 
зий нерв системаси фаолиятида огир узгаришлар пайдо б^либ, 
парез ва фалажлар бошланади. Оцсил структураларининг 40— 
45% и сарф булса, одатда ^аёт учун му^им нерв марказлари 
ишдан чициб, ^айвон улиб цолади.

Чала очлик (овцатга ёлчимаслик). ^айвоннинг калориясиз, 
туйимсиз озицлар билан озицланиши, еган озирининг тула 
^азм булмаслиги ёки организмдаги энергетик ва пластик э^ти- 
ёжларнинг тула цондирилмаслиги чала очликка сабаб булади. 
Чала очлик купинча етарли озиц базасига эга булмаган хужа- 
ликларда, айницса циш ва эрта бацорда кузатилади. Шу билан 
бирга бунда буроз ва ма^сулдор ^айвонларнинг овцатга ёлчи- 
маслиги купроц билинади.

Чала очликда организм озицнинг царийб барча асосий ком- 
понентлари билан етарли таъминланмай цолади. Бунда аввало



з^айвоннинг маз^сулдорлиги, усиши ва ривожланиши, резистент- 
лиги пасаяди. Чала очликнинг дастлабки даврларидаёц, цонда 
оцсиллар, айницса глобулинлар мицдори камаяди. Очлик да- 
вом этиб, тана вазни 40—45 процент камайиб кетадиган булса, 
цондаги оцсиллар мицдори энг паст курсаткичга тушади.

Ч ала очликнинг дастлабки даврларида з^азм ширалари сек- 
рецияси кучайнб, ичаклар перистальтикаси сусаяди (гуё озиц- 
ларнинг тула з^азм булишига имкон яратилади). Бироц бора- 
бора, з^азм ширалари секрецияси камайиб кетади, бу очлик 
оцибатини янада огирлаштиради. Озицларнинг ёмон ^азм були- 
ши, з^азм йулида чириш ва бижгиш процесслари учун цулай 
шароит яратиб, аутоинтоксикацияга сабаб булади. Бундан 
ташцари, цазм органларининг турли касалликлари вужудга ке- 
лишига имкон тугилади. Ичак перистальтикаси сусайишидан 
аввал з^айвоннинг ичи цотса, кейинчалик сурункасига ичи кета
диган булиб цолади.

Тула очликда з^ам, чала очликда з^ам, з^айвон орицлаган са
ри организмдаги барча орган ва системалар фаолияти сусайиб 
боради. Айницса, регенератив процесслар тез суна бошлайди. 
Сперматогенез, оогенез, гемопоэз сусаяди, яралар секин битади. 
Жигарнинг дезинтоксикацион ва синтетик функциялари, иммуно
логик реактивлик пасаяди. Органларда дистрофик узгаришлар, 
трофик яралар пайдо булиши мумкин. Вегетатив нерв системаси, 
барча эндокрин безларининг функциялари з^ам сусаяди. Юрак 
уришининг секинлашуви ва кучсизланиши, цон босимининг па- 
сайиши, цонда оцсил, ёг, цанд мицдорларининг камайиши, ане
мия бошланиб, мадордан кетиш, мускуллар тонусининг паса- 
йиши, сфинктерларнинп бушашиши, упка тириклик сигимининг 
камайиши, жинсий рефлексларнинг суниб бориши каби з^одиса- 
лар умумий з^аёт тонусини пасайтириб юборади. Органлар 
атрофияга учрай бошлайди. Дайвон касалликларга осон чали- 
надиган булиб цолади ва купинча бирон касаллик натижасида 
з^алок булади.

Цисман очлик. Рацион етарли калорияга эга булишига ца- 
рамасдан, унга айрим моддаларнинг етишмаслиги з^айвоннинг 
цисман оч цолишига сабаб булади. Рационда оцсиллар, ёглар, 
углеводларга, минерал моддалар ва витаминлар етишмаслиги 
фарц цилинади. Рацион таркибида оцсиллар, ёглар, углеводлар 
ёки бошца моддаларнинг батамом учрамаслиги з^аётда курил- 
майдиган з^одиса. Чунки табиий озицларда бу моддаларнинг 
з^аммаси озми-купми булади. Шунинг учун з^ам, одатда з^айвон 
оцсил ёки бошца бирон бир моддадан тула мазфум булиши мум
кин эмас. Фацат тажриба шароитидагина з^айвонни маълум бир 
моддадан тула мазфум цилиш мумкин. Амалда эса, у ёки бу 
модданинг рационда кам булиши, етишмай цолиши мумкин, холос.

СЦсил етишмаслиги. Дайвон рационида оцсил кам булса, 
шунингдек, унинг з^азм булиши бузилса организмда оцсил 
етишмай цолади. Бундан ташцари, айрим касалликларда орга-



низмнинг айрим аминокислоталарга эцтиёжи баъзан ошиб ке- 
тади ёки айрим аминокислоталарнинг организмда синтезлани- 
ши сусайиб цолган булади, бунда цам оцсил етишмаслиги ало- 
матлари пайдо булади. Масалан, ичак карционаси билан 
касалланган цайвонларда серотонин синтези учун триптофан 
куплаб сарф була бошлайди ва оцибатда организмнинг трип- 
тофанга э^тиёжи ошиб кетади. Еки меланоманинг орир форма- 
ларида меласинтези учун тирозин куплаб сарф булади ва ор
ганизмнинг тирозинга э^тиёжини ошириб юборади. Айрим ка- 
салликларда, организмда аминокислоталарнинг антогонистлари 
пайдо булиши мумкин, бунда цам аминокислоталар рационда 
етарли булишига царамасдан уларнинг бирортаси етишмай 
цолади.

К,айси аминокислота етишмаслигига цараб, оцсилга ёлчи- 
масликнинг куринишлари цар хил булади. Чунончи, лизин 
етишмаслиги айницса регенератив процессларнинг кескин суса- 
йишига олиб келади. Шунинг учун цам бундай цайвонларда 
темопоэз, сперматогенез, оогенез, усиш ва ривожланиш секинла- 
шади. Х,айвон шовкинга сезгир, кайт киладиган, боши айланади- 
ган булиб цолади. Валин етишмай цолганда иштацаси йуцола- 
ди, цайд цилади, мускуллар дармонсизланади. Валин билан 
гистидин гемоглобин молекуласининг регенерациясида иштирок 
этади, шунга кура, уларнинг етишмовчилиги анемияга сабаб 
булиши мумкин. Рационда аргинин етишмаслиги аввало спер- 
матогенезнинг сусайишига сабаб булади. Чунки, сперма оцсил- 
лари аргининга бой. Олтингугуртли аминокислоталар етишмас
лиги цам регенератив процессларга салбий таъсир цилади. Ме
тионин ва цистин етишмаслиги АКТГ ва соматотроп гормон 
синтезини камайтиради. Метионин холин синтезида метил груп
па донатори булгани учун унинг етишмаслиги холин синтези- 
нинг сусайишига олиб келади ва ёглар алмашинувига салбий 
таъсир цилади. Бу ёр инфильтрацияси, дистрофия ва артерио- 
склеротик узгаришларга сабаб 'булиши мумкин., Айни вацтда, 
айницса жигар ва буйракларда кучли морфофизиологик узга- 
ришлар цайд цилинади. Тирозин етишмовчилиги ундан цалцон- 
симон без ва буйрак усти безларида синтезланадиган гормон- 
лар ишлаб чицишининг камайишига сабаб булади.

Айрим аминокислоталар етишмаслиги махсус патологиялар- 
га сабаб булса-да, организмда оцсил етишмовчилигига хос 
умумий бузилишларга цам олиб келади, албатта.

Рационда оцсилнинг умуман етишмаслиги айрим аминокис
лоталар етишмаслигига цараганда амалда купроц учрайди. 
Бунда аввало функционал оцсиллар (сут, сперма, цазм цилиш 
ширалари, антителалар ва бошцалар) ^осил булиши камаяди. 
Регенератив процесслар, Усиш ва ривожланиш орцада цола 
бошлайди ва цатто дегенератив узгаришлар з^ам вужудга кели- 
ши мумкин. Кейинги цол организм биоструктураларининг ян- 
гиланиши цийинлашганлигидан далолат беради.



Оцсил етишмовчилигининг умумий ташци белгилари ^айвон 
вазии ва мацсулдорлиги камайиб кетиши, реактивлиги билан 
резистентлигииинг усиш ва ривожланиши, шартли рефлекслар 
^осил булиши ва туллашнинг кечикишидир. Оксил ёлчимай- 
диган ^айвон касалликларга тез чалинадиган булиб цолади.

ёр етишмаслиги организмда энергетик танцислик руй бери- 
ши билангина чегараланиб цолмайди. Озицнинг калорияси 
етарли булишига царамасдан, таркибида ёг булмаса, хусусан 
таркибида туйинмаган ёр кислоталари буладиган ёр булмаса, 
организмда цатор патологик узгаришлар келнб чицади, чунон- 
чи, томирлар деворининг мурт булиб цолиб, капиллярлар ут- 
казувчанлиги кучаяди, шунга кура цон кетнш, цон сийиш ^оди- 
салари, яралар, нефрит ва артрит каби яллирланишлар вужуд- 
га келади. Хайвоннинг жуни тукилиб, терисида яралар пайдо 
булади, узи куп сув ичадиган булиб цолади. Бу ^одисалар баъ- 
зи туйинмаган ёр кислоталарнинг (арахидонат, линолат, лино- 
лекат) организмда оксидланиш-цайтарилиш процессларида бе- 
восита иштирок этиб, жигарда холестерин алмашинувини идора 
цилишда ва биологик актив моддалар синтезида иштирок 
цилпшига борлиц. Шу кислоталар етишмай цолса, ^аёт-фао- 
лият учун жуда зарур моддалар (холестерин эфирлари ва бош- 
цалар) ^оснл булиб туриши издан чицади.

Углеводларга ёлчимаслик. Озиц таркибида углеводлар 
етишмаганда энергетик мацсадлар учун организмда уз депола- 
ридагн ёрларни куплаб сарф цила бошлайди. Бунинг натижаси- 
да ёрлар зур бериб парчаланиб, ёр инфильтрацпяларн пайдо 
булиши ва аутосирка, ацетон ва бета-оксимой кислоталари туп- 
ланиб, кетонемия вужудга келиши мумкин. Глюкозанипг етиш- 
мовчилкги жигарнинг детоксикацион функциясини сусайтириб, 
азотемия ва кетонемия натижасида юз берган за^арланишни 
янада срирлаштиради. Углеводлар етишмовчилигига марказий 
нерв системаси айницса сезгирдир. Мияда кислород узлашти- 
рилиши сусаяди, олдин бош мия пустлоги, кейин бошца булим- 
ларнинг функциялари издан чицади.

М И Н Е Р А Л  М О Д Д А Л А Р  Е ТИ Ш МА С ЛИ Г И

Купчилик минерал элементлар цаётий жараёнларнинг бопща- 
рилишида, моддалар алмашинувида му^им роль уйнайди ва 
ферментлар, гормонлар, гемоглобин ^амда бопща му^им био- 
структураларнинг таркибига киради. Бундан ташцари айрим 
минерал моддалар, баъзи з^аётий жараёнларни бевосита ката- 
лизациялайди. Улар, организмда осмотик босим ва кислота — 
ишцор мувозанатини идора этишда бевосита иштирок цилади, 
цузралувчан туцималар мембраналарининг цутбланишнни таъ- 
минлайди. Шунга кура, рационда муайян минерал модда етиш
маслиги махсус патологияларга сабаб булади.

Озиц таркибида ош тузининг етишмаслиги организмда хлор



ва натрий камайишига олиб келади. Хлор етишмаслиги меъда 
ширасида кислотанинг камайишига ва натижада овцат цазми- 
нинг бузилишига олиб келса, натрий етишмаслиги организмда 
сув ушланишини цийинлаштиради, з^ужайра мембраналаринииг 
цутбланиши, цузгалувчан туцималар лабиллигини узгартира- 
ди. Окибатда диссимилятив процесслар кучайиб, организмда. 
азот баланси манфий булиб цолади.

Кальций ва фосфор етишмаганда аввало суякларнинг цоти- 
ши ва усиши издан чицади. Кальций ва фосфор етишмовчилиги 
айницса, усаётган ва бугоз з^айвонларда кучли намоён булади. 
Кальций ионлари цам цужайра мембраиасинииг цутбланишида 
иштирок этади. Шунинг учун цам, кальций ионлари етишмага- 
нида цузгалувчанлик кучаяди ва ортицча булиб цолса, аксинча 
цузгалувчанлик пасаяди. Кальций етишмаганда калтироц ту- 
тиб, талваса бошланишига сабаб булади. Кальций ионлари з̂ у- 
жайралар уртасида жипслик з^осил цилади, шунга кура унинг 
етишмовчилиги цон томирлари утказувчанлигининг ошиб кети- 
шига олиб келади. Ницоят, кальций ионлари цон ивишда мах- 
сус роль уйнайди ва пшокальцемпя—цон нвувчанлнгининг паса- 
пишнга сабаб булади. Фосфор тузлари цоннинг буфер системаси 
таркибига киради ва фосфор етишмовчилиги кислота — иш- 
цор муиозанатига салбий таъсир этади. Фосфорнинг органик 
бирнкмалари моддалар алмашинуйида, айницса макроэргли 
молекулалар — аденозин фосфат ва бошца бирикмалар алма- 
шинувнда алоз^ида уринда туради. Шунинг учун цам органик 
фосфор бирикмаларининг куплаб анорганик бирикмаларга ай- 
ланиши организмда диссимилятив процесслар кучаиганлиги- 
нинг аломати булиб хизмат килади.

Рационда кальций ва фосфор мицдори маълум нисбатда бу- 
лиши лозим. Акс цолда, уларнинг узлаштирнлиши ёмонлаша- 
ди, бу — организмнинг витамин Д  синтезини цам бузади.

Калий з^ужайралар ичида купроц тупланган булиб, мембра- 
налардаги цутбланиш процессларида ва осмотнк босимни цо- 
сил цнлишда муцим роль уйнайди. Калий етишмовчилиги цу- 
жайраларда сув ушланишини цийинлаштнриб, диссимилятив 
процесслар кучайиши ва азот балансининг манфий булиб цоли- 
шига олиб келади.

Темир гемоглобин ва цатор оксидловчи ферментлар тарки
бига киради. Темирнинг гемоглобин синтезида цатнашуви мис 
элемента иштирокнда боради. Шунга кура, темир ва мис етиш- 
мовчилигп гипохром анемияга сабаб булади.

Магний етишмовчилиги нерв системасинннг цузгалувчанли- 
гини ошириб, цайвоннинг талвасага тушиши ва баъзи психик 
функцияларнинг бузилишига олиб келади.

Марганец етишмаслиги гемоглобин синтези ва суякланиш- 
нинг секинлашувида з^ам намоён булади. Марганец ва стронций 
етишмовчилиги ксантооксидаза фермента активлигини пасайти- 
ради, лейкоцитларнинг фагоцитар активлигини сусайтириб цуяди.



Кобальт етишмовчилигида авитаминоз В 12 вужудга келиши 
мумкин.

Рационда ион етишмаса, цалцонсимон безда тиреоид гор- 
монлар синтезланиши сусаяди.

Бром етишмовчилиги гипофиз функциясига салбий таъсир 
цилади.

Никель ва титан элементларининг етишмовчилиги цон оц- 
силлари синтезини сусайтириб цуяди деган маълумотлар мав- 
жуд. Бунда цайвон усиш ва ривожланишдан орцада цолади.

Микроэлементлар жуда кичик дозада з^ам з^аётий жараён- 
ларга актив таъсир цилиш хусусиятига эга булиб, уларнинг ор- 
тицча цабул цилиниши з^ам моддалар алмашинувига салбий 
таъсир курсатади. Чунончи, стронций ортицча булса, суяклар- 
дан кальцийни сициб чикаради ва рахит касаллиги вужудга 
келиши учун шароит яратади. Организмда мис ортицчалиги жи- 
гарда регенератив процессларни сусайтиради ва з^атто дегенера- 
тив узгаришларни келтириб чицариб, цон гемолизига з^ам олиб 
боради. Ортицча фтор тишларнинг емирилишига сабаб булади. 
Шунингдек, молибден, барий, кобальт, селен ва бошца микро
элементлар ортицча цабул цилинганда з^ам, биохимиявий про- 
дессларда мураккаб узгаришлар вужудга келиб, токсикозлар 
кузатилади.

В И Т А М И Н Л А Р  Е Т И Ш М О В Ч И Л И Г И

Маълумки витаминлар ферментларнинг простетик ёки коо- 
фермент группалари тарицасида ферментлар таркибига кириб 
шу ферментлар орцали ёки тугридан-тугри узи биохимиявий 
реакцияларни бошцаришда иштирок этади. Шунинг учун з^ам, 
бирон бир витаминнинг етишмаслиги маълум биохимиявий реак- 
циянинг издан чицишига олиб келади.

Витаминлар етишмовчилиги биринчидан, уларнинг рационда 
камлигига ёки ёмон з^азм булишига боглиц булса, иккинчидан, 
организмнинг айрим витаминларга эз^тиёжи ошиб кетишига бог- 
лиц булиши з^ам мумкин.

Дазм йулининг секретор, мотор функцияларидаги .камчилик- 
лар туфайли унда сурилиш ва микробиологик процессларниш 
бузилганида цам витаминларнинг организм томонидан узлашти- 
рилиши сусайиб цолиши мумкин. Масалан, меъда ширасида кис
лота камайганда з^азм йулида витамин С зур бериб парчалана 
бошлайди. М еъдада гастромукоидлар ишлаб чицарилиши сусай- 
ганда витамин В 12 яхши узлаштирилмайди. Ут шираси кам иш
лаб чицарилиши ёгда эрувчи витаминлар сурилишини камайти- 
ради.

Дазм йулидаги микробиологик процессларда цатор витамин
лар синтезланадиган булгани учун уларнинг бузилиши з^ам 
авитаминозларга сабаб булиши мумкин.



Моддалар алмашннувининг мгахсус здацалари  купроц узга- 
риб цоладиган айрим касалликларда витаминларнинг энзиматик 
системаларга бирикиши цийинлашиб цолади ёки организмда 
витаминлар зур бериб парчаланиб туради. Дар иккала з^олда 
^ам витаминлар етишмовчилиги учун хос узгаришлар вужудга 
келади. Органларда витаминларнинг тупланиши ва ишлатилиши 
органнинг нейрогуморал регуляциясига цам боглиц. Буйрак ка- 
салликларида организмдан витаминларни чицариш кучайиши 
мумкин. Витаминлар антогонисти булиб таъсир циладиган дори- 
лар з^ам борки, уларни узоц ишлатиш витаминлар етишмовчили- 
гига сабаб булиши мумкин. Рационда оцсиллар, ёглар ва углевод- 
ларнинг ортицча ёки нотугри нисбатда булиши з^ам организм- 
нинг витаминларга эз^тиёжини ошириб юборади. Масалан, озиц 
таркибида оцсил куп булса, витамин С га, углеводлар куп бул- 
са, тиаминга эз^тиёж ошади ва з^оказо. Шимолий районларда 
з^айвонларнинг цуёш нуридан етарли базфаманд булмаслиги ор- 
ганизмнинг витамин Д , А ва В группа витаминларга эз^тиёжини 
оширади.

Шундай цилиб, турли шароитларда ва организмнинг купчи- 
лик касалликларида витаминларга эз^тиёж бир цадар зураяди. 
Шунинг учун з^ам, сурункасига давом этадиган касалликларда 
махсус дори-дармонлар билан бир цаторда витаминлар з^ам цул- 
лаиилади.

Бирор витамин булмаслиги туфайли организмда келиб чица- 
диган касалликларга а в и т а м и н о з л а р  дейилади. Касаллик 
бир эмас, бир нечта витамин булмаслиги туфайли келиб чщ а- 
диган булса, бунга п о л и а в и т а м и н о з  дейилади. Бироц 
амалда купинча цандай булмасин бирор витаминнинг нисбий 
етишмовчилиги учрайди ва г и п о в и т а м и н о з  деб аталади.

Витаминлар етишмовчилигининг деярли цамма турига хос 
деб з^исобласа буладиган бир цанча носпецифик узгаришлар 
бор, з^айвоннинг усиши ва ривожланиши, мацсулдорлиги ва ре- 
зистентлигининг пасайиши шу жумладандир. Лекин айрим вита
минлар етишмовчилиги организмда махсус узгаришларни з^ам 
келтириб чицаради.

Ерда эрувчи витамин етишмовчилиги. Витамин А етишмов
чилиги учун эпителий туцимасининг айниши специфик булиб 
^исобланади. Чунончи, шилиц пардалар эпителийси усиб кетади 
ва зур бериб шох моддага айланади, гиперкератинизация деб 
шуни айтилади. Тери ва шилиц пардалар цуриб, эпителий дагал- 
лашади, цилиндрик эпителий ясси эпителийга алмашинади. Куз- 
нинг шох пардаси з^ам цуруц булиб цолади ва яралапади (ксе- 
рофтальмия). Кузнинг тур пардасида пурпур моддасининг миц- 
дори камайиб, шапкурлик пайдо булади. Организмда витамин 
А етишмаганда шилиц пардаларнинг яллигланишига цулай ша- 
роит тугилади. Кейинги лол, куз шох моддасининг юмшашига 
(кератомаляция), бора-бора бутун кузнинг яллигланиб кетиши- 

га олиб келади (панофтальмия). Бошца органлардаги шилиц



пардалар з^ам яллигланиб, бронхит, гастрит, энтерит, цистит 
каби касалликлар вужудга келиши мумкин. Шилиц пардалар- 
нинг шикастланиши барьер функциясини пасайтиради ва орга- 
низмнинг з^имоя кучларини цирцади.

Гипо ва авитаминоз А барча тур ва ёшдаги з^айвонларда уч- 
раши мумкин. Бузоцларда к^здан зардобсимон ёки йиринг ара- 
лаш экссудат келади. Трахеит, бронхит, катарал гастроэнтерит 
кузатилиши мумкин. Дайвоннинг мускуллари дармонсизланиб, 
з^аракат координацияси ва активлиги издан чицади. Жунлари 
дагаллашиб, тукилиб туша бошлайди. Сигирларнинг репродук- 
цион фаолияти бузилади. Боласи улик, нимжон ва чала булиб 
тугилишп мумкин. К,уйларда з^ам з^аракат координацияси бузи- 
либ, буйин ва бош мускуллари цалтираб турадиган булиб цола- 
ди. Баъзан мускуллар тортишиб, цисцариб туради (тризм). Ту- 
цима оралицларига сув тушиши мумкин. Чучцаларда юцорида 
цайд цилинган узгаришлар билан бир цаторда, орца оёцлар 
парезсимон з^олатга тушади.

Витамин А етишмаслиги барча з^айвонларнинг туцималарида 
холестерин синтези ва ёглар алмашинувини сусайтиради, бу — 
жигарда ёг инфильтрацияси бошланишига олиб келиши мумкин.

Витамин А ортицча булса з^айвон за^арланиб, базедов ка- 
саллигига ухшаб кетадиган касаллик билан огрийди, бугоз 
з^айвонлар бола ташлаши мумкин.

Витамин Д  етишмаслиги рахит касаллигига олиб келади. 
Дайвоннинг табиий ультрабинафша нурлардан етарли базфа- 
манд булмаслиги гиповитаминоз Д  вужудга келишига цулай 
шароит яратади. Чунки ультрабинафша нурлар таъсирида те- 
рида витамин Д  з^осил булади. Витамин Д  етишмаганда кальций 
ва фосфор тузларининг сурилиши ва суякларда ушланиши суса- 
йиб, улар сийдик билан бирга куплаб чициб кетади. Натижада 
суяклар тузларга камбагаллашиб, юмшайди, яъни о с т е о м а 
л я ц и я  бошланади. Суяклар мурт, цийшиц, бугин цисмлари йу- 
гонлашган булиб цолади. Айницса, ёш з^айвонларда рахит тез 
ривожланади. Дайвоннинг усиши секинлашади, иштацаси пасая- 
ди, ичи кетиб туради. Конда ишцорий фосфатаза ферментининг 
активлиги пасаяди. Буйрак каналчаларида аминокислоталар- 
нинг цайта сурилиши сусайиб, азот баланси манфий булиб цо- 
лади.

Гипервитамииоз Д  айрисимон, цалцонсимон без ва жинсий 
безлар, талоц функциясини пасайтиради. К,онда кальций тупла- 
ниб сийдик билан бирга чицарилиши цийинлашади. Натижада 
томирлар девори ва органлар паренхимасида туз чукмаларн з̂ о- 
сил булади.

Витамин Е етишмаганда моддалар алмашинувининг барча 
турлари: оцсиллар, ёглар, углеводлар ва минерал тузлар алма- 
шинуви бузилади. Айницса, жинсий органларда кучли ^згариш- 
лар пайдо булади. Чунончи, уларда дегенератив процесслар 
бошланиб, эркак з^айвонларда жинсий майл пасаяди, улар сте-



рил булиб цолади, уррочи цайвонларда бачадоннинг дараллашу- 
ви, цисир цолиш, бола ташлаш сингари цодисалар кузатилади. 
Барча з^айвонларда мускуллар дистрофияси бошланиши мум- 
кинки, б у — мускулларда аденозиитрифосфат, фосфорловчи ва 
гликолитик ферментлар камайиб, ксантаоксидаза фермента ак- 
тивлигининг ошиб кетишига борлиц. Натижада, оксидланиш 
процесслари цайтарилиш процессларидан устун булиб, мускул
ларда гликоген, ёг ва нуклеин кислоталари камайиб цолади. 
Х^йвоннинг кислород танцислигига чидамлилиги иасаяди. Ницо- 
ят, витамин Е етишмовчилигида холин ва ацетилхолин синтези 
бирмунча издан чикади.

Витамин К етишмовчилиги цоннинг ивувчанлигини пасайти- 
радн. Чунки, у, протромбин ва протромбиногенни активлаштирув- 
чи «X» фактор синтезида иштирок цилади. Бундан ташцари, 
витамин К оксидланиб, фосфорланиш реакциясини кувватлаб 
туради ва макроэргли молекулалар цосил булишини кучайтира- 
ди. Витамин К. нинг жигар хужайралари митохондрияларида 
тупланиши шунга борлиц. Витамин К етишмовчилигида кон 
ивувчанлиги пасайиб ва томирлар деворининг утказувчанлпги 
зурайганлиги учун туцималарга цон цуйилади ва з^айвондаи 
цон кетадиган булиб цолади.

СУВДА Э РУ ВЧ И ВИТАМИН Е Т И Ш М О В Ч И Л И Г И

Витамин В 1 етишмовчилигида полиневрит касаллиги пайдо 
булади. Бу касалликда моддалар алмашинуви издан чициб, 
нерв ва эндокрин системалари, з^аракат ва з^азм органларида 
орир узгаришлар вужудга келади.

Оцсил, ёр ва айницса углеводлар .алмашинуви айиийди. Чун
ки витамин В] (тиамин )углеводлар иарчаланишида з^осил бу- 
лувчи кетокислоталарнипг оксидланишини таъмннловчи ф ер
мент— карбоксилаза учун кофермент булиб хизмат цилади. 
Карбоксилаза етишмовчилиги эса организмда кетокислоталар 
(жумладан пороузум кислота) тупланиб цолишига сабаб була
ди. Бундан ташцари, тиамин етишмовчилигида дегидрогеназа 
активлиги пасайиб, ацетилхолин синтези сусайиб цолади ва хо- 
линэстераза активлиги кучайиб кетади. Айницса нерв система- 
сида кучли морфо-физиологик узгаришлар содир булади. Чун
ки, биринчидан, тупланиб цолган кетокислоталар нерв туцима- 
сига заз^ар сифатида таъсир цилса, иккинчидан, дегидрогеназа 
ва холинэстераза ферментлари активлигининг узгариши цам 
нерв систсмаси фаолиятинн бузади. Шундай цилиб, полиневрит 
касаллигининг патогенезида асосий уринни нерв системасидаги 
узгаришлар ташкил этади. Тиамин етишмовчилигида пайдо бу- 
ладиган тоник цалтироцлар, опистотонус, парез ва фалажлар, 
дегенератив узгаришлар, яллигланишлар бу жиз^атдан нерв 
системаси энергетикасида муз^им роль уйнайдиган углеводлар 
алмашинувининг купроц бузилишига з^ам боглиц.



Дазм йулида мотор ва секретор функциялар кескин сусайиб, 
з^азм процесслари издан чицади. Тиамин етишмаганда. цалцон- 
симон без дастлаб гипертрофияга учрайди. Бироц ундан кейин 
атрофия бошланади. Бу — углеводлар алмашинувидаги узга- 
ришларга жавобан организм реакциясининг оцибати булса ке- 
рак. К,алцонсимон без фаолиятининг сусайиши асосий алмаши- 
нувнинг пасайишига олиб келади. Натижада тана з^арорати, 
юрак фаолияти ва сийдик ^осил булиши пасаяди.

Овцат з^азми бузилиб, аминланиш ва цайта аминланиш про
цесслари сусайиши, оксидланиш процессларининг чала цолиши 
оцибатида организмда энергетик таъминот ёмонлашиб, охир оци- 
бат, оцсиллар синтези айнийди ва азот баланси манфий булиб 
цолади. Оцсиллар, демак цатор ферментлар вацтида янгиланмай, 
организмда купчилик лаётий жараёнлар сусайиб кетади.

В и т а м и н  Вг ( р и б о ф л а в и н )  е т и ш м о в  ч и л и г и  б и о- 
логик оксидланишда иштирок этувчи ферментлар, чунончи, са- 
риц нафас фермснти, цитохром редуктаза, диафораза, амино- 
кислоталар оксилазаси ва ксантиноксидаза каби ферментлар 
синтезини сусайтиради. Чунки витамин Вг моддаларнинг оксид- 
ланиши ва цайтарилишини таъминловчи биохимиявий реакция- 
лар занжирини катализациялайдиган ферментларнинг просте- 
тик группаси таркибига киради. ё ш  цайвонлар усишдан з^ам 
цолади. Дайвоннинг орца тарафи, куз ва цулоцларининг атрофи, 
кукрагининг пастки цисмларидаги жунлар тушиб кетади, фол- 
ликуляр кератоз ва бора-бора себоррея вужудга келади. Себор- 
рея ёг безлари функциясининг бузилишига сабаб булади. Конъ
юнктивит, кератит, фолликуляр стоматит, трофик яралар пайдо 
булиши мумкин. Анемия, мускулларнинг дармонсизланиши, па- 
резсимон цолат, юрак уйнаши, нафас ва тана з^ароратининг 
пасайиши кузатилади.

В и т а м и н  В6 ( п и р и д о к с и н )  е т и ш м о в  ч и л и г  и 
аминокислоталарнинг цайта аминланиши ва декарбоксиллани- 
шини сусайтиради, чунки у аминокислоталар декарбоксилазаси- 
нинг таркибига кофермент булиб киради. Оцибатда оцсил алма- 
шинуви бузилиб, анемия вужудга келади, з^айвоннинг усиши 
секинлашади. Аминокислоталар декарбоксилланишидан зу>сил 
буладиган аминларнинг (вегетатроп хусусиятига эга булган 
биологик актив моддалар —• гистамин, триптамин ва бошцалар- 
нинг) камайиши нерв системаси фаолиятида акс этади ва бу — 
тутцаноцсимон цалтироц тутиши билан намоён булади.

В и т а м и н  В 12 ( ц и а н к о б а л а м и н )  е т и ш м о в ч и л и -  
г и огир анемия касаллигига олиб келади. Чунки бу витамин 
гемин синтезида цатнашади. Бундан ташцари, цианкобаламин 
лабил метил группалари, глютатион, коэнзим— А, гомоцистеин, 
метионин, пурин ва пиримидинлар синтезида з^ам муз^им роль 
уйнайди. Шунинг учун з^ам унинг етишмовчилигида туцималарда 
оцсиллар синтези ва ёгларнинг узлаштирилиши сусайган булади. 
Пурин ва пиримидин асослари синтезининг сусайиши регенера-



тив процесслар, айницса гемопоэзнинг кескин сусайишига сабаб 
булади. Рацион таркибида кобальт камлиги, з^азм йулидаги 
микробиологик процессларнинг бузилиши (микроорганизмлар 
з^ам витамин В 12 синтезлайди), меъда касалликлари муносабати 
билан гастромукоид кам ишланиб чициши ва бошцалар вита
мин В 12 етишмовчилигига сабаб булиши мумкин (гастромукоид 
витамин В 12 нинг цонга сурилишини таъминлашда муз^им роль 
уйнайди).

В и т а м и н  В 15 ( п а н г а м а т  к и с л о т а )  е т и ш м о в -  
ч и л и г и д а  организмда дезинтоксикацион процесслар сусайиб, 
метилланиш ва кислороддан рационал фойдаланиш процесслари 
бузилиши мумкин. Шунинг учун з^ам кейинги йилларда бу ви
тамин туцималардаги гипоксик ва токсик з^олатларни даволаш- 
да кенг цулланилмоцда.

П а н т о т е н  к и с л о т а  ёрлар, углеводлар ва оцсиллар- 
нинг оксидланишини низ^оясига етказишда муз^им роль уйнайди- 
ган коэнзим А таркибига кирганлиги сабабли у етишмаганда 
моддаларнинг тула оксидланиши ва энергия ажралиши бузилиб 
организмда синтетик процесслар сусайиб цолади. Дайвон усиш- 
дан тухтайди, орицлайди, туцималарда, айницса нерв толалари, 
айрисимон ва буйрак усти безларида дегенератив узгаришлар 
содир булади. Дадеб ич суравериб, овцат з^азми ёмонлашади. 
Антителалар синтези сусайиб, иммунологик реактивлик пасаяди.

Витамин РР  (никотин кислота) ва унинг синтезида цатна- 
шувчи аминокислота — триптофан етишмовчилиги пеллагра ка- 
саллигига сабаб булади. Чунки. никотин кислота оксидланиш- 
цайтарилиш реакцияларида муз^им роль уйновчи ферментлар — 
кодегидразалар таркибига киради. Пеллагра терн ва шилиц 
пардаларнинг дараллашиши, яллигланиши ва трофик яралар  
пайдо булиши билан характерланади. Бунда з^азм процесслари 
з^ам бузилган булади ва шу туфайли бошца авитаминозлар з^ам 
вужудга келади. Витамин РР  етишмаганда чучцаларда мадор- 
сизлик, з^аракат координациясининг бузилиши, тана ва оёц мус- 
кулларининг ригидлиги (орцага тортилиб цолиши), талваса ту- 
тиши кузатилади. Дайвон орицлаб кетади.

Витамин С (аскорбин кислота) етишмовчилиги цинга касал- 
лигига олиб келади. Аскорбин кислотанинг таъсир механизми 
тула аницланмаган булса-да, унинг оцсиллар, углеводлар, ёглар 
алмашинувида ва оксидланиш-цайтарилиш реакцияларида му- 
з^им роль уйнаши маълум. Аскорбин кислота аргиназа, амилаза  
ва протеаза ферментларининг активлигини оширади. Стероид 
оксигормонлар (буйрак усти ва жинсий безлар гормонлари, 
АКТГ), коллаген, дентин, хондримукоид ва таянч вазифасини 
бажарувчи бошца оцсиллар синтезига ижобий таъсир цилади.

Аскорбин кислота етишмаганда томирларнинг пишицлиги па- 
сайиб, тананинг з^ар ер-з^ар ерига цон цуюлади. Томирлар мурт 
булиб цолганлиги учун бир оз механикавий таъсирот з^ам цон- 
талашга сабаб булади. ^онда оцсил ва шакар мицдори кам ая-



ди. Юрак кучсизланади ва цон босими пасаяди. ^айвоннинг ре- 
зистентлиги з^ам пасайиб кетади. Цинганинг авж олишида кол
лаген ва проколлаген синтезининг бузилиши катта а^амиятга 
эга. Авитаминозга учраган з^айвонларнинг суякларида колла
ген, терисида эса проколлаген жуда камайиб кетади. Бу — с.у- 
якларнинг мурт булиб салга синиши, тишларнинг емирилиб, ту- 
шиб кетишига сабаб булади.

Гиповитаминоз ^олатида оцсиллар алмашинуви бузилиб, 
турлн касалликлар, асосан меъда-ичак ва нафас йули касаллик- 
лари пайдо булади. ^айвоннннг чидами камайиб, узи з^олдан 
тояди ва маз^сулоти з^ам ка.майиб кетади.

IX б о б

КОН ПАТОЛОГИЯСИ

Кон, лимфа ва туцималар орасидаги суюцлик бутун оргаинзм- 
га нисбатан олганда ички муцит булиб з^исобланса, организмдаги 
элементлар цаёт бирлиги— з^ужайралар учун ташци му^ит булиб 
з^исобланадн.

К,он, лимфа ва туцималар орасидаги суюцлик узаро динамик 
борланган булиб, барча з^ужайраларни айланиб, «ювиб» утиб 
туради. Ташки муцит билан организм цужайралари уртасида ва 
организмнинг турли цисмлари уртасида моддалар ва энергия 
алмашинуви асосан цон орцали юзага чицадн. К,0НДаги узгариш- 
ларга  цараб, организм билан му^ит ва организмнинг турли цисм- 
лари уртасидаги мувозанатнинг узгарганлиги туррисида фикр 
юритишимиз мумкин. Дарцацицат, цондаги з^ар цандай узгариш 
организмнинг царийб барча з^ужайраларида акс этади ва, ак- 
синча, турли ^ужайралардаги узгариш цонга таъсир курсатади. 
Бироц цондаги айрим узгаришлар организмдаги умумий пато
логик узгаришлардан далолат берса, бошцалари маълум орган- 
лардаги патологияга боглиц булади.

УМУМИЙ К О Н М И К Д О Р И Н И Н Г  У З Г А Р И Ш И

Хрзир з^айвонлар танасида айланиб турадиган цон з^ажмини 
тириклик вацтида аницлашнинг бир цанча методлари ишлаб 
чщ илган. Организмдаги цон микдори з^айвоннинг ёши, тури, жин- 
си ва функционал цолатига боглиц булиб, турли цайвонларда 
тирик вазнининг 4— 15 процентини ташкил цилиши аницланган. 
Ш у билан бирга танадаги цоннинг з^аммаси бир вацтнинг узида 
томирларда айланиб юрмай, балки уртача 50% га яцини цон 
томирларида айланиб юрса, 50% часи цон деполарида сацлана- 
ди. Томирларда айланиб юрадиган ва депода сацланадиган кон 
мицдорларининг нисбати организмнинг турли функционал цолат- 
ларида, шунингдек, касалликлар пайтида анча узгариши мум-



кин. Бунда, купинча, цоннинг цуюц ва суюц цисмлари уртаси- 
даги нисбат з^ам узгарган булади.

Умумий цон з^ажмининг купайиши — гиперволемия. Каннинг 
асосан цайси цисми з^исобига умумий з^ажми купайганига ца- 
раб оддий гиперволемия полицитемик ва олигоцитемик гипер
волемия фарц цилинади.

О д д и й  г и п е р в о л е м и я д а  цоннинг цуюц цисми з^ам, 
суюц цисми з^ам пропорционал равишда купаяди-ю, лекнн улар 
уртасидаги нисбат одатда узгармай цолаверади. Оддий гипер- 
волемияни сунъий йул билан ва тажриба шароитидагина юза- 
га келтириш мумкин, холос. Даволаш ва тажриба мацсадла- 
рида оргаиизмга ортицча мицдорда цон цуйилганда вацтннча 
оддий гиперволемия вузкудга келади. Дайвонга бир йула 60— 
80% цушимча кои куйиш мумкин. Ундан ортицча куйилганда 
юрак иши ва цон айланиши цийинлашиб цолади, томирлар кен- 
гайиб, цон димланади, шунингдек, аиатомик бушлицлар, туци- 
ма оралицларига цоннинг суюц цисми сизиб чицади ва цоы цу- 
юлади.

П о л и ц и т е м и к  ё к и  ч и н  г и п е р в о л е м и я  цон з^аж- 
мииинг асосан эритроцитлар цисобига ошиши билан характер- 
ланади. Полицитемик гиперволемия одатда сурункали кислород 
танцислигига жавобан организмнинг мосланиш реакцияси си- 
фатида вужудга келади. Масалан, мол тог яйловларига чица- 
рилганида, нафас ва цон айланиш системаларининг функцио
нал етишмовчиликларида туцималарда кислород танцислиги 
вужудга келади ва бунга жавобан аксари полицитемик гипер
волемия пайдо булади. Полицитемик гиперволемияда цонда 
эритроцитлар сони купайиб, цон босими кутарилади, юрак ва 
цон ишлаб чицарувчи органлар гипертрофияга учрайди.

О л и г о ц и т е м и к  ё к и  г и д р е м и к  г и п е р в о л е м и я  
деб, цон з^ажмининг асосан суюц цисми з^исобига ортишига ай- 
тилади. Дайвон з<;аддан ташцари куп сув ичганида ёки буйрак 
орцали сув фильтрланиши сусайганида одатда цоннинг суюц 
цисми ортиб кетади. Организмда натрий ва хлор тузларннинг 
ортицча ушланиб цолиши з^ам цон з^ажмининг ошишига сабаб 
булади, чунки бу тузлар организмда туриб цолишига олиб ке
лади. Эксперимент ва даво мацсадларида цонга ортицча суюц- 
лик юборилганда кузатиладиган гиперволемия цам, асосан, оли
гоцитемик характерга эга булади ва узоц давом этмайди. 
Чунки гомеостазни таъминловчи механизмлар ортицча суюц- 
ликнинг организмдан чицарилишини таъминлайди.

Олигоцитемик гиперволемия туцима оралицларига цоннинг 
суюц цисми сизиб чицишини тезлаштириб, шиш ва истисцолар 
вужудга келишига шароит турдиради. 1^он з^ажмининг купайиши 
юрак ишини цийинлаштиради ва унинг систолик цамда минут 
з^ажмларининг ортишига сабаб булади.

Умумий цон з^ажми нормал булиб, унинг ц у ю ц  в а с у ю ц  
ц и с м л а р и  у р т а с и д а г и  н и с б а т  у з г а р и б  ц о л и -



ш и  з̂  а м м у м к и н .  Шунга кура, олигоцитемик ва полиците- 
мик нормоволемия фарц цилинади. Олигоцитемик нормоволемия 
ёки гидремия деб, цоннинг умумий з^ажми узгармагани ^олда 
суюлиб цолишига айтилади. У гидремия кахексия, турли анемия- 
лар ва баъзи бир буйрак касалликларида кузатилади.

Полицистемик нормоволемия деб, цоннинг умумий з^ажми Уз
гармагани цолда цуюлишига айтилади. Бу — асосан эритро- 
цитлар сонининг купайишига алоцадор булиб, огир жисмоний 
ме^нат, кислород танцислиги ва бошца шароитларда з^айвон- 
нинг юцори функционал талабларга мослашув процессида куза
тилади.

Умумий цон з^ажмининг камайиши — гиповолемия. Гиповоле- 
мия цам худди гиперволемия каби, уч хил булади. Оддий гипо- 
волемияда цоннинг умумий цажми камайган булса-да, унинг 
цуюц ва суюц цисмлари уртасидаги нисбат узгармай туравера- 
ди. Оддий гиповолемия бирдан цон йуцотиш, цон бериш нати- 
жасида цоннинг умуман камайиб кетишига боглиц булиб, цисца 
вацт давом этади ва цон з^ажми купинча аслига келиб цолади.

ё ш , цари ва касал з^айвонлар цон йуцотишга яхши бардош 
бера олмайди. Аста-секин булса з^ам 60—70% цон йуцотиш 
улимга олиб келади. Бироц бирданига тезлик билан цон кетгани- 
да унинг 50% дан кам йуцолиши з а̂м улимга олиб бориши мум
кин. Иссиц урган, иситмалаётган з^айвонлар 15—30% цонини 
йуцотганида з^ам з^аёти хавф остида цолади. Соглом з^айвонлар 
25% гача цон йуцотганда томирларнинг рефлектор торайиши ва 
деподаги цон томирлар йулига чициши з^исобига цон босими 
тезда тикланади. Бирок; 25% дан ортиц цон йуцотилганда цон 
босими жуда пасайиб кетади.

Кон йуцотганида эритроцитлар сони камайишидан кура цон 
босимининг пасайиши патогенетик жиз^атдан муцимроц роль уй- 
найди. Чунки, бунда бутун томирлар йулидаги ангиорецептор- 
лар, яъни марказий нерв системаси тонусини таъминлаб турув- 
чи механизмларнинг таъсирланиши сусаяди. Шунинг учун з^ам 
бирдан цон йуцотилганда марказий нерв системаси тонуси па- 
сайганлиги ва кислород танцислиги оцибатида з^айвон улиб цо- 
лади (нафас марказининг фалажланишидан цонсираб улиш). 
Кон куп йуцотганида организмда руй берадиган кислород тан- 
цислиги з^ам музрш патогенетик факторлардан бири булиб хиз- 
мат цилади ва оксидланиш процесслари чала цолиб, органларда 
дистрофик узгаришлар бошланишига олиб келади.

Куп цон йуцотилганда шошилинч чоралар курилгани туфай- 
ли з^айвон омон цолса, цоннинг умумий з^ажми 2—3 кундан с^нг 
тикланади, лекин шаклли элементлар микдорининг тикланиши 
учун 2—3 з^афта вацт керак булади.

П о л и ц и т е м и к  г и п о в о л е м и я  цон з^ажмининг плаз
ма з^исобига камайиши билан характерланади. Бунда эритро
цитлар ва бошца шаклли элементларнинг умумий сони камай- 
маган булади. Шунинг учун з^ам з^ажм бирлигидаги цонда эрит-



роцитлар сони купайган булиб чицади. Бошцача айтганда, цон 
цуюцлашади, унинг ёпиищоцлиги ошади (ангидремия). Оцибат- 
да цон айланиши цийинлашади. Сурункасига ич кетиш, з^адеб 
цайт цилавериш, терлаш, иситма чициши, экссудация ва транс
судация цодисалари ангидремияга олиб келади.

Олигоцитемик гиповолемия цон цажмининг эритроцитлар 
цисобига камайиши бплан характерланади ва, одатда, бирдан 
цон кетганидан сунг цамда гипопластик анемиялар вацтида ку- 
затилади. Бунда эритроцитлар камайиши устига цон босими- 
нинг з^ам пасайиб кетиши туцималарда вужудга келган кислород 
танцислигини кучайтиради, организм тонусини пасайтиради.

Кон  к у й и ш

К,он цуйиш усулининг раем булишига бир нечта сабаб бор. 
К,уйилган цон, аввало йуцотилган цон урнини босади ва цонси- 
раш оцибатида вужудга келадиган хилма-хнл етишмовчилик- 
лар цамда патологик узгаришларнинг олдини олади. К,оннинг 
барча биологик функциялари, чунончи, транспорт, цимоя,термо
регуляция, координациялашда иштнрок этиш функциялари 
яхшиланади. К>ушимча цуйилган цон, организмнинг оцсиллар, 
ферментлар, гормонлар ва з^аёт учун муцим булган бошца компо- 
нентларга эцтиёжини цондиради. Айницса, цонда шаклли эле- 
ментлар мицдорининг тикланишн саногенетик жицатдан етакчи 
ацамият касб этади. Крн цуйилган органпзмда биостимуляторлар 
з^осил булиб, моддалар алмашинуви яхшиланади, цон ишлаб чи- 
царилиши кучаяди, цон босими цисца вацт ичида тикланади, 
организмнинг умумий резистентлиги ошади. ^уйилган цондаги 
шаклли элементлар ва оцсиллар организмда пластик эз^тиёжлар 
учун сарф цилинади, зацарли моддаларнинг нейтралланишида 
иштирок этади.

Илгари вацтларда бир организмдан бошцасига цон олиб цу- 
йиш деярли цамиша муваффациятсиз чицар ва огир асоратларга 
олиб борар эди. Лекин цон группалари тугрисидаги таълимот 
ишланиб чицилганидан кейин бу асоратларга йул цуймаслик ило-» 
жи топилди ва цон цуйиш амалда жуда раем булиб цолди. Крн 
цуйилганида кунгилсиз асоратлар юз бермаслиги учун цон груп- 
паларини ва уларнинг хосса-хусусиятларини а н щ  бнлиш керак. 
Бошцача айтганда, группалари бир-бирига тугри келадиган з^ай- 
вонларнинг биридан цон олиб иккинчисига цуйиш мумкин. Акс 
з^олда, цон олган з^айвон (реципиент) организмида эритроцитлар 
гуж булиб, бир-бирига ёпишиб цолади ва гемолизланади. Ана 
шунинг натижасида баъзан улимга цам олиб борадиган гемо- 
трансфузион шок содир булади. Гемотрансфузион шок белгила- 
ри ва утиши жицатидан бошца этиологияли шоклардан моз^ият 
эътибори билан фарц цилмайди.

Гемотрансфузион шок механизмини турли олимлар турлича 
тушунтирадилар. Баъзи олимларнинг фикрича, цуйилган цон-



винг з^аёт учун муз^им органларда эмболлар з^осил цилиши шок- 
ка сабаб булади. А. А. Богомоледнинг фикрича, ёт цон таъсири- 
да организм оцсиллари коллоид хусусиятларининг узгариши 
шокка олиб келади. Куйилган ёт цон махсус ангиорецепторлар- 
ни кенг куламда таъсирлаб, органлар фаолиятини рефлектор 
равишда издан чицаради ва шу нарса шокка олиб келади деган 
назария кейинги йилларда купроц таъкидланмоцда.

Э Р И Т Р О Ц И Т Л А Р  П А Т О Л О ГИ Я СИ

Эрнтроцитлар организмда газларни ташиб беришда етакчи 
роль уйнабгина цолмасдан, балки кислота-ишцор мувозанати ва 
цонда аминокислоталар концентрациясини доим бир хил сац- 
лашда, дори моддалари ва айрим озицларни, шунингдек, баъзи 
заз^арли моддаларни ташиб беришда з^ам муцим роль уйнайди.

Эритродитлар патологияси уларнинг сифат ёки мицдор жн- 
з^атдан узгариши куринишида намоён булади. Биринчи з^олда 
эритроцитларнинг тузилиши, морфологиясида турли патологик 
з^одисалар цайд цилинса, иккинчи лолда камконлик ёки, аксинча, 
купцонлик кузатилади. Бироц з$ам сифат, цам мицдор узгариш- 
лари купчилик цолларда бирга давом этади ва бир-бирининг 
патогенетик таъсирини кучайтириб боради.

Эритродитлар патологияси турли патоген омилларнинг &е- 
восита цон ва цон з^осил цилувчи органларга таъсири оцибатида 
з^ам, бодща органлардаги узгаришлар натижасида з^ам келиб 
чициши мумкин. Гемотроп заз^арлар, айрим микроорганизмлар 
ва уларнинг маз^сулотлари цондаги эритродитлар мицдори ва 
сифатига кескин таъсир цилади.

Эритродитлардаги сифат узгаришлари уларнинг тузилиши, 
катталиги, шакли, буялиши, хусусияти, гемоглобинга туйиниш 
даражаси, осмотик резистентлиги ва боища курсаткичларда акс 
этади. Конда нормал эритроцитлардан каттаёки кичикэритроцит- 
лар пайдо булишига анизоцитоз дейилади. Анизодитоз, одатда, 
цон з^осил цилиш функдияси издан чиццанда курилади ва макро- 
дитоз (эритродитлар улчамининг катта булиши) ламда микро- 
дитоз (эритродитлар улчамининг кичик булиши) деган хиллар- 
га булинади. Эритроцитларнинг буялиш хусусияти узгариши, 
дормадагидек фацат кислотали буёцларда буялмай, балки иш- 
цорий буёцларни з^ам узига оладиган булиб цолиши мумкин, 
бунга п о л и х р о м а т о ф и л и я  дейилади. 1^онда полихро- 
матофил эритродитлар билан бирга ёш эритроцитлар —донача- 
лари ёки ип куринишида турсимон цушимчалари буладиган 
ретикулоцитлар з^ам пайдо булади. Баъзан эритроцитлар цито- 
плазмасида з^алцасимон, юмалоц тадачалар учрайди (Кабо цал- 
цаси, Жоли таначаси). Булар эритроцит ядросининг цолдиги 
булса керак, деб з^исобланади, Эритроцитлар пигментацияланиш 
даражасининг узгариши билан гипер-ва гипохром эритроцитлар 
пайдо булиши мумкин. Турли патология шароитларида эритро-



цитлар шакли узгариб цолиши з^ам мумкин. Бунда улар нокси- 
мон, тугспмон ёки чузиц ва бошца шаклларга кнриб цолади. Кон' 
дан шу тарифа шакли узгарган эритроцитлар пайдо булиши пои- 
килоцироз деб аталади.

Юцорида келтирилган патологик формадаги эритроцитлар- 
нинг пайдо булиши ва купайиши гемопоэтик туцима функцияси 
бузилганидан далолат беради.

Хусусан, цонда нормобластлар, яъни йирик улчамли ядроли 
етилмаган эритроцитлар пайдо булиши цон з^осил цилнш функ- 
циясшшнг кучайганини курсатади. Кон з^осил цилиш бузилгани- 
да, жумладан, камцонликнинг баъзи формаларида, цонда 
катта-катта эритроцитлар — мегалоцитлар ва рангсиз ядроси 
буяладиган йирик з^ужайралар — мегалобластлар пайдо булади.

Эритроцитларнпнг осмотик резистентлиги з^ужайра цобиги- 
нинг пншицлигига боглиц. Яхши етилган, бекаму куст эритро- 
цитларнинг осмотик чидамлилиги юцори, етилмаган, ёш эритро- 
цитларнинг резистентлиги эса одатда бир оз пастроц булади. 
Шуниси з^ам борки, эритроцитларнпнг чидамлилиги плазма тар- 
кибига цараб узгариб туриши з^ам мумкии. Конда айрим заз^ар- 
ли моддаларнинг тупланиши эритроцитлар мембранасига 
деструктив таъсир цилиб, осмотик резистентликнинг пасайиб ке- 
тишига ва з^атто гемолиз вужудга келишига сабаб булиши мум
кин. Чунончи очлик, гемолитик сарицлик ва з^оказо цолларда 
эритроцитларнпнг осмотик резистентлиги пасайган булади.

Эритроцитлар патологиясининг клиникада куп учрайдиган 
куринишларидан бири гемолиздир. Гемолиз эритроцитларнпнг 
ёрилншн ва гемоглобиннинг цон плазмасига чициши билан ха- 
рактерланади. Нормада з^ам организмда маълум мицдордаги 
эритроцитлар емирилиб, гемолизга учраб туради (асосан талоц- 
нинг макрофаг з^ужайраларида), патологияда эса цон томирла- 
ри узанн ва жигарнинг макрофаг з^ужайраларнда з^ам эритро
цитлар гемолизлана бошлайди. Гемолизнинг кучайиши гемоли
тик анемия ва сарицликка олиб келади.

Анемиялар. Анемия ёки камцонлик деб, цонда эритроцитлар 
ёки гемоглобин мицдорининг камайишига айтилади. Демак, 
бунда эритроцитларнпнг цондаги умумий массаси ёкн улар- 
нинг гемоглобин билан туйиниш даражаси камайган булади. 
Анемия з^олатида эритроцитлар аксари бир цанча сифат узга- 
ришларига з^ам учрайдн, цонда нормал эритроцитлардан бош- 
цача, айниган эритроцитлар пайдо булади.

Дациций анемиядан цоннинг суюлишини фарц цилиш лозим. 
Кейинги з^олда з^ажм бирлигидаги цонда эритроцитлар ва гемо
глобин мицдори камайган булишига царамасдан, уларнинг ор- 
ганизмдаги умумий мицдори аслидек колаверади ва аксинча, 
коннинг куюц тортганлиги анемияни яшнриши мумкин. Чунки 
бунда организмда эритроцитлар ва гемоглобиннинг умумий 
мицдори камайган булишига царамасдан, цуйилган цоннинг 
з^ажм бирлигида улар камаймаган булиб чнциши мумкин.



Анемияда купинча цоннинг умумий цажми цам маълум дара- 
жада камайган булади, лекин бу цонда эмас, чунки анемиялар- 
да баъзан умумий цои цажми купайган булиши цам мумкин. 
Шунинг учун цам го^о гиповолемик, нормоволемик ва гиперво- 
лемик анемиялар фарц цилинади.

Анемия организмда оксидланиш процессларининг тулиц бор- 
маслигига сабаб булади. Чунки бунда цоннинг транспорт фао- 
лияти сусайиб, туцималарнинг кислород билан таъминланиши 
ёмонлашиб цолади. Бунда келиб чицадиган гипоксия фацат 
камцонлик даражасига борлиц булиб цолмасдан, балки камцон- 
ликнинг нечорлиц тез авж олиб боришига цам борлпц булади. 
Чунки, камцонлик аста-секин авж олиб борадиган булса, орга
низмда цатор мосланиш механизмлари ишга тушиб, гипоксия 
таъсирини сусайтириб туради.

Оксидланиш процессларининг чала цолиши цонда за^арли 
мацсулотлар тупланиб, организмнмнг за^арланишига олиб ке- 
лади. Бундан ташцари, кислород етишмовчилиги ^ужайраларда 
диссимилятив процессларнинг ассимилятив процесслардан ку- 
чайишига, оцибатда органларда функционал етишмовчиликлар 
ва структура узгаришлари руй беришига сабаб булади. Орган- 
лар ва шилиц пардалар ранги учиб, оцариб боради. ^айвоннинг 
мацсулдорлиги камайиб, орицлайди ва резистентлиги пасаяди, 
салга чарчаб цолади. Камцонлик авж олса, органлар, айницса 
кислород танцислигига сезгир система — нерв системаси фао- 
лиятида гипоксияга хос кучли бузилишлар кузатилади. Бунда 
^айвон ^ушидан кетиши, цолдан тойиб, улиб цолиши ^ам мум
кин. Резистентлик пасайиб кетганлигидан анемияга купинча 
бошца бирон-бир касаллик д;ам цушилади.

Анемик цолатга жавобан организмда цатор мосланиш реак- 
циялари бсулланади. Аввало цон айланиши ва цон ^осил були- 
шини стимулловчи механизмлар ишга тушади. Чунки чала ок
сидланиш ма^сулотларининг узи цонга чициб, цон айланиши- 
нинг марказий регуляциясига ва юракка бевосита таъсир цилади 
ва 'булар фаолиятини стимуллаб, периферик томирларни торай- 
тиради, деподаги цоннинг томирларга чицишига сабаб булади. 
^аж м  бирлигидаги цоннинг кислород ташиш хусусияти кучаяди. 
Эритроцитлар цобирининг липопротеид структураси узгаради. 
Чунончи, уларнинг липолитик индекси 0,9 дан 0,6 га тушади ва 
шунга кура газ утказувчанлик имконияти кучайиб, цон биланту- 
цима уртасида газ алмашинуви яхшиланади. Крн плазмасининг 
эритропоэтик активлиги зураяди.

Туцималарда кислороддан унумли фойдаланишга царатил- 
ган ферментатив системалар ишга тушади, таркибида темир 
буладиган оксидазалар синтези кучаяди. Гемопоэзда цам цатор 
мосланиш реакциялари бошланади. Кислород танцислиги ва 
оралиц модда алмашинувининг парчаланиш мацсулотлари ку- 
мик, умуман, ретикулоэндотелиал системага таъсир цилиб, тик- 
ловчи регенератив процессларни кучайтиради. Лекин бунда



гемопоэтик туциманинг функционал з^олати ва марказий нерв 
системасининг рефлектор фаолияти каттагина роль уйнайди. 
Шунга кура камцонлик турли куринишда утиши мумкин. Гемо- 
поник туциманииг функционал з^олатига караб, анемияларнинг 
бир цанча турга: чунончи, гиперрегенератор, регенератор, гипо
регенератор, гипопластик, апластик ва диспластик анемиялар- 
га ажратиш мумкин.

Кон з^оснл цилувчи туциманинг функционал активлиги, плас
тик ва энергетик ресурслари юцори булса, камцонлик гиперре
генератор ва регенератор анемия куринишида утади ва эритро- 
цитлар етишмовчилиги бир цадар компенсацияланиб боради. 
Акс з^олда, анемия гипорегенератор, апластик ёки диспластик 
тусга киради ва эритроцитлар регенерацияси сусайиб кетади ва 
з^атто тухтаб цолади.

Анемиялар этиопатогенезнинг характерига кура, постгемор- 
рагик, дисгемопоэтик ва гемолитик анемияларга булинади.

Постгеморрагик анемия. Кон йуцотиш оцибатида вужудга ке- 
ладиган анемияга постгеморрагик анемия дейилади. Постге
моррагик анемия цанча вацт цон кетиб турганига цараб уткир ва 
сурункали булиши мумкин. Буларнинг патогенези бир-биридан 
фарц цилади.

Уткир постгеморрагик анемия цисца вацт ичида куп цон йу- 
цотишдан келиб чицади. Бунда цон босими бирдан пасаяди ва 
тезорада кислород танцис булиб цолади. Шунинг учун з^ам, даст- 
лабки соатларда коллапс ва гипоксияга хос белгилар пайдо бу- 
лади: органлар ва шилиц пардалар оцаради, пульс тезлашиб, 
нимжон булиб цолади, тана з^арорати пасаяди, цианоз бошлана- 
ди, з^айвон терга тушиб, цайт цилади, цалтирайди ва цушидан 
кетиб цолиши з^ам мумкин. Айницса, нерв системаси ва анализа- 
торлар функцияси кескин бузилади. Мажолсизлик, адинамия 
каби аломатлар пайдо булади.

Кон йуцотилгандан кейин дастлабки соатларда периферик 
томирлар торайиб, деполардаги цоннинг томирларга чициши на- 
тижасида эритроцитларнинг умумий массаси камайган булиши- 
га царамасдан, маълум з^ажмдаги эритроцитлар ва гемоглобин 
мицдори цонда унча пасаймаган булиши мумкии. Бу даврга 
томирларнинг рефлектор компенсациялаш фазаси дейилади. 1 —
2 кундан кейин цонга туцима оралиц суюцлиги утиб, цоннинг 
умумий з^ажми тикланади, аммо энди у суюлган булади. Гидре- 
микфаза дейиладиган бу даврда анемия даражаси эритроцитлар 
сони ва гемоглобин мицдори билан белгиланади. Кон йуцотган- 
дан 4—5 кун утгач, цонда эритроцитларнинг ёш формалари— 
ретикулоцитлар купая бошлайди, бунга кумикнинг компенсация
лаш фазаси деб айтилади. Кумик ва цон з^осил цилувчи бошца 
туцималарнинг регенератив цуввати юцори булса, бир неча 
з^афтадан сунг цон тула тикланади.

Сурункали постгеморрагик анемия цайвон оз-оздан мудом 
цон йуцотиб турганда бошланади, лекин цайвонда жуда куп цон



бирданига йуцолганидан кейин бошланган уткир постгеморрагик 
анемия ^ам баъзан сурункали постгеморрагик анемияга айла- 
ниб кетиши мумкин. К он сурар ларазптлар >̂ ам го^ида сурунка
ли постгеморрагик анемияга ухшаб кетадиган камцонликка са
ба б булади.

Сурункали постгеморрагик анемияда органлар ва шшищ 
пардалар оцариб, ^айвон нимжон, тез чарчайдиган булиб цола- 
ди, ма^сулдорлиги пасаяди, цонда оцсиллар камайиб (гипопро- 
теинемия) ^атто истисцо, шишлар ^ам пайдо булади. ^оннинг 
куриниши темир етишмаслигидан келиб чицадиган анемияга 
хос булади: эритроцитларда дегенератив регенератив узгариш- 
лардан устунлик цилади; гипоцитохромия, микроцитоз ва пой-’ 
килоцитоз кузатилади. Эритропения ва лейкопения цайд цили- 
нади. Коннинг ранг курсаткичи пасаяди. Бора-бора, цон хосил 
цилувчи тукима фаолияти пасайиб, анемия гипорегенератив тус- 
га киради. Бунда камцонлик кучайиб, цоннинг ранг курсаткичи 
биргача кутарилади, анизоцитоз, анизохромия курилади, яъни 
пигменти кам микроцитлар ^ам, интенсив пигментланган микро- 
цитлар ^ам купайиб кетади. Кон ишлаб чицарувчи туцималар- 
нинг функционал имконияти тугаб боради, шунда эритронор- 
моабластларнинг булиниши ва дифференцияланиши бузилиб, 
эритропоэз макронормабластик туе олади.

Дисгемопоэтик анемия. Дисгемопоэтик анемия деб, гемопоэз- 
нииг бузилиши оцибатида вужудга келадиган камцонликка ай- 
тилади. К°н з^осил цилувчи туцима функциясининг бузилиши 
хилма-хил сабабларга боглиц булиши мумкин. Чуноичн, цон 
^осил булиши учун зарур пластик ва энергетик ресурсларнинг 
етишмовчилиги, патоген кучлар таъсирида гемопоэтнк туцимада 
бузилишлар руй бериши, цон ^осил булншини бошкарувчи ней- 
ро-гумораль механизмлардаги узгаришлар ва, ни^оят, махсус, 
ирсий касалликлар шунга олиб келиши мумкин.

Кон ^осил цилувчи органлар патологияси шу органлар ре- 
генерацион хусусиятининг сусайиши (гипоплазия) ва айниши 
(метаплазия), ^атто бутунлай йуцолиб кетиши (аплазия) улар- 
нинг дистрофияга учраши билан ифодаланиши мумкин. Бунда 
эритроцитларнинг дифференцияланиши чала цолиб, гемоглобин- 
га туйиниши бузилади. Айницса айрим витаминлар, микроэле- 
ментлар ва тула цимматли оцсиллар етишмовчилиги цон ^осил 
булишининг кескин бузилишига сабаб булади. Витамин В 12 ва 
кобальт етишмаганда гемопоэтик туциманинг митотик актив- 
лиги ва дифференцияланиши пасаяди. Бунда анемия гиперхром 
характерга эга булиб, макроцитоз кузатилади. Темир, мне ва 
тула цимматли оцсиллар етишмовчилигида кузатиладиган ане
мия гипохром характерга эга булиб, пойкилоцитоз, полихрома- 
тофилия ва микроцитоз билан бирга давом этади.

Гарчи кислород етишмовчилиги дастлабки пайтларда гемо- 
поэзни стимуллаб борса-да, лекии кейинчалик энергетик эцти-



ёжлар цондирилмаслиги оцибатида бошца синтетик процесслар 
цатори гемопоэз >̂ ам сусайиб цолади.

Ионлаштирувчи нурлар, кучли протоплазматик за^арлар таъ- 
сирида цон ^осил цилувчи туцималар фаолияти бузилиб, улар  
дегенератив узгаришларга учраши мумкин. Бундай лолларда 
гемопоэз дегенератив характерга эга булади. Айрим инфекцион 
касалликлар, дистрофиялар, яралар, усмалар, баъзи дори мод- 
далар таъсирида вужудга келадиган анемиялар цам мо^ият 
эътибори билан организмнинг зацарланишига боглиц.

Нерв ва эндокрин системаларидаги узгаришлар цам цон .^о- 
сил булишига катта таъсир цилиб туриши топилган. Чунончи, 
мия ярим шарлари олиб ташланганда гемопоэз сусайиб колпши, 
цон цосил цилувчи органлар иннервацияси бузилиб, уларда де
генератив узгаришлар вужудга келиши тажрибаларда исбот- 
ланган. Гипофиз олдииги цисми калцонсимон без гормонлари, 
адреналин, эркак жинсий гормонлари эритропоэзни стимуллай- 
ди. Аксинча, ургочи жинсий гормонлари, буйрак усти бези магиз 
цисмининг гормонлари уни маълум даражада сусайтиради.

Генотипдаги махсус узгаришлар ^ам цон цосил булишининг 
бузилишига сабаб булиши мумкин. Ирсий механизмларнинг ай- 
ниши туфайли гемопоэтик туциманинг гипо ва аплазияга учра
ши маълум. Митотик активлик, цужайраларнинг дифференция- 
ланиши оцсил ёки нуклеотидлар алмашинувини белгиловчи ген- 
лардан биронтасининг норасолиги гемопоэзда цам акс этпши 
мумкин.

Гемолитик анемия. Эритроцитларнинг куплаб парчаланиши 
окибатида вужудга келадиган анемияга гемолитик анемия  де- 
йилади. Бунга, бир тарафдан, гемолитик факторларнинг эритро- 
цитларга бевосита таъсири сабаб булса, иккпнчи тарафдан, 
зритроцитлар осмотик резистентлигининг пасайиб кетганлиги са 
баб булиши мумкии. Эритроцитларнинг зур бериб парчалани- 
шига олиб борадиган гемолитик факторларга органик ва анор- 
ганик моддалар (илон завари, замбуруглар завари, сапонинлар, 
фосфор, фенилгидразин, арсенат кислота ангидридлари, шунннг- 
дек, септик инфекциялар, паразитар касалликларда пайдо бу- 
ладиган турли биологик зацарлар ва бошцалар киради. Эри- 
троцитлар осмотик босимининг пасайиши купроц ирсий булиб, 
эритро ва гемоглобинопатиялар учун хос. Кейинги цолда гемо- 
поэзии белгиловчи айрим генларнинг камчилиги роль уйиайди.

Гемолитик анемияда конда эритроцитлар сони камайиб, чу- 
киш реакцияси тезлашади, билирубин мицдорн ошган булади. 
Кучли гемолизга жавобан кумикда регенератив характерга эга 
булган гемопоэз бошланади. Периферик цоида эритроиитлар- 
нинг ёш формалари (нормобластлар, петикулоцитлар) пайдо 
булади, анизоцитоз, пойкилоцитоз ва полихроматофилия кузати- 
лиши мумкин. Гемолитик анемияда эритроцитлар сонининг ка- 
майиши билан гемоглобин мицдорининг камайиши уртасида та- 
фовут булиши мумкин. Чунки, плазмага чивдан гемоглобин цам



^он  рангига таъсир цилади. Бироц плазмага чиццан гемоглобин 
эритроцитлар ичида муцофазаланган гемоглобин учун хос фи
зиологик хусусиятларини йуцотган булади.

Гемолитик анемияда эритроцитларнинг парчаланиш процесс- 
лари  уларнинг регенерациясидан устун булиб цолади ва томир- 
л ар  узанида эритроцитлар билан гемоглобин мицдори камайиб 
кетади. Гемолитик зацар узоц таъсир этадиган булса, кумик 
функцияси тугаб цолади, бунда гемопоэз гипопластик ва деге- 
нератив туе олади.

Гемолиз асосан цон томирлари з^авзасида кечса талоц 
унча катталашмайди. Агар гемолиз талоц ва жигарнинг макро
ф аг  з^ужайраларида булиб турадиган булса талоц катталашиб 
кетади. Гемолизнинг кучайиши ундан зур бериб ут пигментлари 
з^осил булишига ва шу тарифа сарицлик вужудга келишига олиб 
келади.

Гемолитик анемияда цам туцималарга кислород ташилиши- 
нинг сусайиши етакчи патогенетик фактор булиб хизмат цилса- 
да, гемолиз жараёнида з^осил буладиган парчаланиш маз^сулот- 
ларининг заз^арли таъсири касалликнинг авж олиб боришида 
маълум роль уйнайди.

Полицитемия. Полицитемия ёки полиглобулия деб, цонда 
эритроцитлар сонининг купайишига айтилади. Дациций полици
темия — эритремия ва симптоматик полицитемия эритроцитоз 
ф арц цилинади. Эритремия деб, эритропоэтик туцимада гипер
пластик усиш зурайиши туфайли организмда эритроцитлар со
нининг купайиб кетишига айтилади. Эритроцитоз деб, турли 
таъсиротларга жавобан эритропоэз жадаллашуви оцибатида 
цонда эритроцитлар сонининг купайишига айтилади. Эритроци
тоз чин ва сохта булади. Чин эритроцитоз муз^итда кислород 
етишмовчилиги, упка ва юрак фаолиятидаги камчиликларга ж а
вобан вужудга келади ва организмда эритроцитларнинг абсолют 
сони купайганлиги билан характерланади. Сохта эритроцитозда 
цондаги эритроцитларнинг абсолют сони купаймайди-ю, лекин 
цон цуюц тортганлиги муносабати билан лажм бирлигидаги цон- 
да  эритроцитлар сони купайган булиб чицади. Шунга кура, 
эритремияни цон з^осил цилувчи туциманинг касаллиги деб, 
эритроцитозни эса унинг реакцияси деб з^исобланади. Эритре- 
миянинг этиопатогенези з^ам медицинада бошца гиперпластик 
касалликлар (усмалар, лейкоз)дагига ухшаш булиб, купрок; ур- 
ганилган.

К,онда патологик полицитемия вужудга келиши цоннинг цую- 
лишига, цои айланишининг цийинлашуви ва тромбларнинг з̂ о- 
сил булишига олиб келади.

Л Е Й К О Ц И Т Л А Р  П А ТО ЛО ГИ Я СИ

Оц цон таначалари, яъни лейкоцитлар, организмнииг лимоя 
функциясини амалга оширадиган муз^им элементлардан бири- 
дир. Турли касалликларнинг олдини олишда, туцималарни ёт
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моддалардан тозалашда, антителолар ишлаб чицариш ва турли 
токсинларни парчалашда лейкоцитлар етакчи ролни уйнайди. 
Лейкоцитлар хилма-хил ферментларга бой булиб, туцималарда- 
ги моддалар алмашинувида з^ам цатнашади ва шунга кура, па
тоген куч таъсир цилган органларда тупланган лейкоцитлар фа
гоцитоз билангина чекланиб цолмасдан, уз ферментлари ёрда- 
мида орган цувватини цам оширади. Лимфоцитлар туцималарга 
имплантацияланиб, уларнинг регенерациясида иштирок этади. 
Базофиллар антикоогуляцион хусусиятга эга блиб, цон айлаии- 
шини яхшилайди.

Келтирилган маълумотлар лейкоцитлар организмда куп цир- 
рали, умумфизиологик роль уйнаши ва организмнинг резистент- 
лиги ва реактивлигиии белгилашда муцим ацамият касб этишини 
курсатиб турибди. Шунинг учун з^ам царийб барча касаллик- 
ларда лейкоцитлар сон ёки сифат жицатидан маълум ургариш- 
ларга учрайди ва аксинча, организмдаги лейкоцитлар сони ва 
сифати касалликнинг кечиши ва оцибатига таъсир цилади. Ау- 
тоиммун касалликларда лимфоцитлар организмга патоген таъ
сир курсатади.

Лейкоцитлар системасидаги узгаришлар лейкопоэтик систе- 
манинг бошца органлардаги узгаришларга жавобан берган ре- 
акцияси сифатида ёки патоген кучнинг лейкопоэтик системага 
бевосита таъсири натижасида келиб чициши мумкин.

Лейкоцитлар патологиясида руй берадиган сифат ёки миц- 
дор узгаришлари якка-якка цолда учрамай, купинча бирга цу- 
шилган з^олда учрайди. Лейкоцитлар патологияси лейкоцитоз, 
лейкопения ва лейкозлар сифатида намоён булади.

Л Е Й К О Ц И Т Л А Р  М И К Д О Р И Н И Н Г  У З Г А Р И Ш Л А Р И

Лейкоцитоз — цонда лейкоцитлар соиипинг купайишидир. 
Физиологик ва патологик, абсолют ва нисбий лейкоцитозлар 
фарц цилинади. Физиологик лейкоцитоз деб, турли физиологик 
цолатларда лейкоцитлар сонипинг купайишига айтилади. Бугоз 
з^айвонларда, жисмоний мецнат пайтида, овцатдан кейин кури- 
ладиган лейкоцитоз ва янги тугилган з^айвонларда учрайдиган 
лейкоцитоз шунга мисол була олади. Бугозликда купчилик з^аё- 
тий жараёнлар жадаллашади. Шунга кура, бир томондан лей
коцитлар з^осил булиши кучаяди, иккинчи томондан эса цон 
деполаридаги лейкоцитлар томирлар йулига купроц чицади. 
Бунда бутозлик даврида нерв ва эндокрин системасида булиб 
утадиган цайта цурилиш з^ам маълум ролни уйнайди. Кишки 
уйцуга кетган цайвонларда эса кондаги лейкоцитларнинг царийб 
80 проценти депога утиб кетиши ва улар уйгониб, актив фаоли- 
ятга утиши билан цайта цонга чициши аницланган.

Лейкоцитознинг бнрнеча тури фарццилинади. О в ц а т  ц а з -  
м и г а  а л о ц а д о р  л е й к о ц и т о з  овцатдан 2—3 соат ке
йин цонда лейкоцитлар сонннинг анча купайиши билан таъриф-



ланади. Бу лейкоцитоз биологик жи^атдан шунга боглицки, 
юцори ^айвонларда фагоцитоз ^одисаси сифатида булиб утади- 
ган з^азм процесси сацланган. Оцсилга бой озицлар нейтрофил- 
лар сонининг нисбатан анча купайишига олиб келса— ёр ва 
углеводларга бой озицлар асосан лимфоцитларнинг купайишига 
олиб келади. Овцатга жавобан вужудга келадиган лейкоцитоз 
асосан деподаги лейкоцитлар з^исобига юзага чицади. Кавш 
цайтарувчиларда овцатга алоцадор лейкоцитоз кескин намоён 
булмайди. Чунки уларнинг цазм йулида доимо катта озик жам- 
рармаси мавжуд булиб, овцат царийб бир меъёрда услуксиз 
з^азм булиб бораверади.

М и о г е н  л е й к о ц и т о з  организмга жисмоиий жи^атдан 
зур келган пайтда кузатилади ва ишнииг орир-еигиллигига ца- 
раб з^ар хил даражага етади. Миоген лейкоцитознинг дастлабки 
босцичларида лимфоцитлар руйи-рост купайса, кейинчалик бо- 
риб нейтрофиллар сони цам купайиб цолади. Миоген лейко
цитознинг вужудга келишида лимфа ва цон айланиши куча- 
йиши з^амда цон з^осил цилишнинг бирмунча зурайишига 6 of- 
лиц.

Янги тугилган з^айвонларда 2—3 ^афта давомида лейкоцит- 
лар сони вояга етган ^айвонлардагндан юцори булади. Бу эво- 
люцион тараадиёт жараёнида орттирилган хусусият булиб, им
мунологик реактивлиги з^али paco етилмаган ёш з^айвонларда 
тегишли резистентлик царор топишннн таъминлайди. ё ш  з^ай- 
вонлардаги лейкоцитоз дастлабки пайтларда асосан нейтрофил
лар з^исобига содир булса, 2—3 з^афта утгандан сунг лимфоцит
лар з^ам купая бошлайди.

Патологик лейкоцитозлар. Лейкоцитлар сонининг турли па
тологик з<;олатларда купайиши талайгина таъсирларга боглиц. 
Айннцса, купчилик инфекцион касалликлар учун лейкоцитоз 
хос булади. Фацат айрим инфекцион касалликлардагина (бу- 
зоцлар паратифи, чучцалар тоуни, улат касалликларида) лей
коцитлар сони камайган булиши мумкин. Дар хил яллигланиш 
процессларида ёт оцсил моддалар организмга парэнтерал йул 
билан юборилганида, организмда парчаланиш ма^сулотлари 
тупланиб цолганида, баъзи дорилар (антипирин, камфара, эфир 
мойлари, адреналин ва бошцалар), кичик дозадаги ионлашти- 
рувчи нурлар таъсир цилганида, шунингдек, куп цон йу- 
цотнлганида лейкоцитоз пайдо булади.

Патологик лейкоцитознинг даражаси турли патоген кучнинг 
характерига борлиц булади. Зимдан кечувчи инфекцион касал- 
ликларда, ноинфекцион антигенлар таъсир цилиши билан харак- 
терланувчи касалликларда (масалан, травматик шокдан сунг) 
лейкоцитоз барча турдаги лейкоцитлар з^исобига пайдо булади. 
Бироц, купинча инфекцион процесснинг табиати ва цузратувчи- 
сининг тури з^амда организм иммунологик реактивлигининг з$о- 
латига цараб лейкоцитларнинг айрим турлари нисбатан купай- 
ган булиши мумкинки, бу уша касаллик учун патогномоник



(узига хос) аломат булиб хизмат цилади. Лейкоцитознинг кес- 
кин ва кучли намоён булиши организм реактивлигининг юцори 
эканлигидан дарак берса, касаллик огир булишига царамасдан, 
лейкоцитознинг суст намоён булиши организм иммунологик 
реактивлигининг заифлашиб цолганидан далолат беради ва 
хавфли аломат булиб хизмат цилади.

Лейкоцитоз асосан цайси турдаги оц цон таначалари ^и- 
собига пайдо булганига цараб, одатда, бир цанча хилларга бу- 
линади.

Нейтрофил лейкоцитоз (нейтрофилия) купчилик уткир ин- 
фекцион касалликлар ва яллигланишлар учун хос булиб, цонда 
нейтрофиллар сонининг кескин купайиши билан характерлана- 
ди. К,онда ёш, таёцчасимон ядроли нейтрофиллар ва ^атто миэ- 
лоцитлар пайдо булади (ядронинг чапга силжиши). Бу ^ол 
лейкопоэзнинг кучайганлигидан дарак беради ва цонда лейко- 
цитларнинг ёш формалари купайиши билан характерланувчи 
шундай лейкоцитоз регенератив лейкоцитоз ^ам дейилади. Баъ- 
зи нейтрофилларнинг цари формалари цисобига ^ам лейкоцитоз 
пайдо булиши мумкин, бунга дегенератив лейкоцитоз дейилади. 
Дегенератив лейкоцитоз лейкопоэтик туцима нмкониятларининг 
камайиб цолганини курсатади. Лейкоцитар формулада цари 
лейкоцитлар купроц булади (ядронинг унгга силжиши).

Кучсиз нейтрофилия ва ядронинг чапга силжиши билан 
характерланувчи лейкоцитоз инфекцион ва яллигланиш процесс- 
ларининг енгил кечаётганлигидан дарак берса, кучли нейтро
филия ва ядронинг чапга кескин силжиши билан характерланув
чи лейкоцитоз организмда огир инфекцион процесс (сепсис, 
перитонит) борлигидан далолат беради. Септик процесслар огир- 
лашганда ва организм резистентлиги пасайганда лейкоцитоз 
йуцолиб кетиши ^ам мумкин.

Эозинофил лейкоцитоз (эозинофилия) деб, цонда эозинофил- 
лар мицдорининг купайиб кетишига айтилади. Эозинофилия 
цонга ёт оцсиллар утишига жавобан организмнинг махсус реак- 
цияси булиб, турли аллергик, аутоиммун, инвазион касалликлар 
(ва айрим инфекцион касалликлар) учун купроц хос. Инфек
цион касалликлардан согайиш даврида з^ам эозинофиллар сони 
бирмунча кутарилиши мумкин. Чучцаларнинг сарамас касалли- 
гида эозинофиллар сони лейкоцитларнинг 45% ни ташкил цили- 
ши мумкин. Кучли нейтрофилияда эса, аксинча, эозинофиллар 
сони бирмунча камайган булади. Пенициллин, стрептомицин, жи- 
гар препаратлари ва бошца туцима препаратлари билан даво- 
лашда цам цонда эозинофиллар сони купайиши аницланган.

Базофил лейкоцитоз (базофилия) нисбатан кам учрайди. 
Гемофилиянинг айрим турларида базофиллар сони бир цадар 
купайиши мумкин.

Лимфоцитоз деб, цонда лимфоцитлар сонининг купайишига 
айтилади. Лимфоцитоз сурункали инфекцион процесслар учун 
хос булиб, айницса цорамолда куп цайд цилинади. Айрим эн



докрин касалликлар цам лимфоцитозга олиб бориши мумкин 
(тиреондизм, акромегалия).

Моноцитоз цондаги моноцитлар сонининг купайишидир. Мо- 
ноцитоз цам сурункали ва яширин кечувчи инфекцион касаллик
лар учун хос. Шуниси з^ам борки, моноцитоз баъзан касаллик« 
нинг сунгги даврида пайдо булади, бу организмда РЭС актив- 
лиги кучайиб, согайиш бошланаётгаиидан дарак беради. Лейко- 
цитларда дегенератив узгаришлар пайдо булиши организмда 
огир за^арланишга олиб келган процесс борлигидан дарак бе
ради.

Лейкопения. Лейкопения деб, цонда лейкоцитлар сонининг 
камайишига айтилади. Бунда лейкоцитларнинг цамма тури ёки 
улардан фацат айримлари камайган булиши мумкин. Барча 
турдаги лейкоцитларнинг камайиб цолиши (умумий лейкопе
ния) лимфоид ва миэлоид туцималар функцияси сусайганлиги- 
дан дарак берса, гранулоцитлар сонининг камайиши миэлоид 
туцима функциясининг пасайганига, лимфоцитлар ва моноцит
лар сонининг камайиши эса лимфоид туцима гипофункциясига 
алоцадор булади. Умумий лейкопения айрим инфекцион касал
ликлар (бузоцлар паратифи, чучцалар тоуни ва хоказо) за^арла- 
ниш цоллари (маргумуш, бензол, сульфаниламидлардан), катта 
дозадаги ионлаштирувчи нурларнинг таъсирида ва бошца цол- 
ларда кузатилади. Эозинопения инфекцион касалликнинг роса 
авж олиш фазасига кирганлигидан дарак беради. Бироц эозино
пения билан бирга нейтропения з а̂м цайд цилинса бу, одатда, ин
фекцион ва яллигланиш процесслари огирлашганини, яъни ор- 
ганизмнинг иммунологик реактивлиги пасайиб цолганини курса- 
тади. Лимфоцитопения купинча нисбий булиб, нейтрофилия 
пайтида кузатилади. Абсолют лимфоцитопения лимфа система- 
сининг имкониятлари пасайганлигидан дарак  беради. Лимфа 
системаси ионлаштирувчи нурлар ва огир зацарлар, сурункали 
инфекциялар таъсирида з^олдан кетиб цолиши мумкин. К,онда 
моноцитларнинг камайиши ва з^атто батамом топилмаслиги РЭС 
функциясида етишмовчилик бошланганини курсатади ва огир 
заз^арланиш ва септик вацтларда кузатилиши мумкин.

К,онда лейкоцитлар сонининг умуман узок; вацт кам булиб 
туриши, уларда дегенератив узгаришлар пайдо булиши орга- 
низмнинг иммунологик резистентлиги пасайиб цолганини кур- 
сатувчи умумпатологик белгидир.

Л Е Й К О З Л А Р

Лейкозлар организмда цон з^осил цилувчи туциманинг усиб 
кетиши билан намоён буладиган касалликлар группаси булиб 
з^исобланади ва шу туциманинг гипер ва метапластик тарзда 
усиб кетиши ва дифференцияланиш хусусиятининг бузилиши 
билан характерланади.



Лейкоз вужудга келадиган дастлабки манба кам дифферен- 
цияланган мезенхима туцимасига мансуб ретикуляр цужай- 
радир. Бу цужайра уз ривожланишида гемогистиобласт ёки 
гемоцитобласт даврида тухтаб цолади ёки бирор хил цон цу- 
жайраси йуналишида ривожланиб бориб, миелобластлар, лим- 
фобластлар, эритробластларнинг купайишига олиб келади.

Лейкоз уткир бошланса, цон ^ужайраларининг дифферен- 
цияланиши гемопоэзнинг дастлабки этапларидаёц узгаради ва 
гемогистобласт, гемоцитобласт билан бир цаторда миэлобласт, 
лимфобласт ва промиэлоцитларнинг гипер ва метаплазияси ку- 
затилади. Лейкоз аста-секин авж олиб боргаида гемопоэзнинг 
сунгги стадияларига мансуб ^ужайралар — миэлоцитлар, ней- 
трофиллар, базофиллар, лимфоцитлар, моноцитлар ва бошца- 
ларнинг гипер ва метаплазияси руй беради. Лейкознинг не- 
чоглик кескин бошланиши ва огир утишидан цатъи назар гемо- 
поэзнинг барча босцичлари у ёки бу даражада бузилади, 
албатта. Бироц, гемопоэз цайси босцич ва йуналишда бузилган- 
лигига цараб, лейкозлар турли куринишга эга булади. Шунга 
кура, миелоид, лимфоид ва ретикулоид лейкозлар фарк ци- 
линади.

Лейкозлар' лейкемик ёки алейкемик лейкозларга ^ам булина- 
ди. Лейкемик лейкозда оц цон таначаларининг сони жуда купа- 
йиб кетади ва жигар, буйрак оралиц туцима ва бошцаларда 
^ам лейкоз инфилтратлари пайдо булади. Алейкемик лейкозда 
эса цон цосил цилувчи туцима усиб кетганлигига царамасдан 
периферик цонда лейкоцитларнинг мицдор узгаришлари ^ам, 
сифат узгаришлари цам топилмайди.

М И Е Л О И Д  Л Е Й К О З Л А Р  ( М И Е Л О З Л А Р )

Миелозлар одамлар ва итларда куп учрайди. Кишлоц хужа- 
лик ^айвонларида, айницса цорамолларда миелоид лейкозлар 
камдан-кам лолларда цайд цилинади.

Миелозлар миелоид ^ужайраларнинг гипер ва метаплазияси 
билан характерланади. Демак, миелозда донадор лейкоцитлар 
ва эритроцитларнинг шаклланишн кескин издан чицади. Илиц 
ёгнинг урнини цам кумик эгаллаб олади (миелоид туцима гипер- 
плазияси усиб кетиши). Талоцда, лимфа тугунларида, жигарда 
ва баъзан бошца органларда ^ам экстрамедуляр миелопоэз 
манбалари пайдо була бошлайди. Бундай органлар катталашиб 
уларда инфарктлар пайдо булади. Кумик эритробластик ^у- 
жайралар урнини лейкобластик ^ужайралар цоплай бошлайди. 
Конда лейкоцитлар сони купайиб кетади. 1 мм3 цонда лейкоцит
ларнинг сони бир неча юз минг, ^атто миллионтагача етиши 
мумкин. Уларнинг купчилигини ёш, чала дифференцияланган 
лейкоцитлар ташкил цилади. Сурункали миелозларда оц цон



таначаларишшг 35—70% ни иейтрофиллар, 5 ва 40% ни м ета
миелоцит ва миелоцитлар, 10— 15%ни промиелоцитлар, 2—5% ни 
миелобластлар ташкил цилиши мумкин. Касалликнингуткир ста- 
диясида гемоцитобласт, миелобласт ва промиелобласт каби ту- 
бан дифференцияланган з^ужайралар купаяди. Уткир миелозда 
цон з^осил цилувчи туцималар ва периферик цонда гемоцитоб- 
ластлар, миелобластлар ва промиелоцитлар куплаб учрайди. 
Сурункали миелознинг эозинофилия ва, айницса, базофилия 
билан характерланувчи формалари жуда орир утади. М иелоз
нинг мегокариобластик ва мегокариоцитари формалари бор. 
Бунда кон з^осил цилувчи туцималар ва периферик цонда мега- 
кариоцит ва мегакариобластик з^ужайралар (тромбоцитларга ай- 
ланадиган, кам дифференцияланган она з^ужайралар) купаяди. 
Айнн вацтда томирлар тромбози ва геморрагик диатезлар бош- 
ланиб, лейкознинг умумий манзарасини янада огирлаштиради. 
Ни^оят, миелозларнинг цондагн лейкоцитлар сонининг купай- 
маслиги билан характерланадиган алейкемик формасп цам 
мавжуд. Бунда талоц ва жнгарда миелоид ва фиброид туцималар 
уснб кетган булади. Шунинг учун цам, талоцнинг кескин катта- 
лашиши алейкемик миелоз учун патогономоник белги булиб 
хизмат цилади. Гарчи лейкемик лейкоз кузатилмаса-да, алей
кемик миелозларда з а̂м цонда лейкоцитларнинг тубан дифф е
ренцияланган формалари цайд цилнниши мумкин.

Миелозлар турли органлар ва уларнинг функциясида талай 
узгаришлар пайдо булишнга олиб келади. Аввало, миелоблас- 
тик з^ужайралар эритробластик ^ужайраларнинг урнини з^ам 
эгаллаб олиши муносабатн билан орир анемия бошланади. 1^он 
з^оспл цилувчи туцималарнинг чексиз гнперплазияси ва экстра- 
медуляр гемопоэз манбалар пайдо булиши организмнинг энер
гетик ва пластик имкониятларини цацшатиб боради. Ж игар, 
талоц ва лимфа тугунларида экстрамедуляр гемопоэз манбала- 
рининг пайдо булиши бу органнинг катталашиб, функцияси бу- 
зилишига сабаб булади. Лейкоцитларнинг фагоцитар активлиги 
сусайиб цолиши мумкин. Фагоцитлар иштироки билан утадиган 
аутоиммун реакциялар айниб цолнши мумкин. К,арийб барча 
органларда лейкоцитлар тупланиб, з^ужайра инфильтратлари 
з^осил булади. Айницса, шилнц пардаларда, нерв туцимасида, 
мушакларда, паренхиматоз органларда з^ужайра инфильтратла
ри з^оснл булиши бу органларда ош р морфофизиологик у зга 
ришлар бошланишига олиб келади. Гемопоэтик системада 
гиперпластик усиш з^одисаси зурайиб боргани з^олда бошца орган
ларда парчаланиш процесслари кучайиб боради. Метапластик 
узгаришлар моддалар алмашинувининг издан чицишига сабаб  
булади. Оцибатда тарцоц дегенератив ва некробиотик узгариш 
лар, геморрагиялар бошланади. Организмнинг резистентлиги 
пасайиб, турли касалликларга чалиниши осонлашади. Агар з^ай- 
вон бошца бирон касаллик билан цушимча орримаса, кахексия 
оцибатида з^алок булади.



Лимфалейкоз цишлоц х^жалик цайвонларида, айницса цо- 
рамолда учрайдиган лейкозларнинг асосий цисмини ташкил ци- 
лади. Умуман, миелолейкоз гуштхур ^айвонларда купроц учра- 
са, лимфалейкоз утхур ^айвонларда купрок; учрайди.

Лимфалейкоз, лимфоид цужайраларнинг гипер ва метапла- 
зияси билан характерланади ва купинча сурункасига утади.

Касалликиинг дастлабки, яъии алейкемик стадиясида пери
ферии цонда сезиларли узгаришлар топилиши цийин. Чуцур тек- 
ширишларгииа лимфа тугунларида пролиферация процесси 
активлашиб цолганини курсатиши мумкин. Лимфалейкознинг 
иккинчи, яъии сублейкемик стадиясида периферии цонда вацт- 
вацти билан лейкемии белгилар — лимфоцитлар сонининг купа- 
йиши ва уларнинг ёшариши цайд цилиниши мумкин. Лимфалей
кознинг сунгги, яъни авжига чиццан стадиясида унинг плинии ва 
гемотологии белгилари яццол намоён булади. Бунда 1 мм3 цонда* 
ги лейиоцитларнинг сони бир неча юз мингга етади. Уларнинг 
купчилигини лимфоцитлар ташиил цилади. Процесс уткирлаш- 
ган даврларда цон ва цон цосил цилувчи туцимада гемоцито- 
бласт ва лимфобласт каби жуда иам дифференцияланган 
цужайралар иупайиб боради.

Лимфалейкозлар учуй лимфа тугунларининг катталашиб ке- 
тиши хараитерли. Бироц, уларнинг консистенцияси сезиларли 
узгармайди ва узи тери билан бирикиб кетмайди. Кейинги ^ол 
лимфалейкозни лимфасаркомадан фарц цилиш имконини бера- 
ди. Шу билан бирга иатталашиб кетган лимфа тугунлари куп 
огримайди цам, бу эса иасалликни лимфаденитлар (лимфа тугун
ларининг яллигланиши)дан ажратиб олиш учуй ёрдам беради- 
ган белги булиб хизмат цилиши мумкин.

Бутун организмдаги лимфа тугунлари (генераллашган фор- 
масида) ёки регионал лимфа тугунлари катталашиши мумиин. 
Регионал лимфа тугунларининг иатталашуви иупинча талоц ва 
жигарда булиб турадиган лимфапролиферацион процессларнинг 
кучайиши билан бирга давом этади. Лимфа тугунлари, талоц, 
кумик ва жигардан олинган пунктатларда турли даражада диф- 
ференциалланган лимфоид цужайралар топилади. Бошца орган- 
лардаги умумпатологик узгаришлар миелозларда учрайдиган 
узгаришларга ухшаш булади. Бироц, бунда туцималар лимфоид 
туцималар билан инфильтравдяланади. Тери ва ^азм органла- 
рида лейкоцитлар инфильтрацияси миелозлардагига цараганда 
сустроц ифодаланган булади. Терида купинча лимфоид-инфиль- 
тратив яралар пайдо булади, бунга лимфоид дерматоз дейила- 
ди. )^азм йулидаги лимфоид — инфильтратив узгаришлар ич 
кетишига сабаб булади. Кекирдак, бронх ва иукраи цафасидаги 
бошца лимфа тугунларининг иатталашуви нафас ва юраи ури- 
шини цийинлаштиради ва датто, баъзан бутилишга сабаб бу
лади. Юрак мусиулида пайдо булган лимфоид з^ужайралар



инфильтрацияси юрак фаолиятида уткир ва сурункали етишмов- 
чиликлар вужудга келишига сабаб булади. Нерв туцимасида 
лимфоид инфильтрация пайдо булиши огир морфо-физиологик 
узгаришларга олиб келади, натижада атаксия, парез ва фалаж- 
лар бошланади. Бачадон деворида з^осил булган лимфоид 
инфильтрация молнинг цисир цолишига ва бола ташлашига 
олиб келади. Кумикда эритробластик цужайралар урнини 
лимфобластик цужайралар эгаллаб олиши орир метапластик 
анемияларга олиб келади.

Лимфоид лейкозда лимфоцитларнинг айниши ва чала диф- 
ференциалланиб цолиши уларда организм туцималарига царши 
антителолар ишланиб чициб, буларнинг фагоцитоз цилинишига 
сабаб булиши мумкин.

Лимфоид туциманинг гиперпластик усиши, айницса унинг 
сунгги ва уткир фазаларида, организмнинг энергетик ва пластик 
имкониятлари тугаб цолишига олиб боради, шу билан бирга 
моддалар алмашинуви анча издан чициб, купчилик органларда 
дегенератив узгаришлар вужудга келади. Дайвоннинг резистент- 
лиги пасайиб, бошца касалликларга чалиниши осонлашади. 
Низ^оят, ^айвон кахектик з^олатга тушиб ^алок булади.

Р Е Т И К У Л О И Д  Л Е Й К О З Л А Р  ( Р Е Т И К У Л О З Л А Р )

Ретикулозлар лейкозларнинг купроц, уткир кечувчи форма- 
ларидан бири булиб, цон цосил цилувчи туцимада, РЭСга бой 
органларда ретикуляр з^ужайраларнинг, барча органлар строма- 
сида эса ретикуляр синцития элементларининг зур бериб усиши 
ва айниши (гипер ва метаплазияси) билан характерланади.

Ретикуляр ^ужайралар гемопоэтик туциманинг энг кам диф- 
ференцияланган элементлардан булгани учун ретикулозларда 
з^ужайралар уз таравдиётининг дастлабки даврларида айниб 
цолади. Шунинг учун з^ам, ретикулозлар жуда огир утади.

Ретикулозда з$ар цандай ретикуляр з^ужайра, яъни катта ва 
кичик лимфоид ретикуляр цужайра з$ам, плазматик з^ужайра 
цам, йирик ретикуляр з^ужайра з^ам, гистиомоноцитлар цам мор- 
фогенетик субстрат булиб хизмат цилиши мумкин.

Ретикуляр з^ужайралар синцития сифатида тармоцланиб ёта- 
диган булгани учун ретикулозларда купроц усмасимон куриниш- 
га эга булган тузилмалар юзага келади. Касаллик аксари алей- 
кемик формада утади.

Ретикулознинг авж олиб, куп тарцалган формаларида кумик, 
талоц, жигар, лимфа тугунлари ва РЭС га бой булган бошца 
органларда бир вацтнинг узида патологик пролиферация бошла- 
иади. Натижада у органларнинг паренхима з^ужайралари урнини 
ретикуляр з^ужайралар эгаллаб олади. Купчилик лолларда эса, 
ретикулозга хос узгаришлар маълум органлар доирасида чек-



ланиб цолади. Лимфа тугунлари, талоц, жигар ёки буйракда 
вужудга келган шундай узгаришлар локаллашган булиб, орган 
катталиги билан структурасини унчалик кескин бузмайди. Рети- 
кулозларнинг лейкемик формаларида ^ам процесс бир цадар 
«туцимага интилган» булади, яъни айрим органда, масалан, ку- 
мик ёки лимфа тугунлари, жигар, талоц, буйрак ва бошцаларда 
усмасимон тузилмалар пайдо булади. Процесс кумикда локал- 
ланган булса, кумикнинг тахминан 40%ини ретикуляр элемент- 
лар, 60%ини эеа лейкемик цон ^осил цилувчи ^ужайралар 
(мнелобластлар) ташкил цилади ва цонда миелопоэтик лейко- 
цитлар купайиб цолади.

Периферик цонда йирик, табиатан ретикуляр — гистиоцитлар 
цаторига кирувчи ^ужайраларнинг купайиши бнлан характерла- 
нувчи ретикулозни айрим олимлар моноцитар ретикулоз-лейкоз 
деб царашади.

Ретикулозларда цам кумик эритробластик туцима камайиб 
бориб, огир апластик анемия вужудга келади. Кумикдаги ^у- 
жайраларнинг 40—50% ни гемогистобластлар ва гемоцитобласт- 
лар ташкил цилиши мумкин.

Ретикулознинг кумнкдан ташцарида кечувчн формаларида 
лимфа тугунлари, жигар ва талоцда ретикуляр элементларнинг 
усмасимон пролиферацияси кузатилади. Лимфасаркоматоз ва 
лимфагрануломатозлар бунга мисол була олади.

Ретикуляр цужайралар цон цосил цилувчи куртак элементлар 
булгани учун, ретикулозларнинг бошца лейкозларга айланиши 
осон. Бунинг аксича, лимфа ва миелолейкозларнинг уткир туе 
олиши, баъзан, гемацитоблатоз пайдо булиб, уларнинг ретику- 
лозларга айланиб кетишига олиб келади.

К,орамолларда учрайдиган лейкозларнинг 50—60% ни огир 
утадиган ретикулозлар ташкил цилишини назарда тутсак, 
унинг нацадар муцим нозологик роль уйнаши маълум булади.

Ретикулоз муносабати билан бошца органларда юз беради- 
ган узгаришлар уткир лимфа ва миелолейкозларда пайдо бу- 
лувчи узгаришларга ухшаш булиб, процесснинг хавфли усма 
сингари утиши билан таърифланади.

Лейкозларда организмдаги моддалар алмашинувининг куп 
томонлари цам издан чицади. Моддалар алмашинувида руй бе- 
радиган узгаришлар умуман суруикали огир касалликлар (сил, 
хавфли усмалар, узоц тузалмайдиган яралар) вацтида пайдо 
буладиган узгаришларга анча ухшайди. Чунончи, цонда оксил- 
лар мицдори, айницеа альбуминлар мицдори камайиб кетади, 
цолдик; азот купаяди, баъзан глобулинлар ^ам купаяди. К,он ок,- 
силларида сифат узгаришлари ^ам пайдо булиши мумкин. Шу 
муносабат билан уларнинг антиген хусусиятлари узгариб цола- 
ди. Пролифератик процессларнинг кучайиши нуклеин кислота- 
лар алмашинувининг зурайиши билан ифодаланади.

К,онда ишцорий фосфатаза активлигн ва ишцорий резервлар 
камайиб цолади.



ЛЕЙКОЗЛАР э т и о л о г и я с и

Лейкозларнинг этиологияси ^анузгача узил-кесил ани^лан- 
ган эмас. Лейкозлар этиологияси туррисида бир цанча фикр 
бор. Биринчи фикрга Караганда лейкозлар полиэтиологик, но- 
специфик касаллик булиб, инфекцион ва ноинфекцион таъсирот- 
ларга жавобан организмда лейкопоэтик система иштироки 
билан юзага келадиган умумий реакциянинг бузилишидан бош- 
ланади. Бошца фикрга мувофиц, лейкозлар узига хос, махсус 
касалликлар булиб, ало^ида лейкозоген таъсиротлар оцибатида- 
гииа вужудга келади.

Хуллас, лейкозлар этиологияси усмалар этиологияси билан 
деярли бир хил. Шу муносабат билан усмалар этиологияси ху- 
сусидаги гаплар лейкозларга ^ам тегишли булади («Усмалар» 
булимига царалсин). Лейкозлар пайдо булишида ирснй омиллар 
^ам анчагина роль уйнайди. Чунки лейкоз билан шикастланган 
^он хужайраларида айниган хромосомалар топилган. Лейкозга 
учраган ^ужайраларда 21- ёки 22- жуфт хромосомаларнинг би- 
ри кичик булиб ^олади. Лейкозларга хос хромосома узгаришла- 
ри усма ^ужайраларининг хромосомаларида учрайдиган узга- 
ришларга я^ин булади. Талайгина канцероген моддалар, шу- 
нингдек, ионлаштирувчи нурлар таъсири остида цон ва кумик 
хужайраларида хромосома узгаришлари пайдо булиши ани^- 
ланган.

Лейкозлар вируслар туфайли пайдо булиши ^ам мумкин. 
^озиргача 20 дан ортиц лейкозоген вирус тури топилган. Айрим 
олимлар (Зильбер) лейкозларнинг барчасини вируслар келти- 
риб чицаради, бош^а лейкозоген факторлар ёрдамчи роль уй
найди, деб ^исоблайдилар. Биро^, бошца кучлар ^ам мутацион 
хусусиятга эга эканлиги бу фикрнинг унча тугри эмаслигидан 
далолат беради. Вирусларни ^ам, бош^а мутаген факторлар ца- 
тори лейкозоген а^амиятга эга дейилса, тугрироц булади. Л ей
козоген вируслар электрон микроскоп ёрдамида урганилган ва 
индивидлардан индивидларга пассаж цилинганда (юцтирилган- 
да) вирулентлиги узгариши топилган.

Келтирилган маълумотлар лейкозлар ^ам табиатан усмалар- 
га ухшаш эканлигидан далолат беради. Лейкозларнинг усма- 
лардан фар^и шундаки, улар ^он ^осил цилувчи туцимани ца- 
рийб бошдан-оёц шикастлантиради. Усмалар эса ту^иманинг 
маълум ^исмида вужудга келиб, кейинчалик метастаз бериши 
мумкин.

ТРОМБОЦИТЛАР ПАТОЛОГИЯСИ

Тромбоцитлар кумикдаги мегакариоцит ^ужайралардан ^о- 
сил булади. Улар цоннинг ивишида му^им роль уйнайди. К,он 
^осил ^илувчи тузима касалликлари ва цоннинг за^арланиши 
билан характерланувчи касалликларда тромбоцитлар турли па
тологик узгаришларда учрайди.



Тромбоцитлар патологияси цонда уларнинг купайиши ёки 
камайишида ва сифат узгаришларига учраган тромбоцитлар 
пайдо булишида намоён булади. К,онда тромбоцитлар мицдори- 
нинг камайишига т р о м б о ц и т о п е н и я  дейилади ва кумикда 
мегакариоцитлар пролиферацияси сусайиб ёки айниб цолгани- 
га боглиц булади. Бу, купинча, апластик анемиялар (нур касал- 
лиги, усмалар, ирсий касалликлар, оч цолишлар)да, лейкознинг 
айрим турларида, протоплазматик за^арлар билан сурункали 
зазуарланиш ва ^оказо лолларда цайд цилинади. Бундан ташца- 
ри, организмда цоннинг патологик цайта тацсимланиши з^ам 
баъзан периферик цонда тромбоцитлар камайишига сабаб були- 
ши мумкин. Масалан, физиологик системаларга куп зур келиши 
билан характерланувчи патологик з^олатларда ички органлар 
цонга тулиб кетганидан периферик цонда тромбоцитлар сони 
кескин камайиб цолади. Тромбоцитлар зур бериб парчаланиши 
оцибатида з^ам тромбоцитопения вужудга келиши мумкин. Ай- 
ницса гемолитик зацарлар билан заз^арланиш, айрим инфекцион 
касалликларда шундай з^одиса кузатилади. Тромбоцитопения 
организмда тромбоцитларга царши антителолар цосил булиши 
натижасида з^ам вужудга келиши мумкин. Шунинг учун з а̂м 
огир утадиган аллергик ва инфекцион процессларнинг купчи- 
лиги тромбоцитопения билан характерланади. Низ^оят, тром
боцитопения ирсиятдаги махсус узгаришларга борлиц булиши 
мумкин.

К,онда тромбоцитлар мицдорининг камайиши цоннинг ивиш 
хусусиятини пасайтириб юборади ва шунга кура к;он кетадиган 
булса, цадеганда тухтамай, анчагина цон йуцолишига олиб ке- 
лади.

Тромбоцитлар сонининг цонда купайишига т р о м б о ц и т о з  
дейилади. Тромбоцитоз цон лосил цилувчи туцима гиперплазия- 
си билан характерланувчи патологик цолатларда, миелоид лей
кознинг айрим турларида, мегакариоцитар ва мегакариоблас- 
тик лейкозларда кузатилади ва бунда 1 мм3 цондаги тромбоцит
лар сони миллиондан ошиб кетиши мумкин. Айрим инфекцион 
касалликларда, уткир анемиялардан согайиш даврида з^ам, 
тромбоцитоз кузатилиши мумкин.

Тромбоцитоз цон ивувчанлигининг кучайиши, тромбо-эмбо- 
лик процесслар руй бериши, цон айланишининг цийинлашувига 
олиб келади. Тромбоцитознинг айрим формаларида цоннинг 
ивувчанлиги пасайган булиши з^ам мумкин. Бундай пародоксал 
з^одиса тромбоцитлардаги сифат узгаришларнинг натижаси бу- 
либ, цон ивишини таъминловчи ферментларнинг тромбощилар- 
га адсорбцияланишига борлиц деб цисобланади.

КОН И В У В Ч А Н Л И Г И Н И Н Г  У З Г А Р И Ш И

Коннинг ивувчанлиги фацатгина цон кетишини тухтатишда 
муз^им роль уйнаб цолмасдан, цон айланиши ва цон билан гу-



цималар уртасида моддалар алмашинувига з^ам кучли таъсир 
цилади.

Конда царама-царши иккита система — цонни ивитувчи ва 
унинг ивишига царшилик курсатувчи ферментатив системалар 
мавжуд, шулар уртасидаги физиологик мувозанатнинг сацла- 
ниб туриши цоннинг томирларда ивимаслигнни таъмннлайди. 
Одатда, з^ар иккала система з^ам тинмай ишлаб туради, бошца- 
ча айтганда, томирлар деворида цон маълум мицдорда ивиб, 
цайтадан суюлиб туради. Кон томирининг ички деворида цон- 
нинг ивиган юпка цатлами пайдо булиб, унинг узлуксиз суюлиб 
туриши з^исобига цон томирлари деворининг утказувчанлиги 
узгариб боради. Шунга кура, цон билан туцималар уртасида 
моддалар алмашинувини бошцариш имкони тугилади. Шу нуц- 
таи назардан олганда цон ивувчанлигининг узгариши организм- 
да физиологик жнз^атдан катта аз^амиятга эга булади.

Патологик шароитда цон нвувчанлиги кучайиши ёки суса- 
йиши мумкин. Юцорида цайд цилинган системалардан бирида 
ёки баъзан з<;ар иккаласида узгариш руй бериши, одатда, шунга 
сабаб булади.

Коннинг ивитувчи системаси патологияси цон ивишида ишти- 
рок циладиган факторлардан цайси бири етишмаслигига цараб 
з^ар хил булади. Конни ивитувчи факторлар етишмовчилнги 
уларнинг организмда кам синтезланиши ёки ортиц д араж ад а  
инактивланишига боглиц булиши мумкин. Конни ивитувчи сис
тема факторларининг купчилиги оцсиллар булиб, уларнинг син- 
тезида тугма ёки турмушда орттирилган нуцсонлар учраши 
мумкин. Чунончи, шу оцсиллар синтезининг нуцсонлари гене
тик аппаратдагн махсус камчиликларга ёки организмда умуман 
оцсил синтезининг сусайиб кетиши билан характерланувчи ка- 
салликларга (оч цолиш, огир инфекция ва заз^арланиш, усма- 
лар, жигар ва буйрак касалликлари ва бошцаларга) алоцадор 
булади. Баъзи нрсий касалликларда ивитувчи факторлар синте- 
зини белгиловчи генларнинг норасолигидан цандайдир ивитув
чи фактор организмда етишмай цолади. Антигемофил глобулин 
(АГГ) ва фибриногеннинг тугма кам синтезланиши ёки бата- 
мом синтезланмаслиги бунга мисол булади. К°ннинг купчилик 
ивитувчи факторлари жигарда синтезланишига. кура, жигарда- 
ги етишмовчилик» билан характерланувчи иатологияларда 
з^ам цон ивувчанлиги пасаяди. Протромбнн синтезланишида 
иштирок этувчи витамин К етишмовчилнги з^ам цоннинг ивув- 
чанлигини пасайтиради. Баъзан цоннинг ивитувчи факторларига 
царши организмда антителолар з^осил булади, цон ивувчан
лиги бунда з^ам пасайиб кетади.

Кон ивишига царши система фаолияти активлашганида, ай- 
ницса, гепарин моддаси ишланиб чициши зураядиган патологик 
з^олатларда (масалан, шок пайтида) з^ам цон ивувчанлиги кескин 
пасаяди (бунда цоннинг фибринологик активлиги ошган б у л а 
ди). К°нда кальций ионларининг камайиши з^ам цоннинг ивув-



чанлигини пасайтиради. К,он ивувчанлигининг пасайиши тром- 
боцитопенияга боглиц булса, айницса орир утади (тромбоцито- 
пения, одатда, анемия ва гипопротеинемия билан бирга давом 
этади). Айрим илонлар завари ва зулук экстрактлари цам цон 
ивувчанлигини пасайтириши маълум.

К,оннинг ивитувчи система фаолияти кучайганда ёки унга 
царши система заифлашиб цолганда цоннинг ивиши тезлашади. 
Тукималар эзилганда, цон цуюлганда, цонда кальций ионлари 
ва витамин К купайганда цонни ивитувчи система фаолияти ку- 
чаяди ва тромбо-эмболик процессларга, цон айланишининг ва 
туцима билан цон уртасида моддалар алмашинувининг цийин- 
лашишига олиб келади.

КОН Х И М И Я В И Й  Т А Р К И Б И Н И Н Г  У З Г А Р И Ш И

К,оннинг химиявий таркиби нормада анча доимий булади ва 
унинг таркибида сезиларли узгаришлар курилса, бу организм- 
даги биохимиявий жараёнларда содир булаётган силжишлар- 
ни акс эттиради. С орлом организмда цон таркибида юзага кела- 
диган узгаришларнинг цаммаси тез орада босилиб цолади. 
Аксинча, талайгина патологик цолатларда, масалан, буйрак, 
жигар, меъда ости бези, юрак ва бошца органларнинг касаллик- 
ларида цон химиявий таркибида.анча кескин ва туррун узгариш
лар пайдо булади. Шунинг учун цам, царийб барча касаллик- 
ларни урганишда коннинг химиявий таркибини текшириш 
муцим ацамият касб этади. Дозир бу мацсадда цондаги юздан 
ортиц хил моддалар мицдори ва сифати урганилмоцда ва бундай 
моддаларнинг мицдори йилдан-йилга ошиб бормоцда, айни 
вацтда з^ам янги олинган цонни, плазмасини з^ам (зардобини) 
з^ар жицатдан анализ цилиб куришга эътибор берилмоцда.

К,он таркибидаги турли моддалар ва булар концентрацияси- 
нинг нормага нисбатан узгариши уларнинг камайиши ёки ку- 
пайиши билан ифодаланади. Чунончи, периферии цонда оцсил, 
ёр, цанд мицдорининг узгариши: гиперпротеинемия, гиперлипе- 
мия, гипергликемия терминлари билан, камайиши эса гипопро
теинемия, гиполипемия, гипогликемия терминлари билан юрити- 
лади.

К, о н о ц с и л л а р и н и н г  у з г а р и ш и .  Крнда хилма-хил 
оцсиллар мавжуд булиб, улардан гемоглобин, альбуминлар, 
глобулинлар ва фибриноген муцим аз^амиятга эгадир. Гемогло
бин мицдор ва сифат узгаришларга учраши мумкин. Биринчи 
з^ол, купинча, цонда гемоглобин мицдорининг камайиши билан 
намоён булса, сунгиси гемоглобиннинг атипик формалари пайдо 
б^лиши билан намоён булади. Гемоглобин мицдорининг кама
йиши карийб барча анемиялар учун хос б^либ, цоннинг транс
порт функциясини пасайтиради. К,онда атипик гемоглобин 
формалари пайдо булиши аксари вояга етган з^айвонларда 
гемоглобиннинг эмбрионал давр учун хос формалари пайдо бу-



лиши билан ифодаланадики, бу—гемопоэтик туцима патология- 
сидан далолат беради. ^онда атипик гемоглобин формалари 
пайдо булишига г е м о г л о б и н о п а т и я л а р  дейилади. 
Бунда з^ам цоннинг кислород ташиш функцияси издан чицади.

Кон плазмаси ва зардобидаги оцсиллардан альбуминлар би
лан глобулинлар купроц а^амиятга эгадир.

А л ь б у м и н л а р  п а т о л о г  и яс  и. Кон альбуминлари 
хилма-хил функцияларни бажаради. Туцималар учун улар 
«цурилиш материали» булиб хизмат цилади, купчилик биоло
гик актив моддаларнинг ташилмшида муз^им роль уйнайди, 
дори ва за^арли моддаларни узларига бириктириб олади. Аль- 
буминларнинг гидрофиллик хусусияти кучли булиб, цон- 
нинг онкотнк босимини юзага келтиришда етакчи ролни уйнай
ди. Кон плазмасида о^силларнинг умумий камайиши з а̂м 
купроц альбуминлар з^исобига юз беради.

Конда альбуминлар мицдорининг камайиши оцсилларга э^- 
тиёж ошиб, улар етишмай цолганида ва, айницса, жигар касал- 
ликларида кузатилади. Альбуминлар молекуласи нисбатан ки- 
чик булганлнги сабабли, буйрак патологияларида, диаррея ва 
истисцолар пайтида цондан куплаб альбумин йуцолади.

Г л о б у л и н л а р  альфа, бета ва гамма глобулинлардан 
иборат булиб, уларнинг цар бири, уз иавбатида яна бир неча 
хил оксил фракцияларидан иборат. Чунончи, альфа-глобулинлар 
таркибига глюкопротеидлар, липопротеидлар, тиреопротеидлар 
ва бошцалар киради. Бета-глобулинлар таркибига липидлар, 
жумладан, холестерин, ёглар, липоид моддалар цам комплекс 
.^олида киради. Гамма-глобулинларнинг купчилик цисмини эса, 
иммун таначалар ташкил цилади.

Уткир инфекцион касалликларда цонда альфа-глобулинлар 
мицдори ошса, липемия билан характерланувчи касалликлар
да бета-глобулинлар мицдори купаяди. Уткир гепатит, жигар 
циррози, ут димланишидан келиб чивдан сарицликда альфа- 
глобулинлар таркибига кирувчи альфа липопротеидлар камая- 
ди. Нефрозларда, атеросклерозларда бета-липопротеидлар миц- 
дори купайган булади.

Г л ю к о п р о т е и д л а р  таркибида турли моносахаридлар 
глюкозамин, нейрамин кислота ва унинг дериватлари (сиал кис- 
лоталари) мавжуд. Айницса, таркибида сиал кислота булади- 
ган глюкопротеидларнинг биологик жи^атдан актив хусусиятга 
эга эканлиги топилган. Глюкопротеидлар плазма оцсиллари- 
нинг барча фракциялари таркибида учраса-да, купроц альфа! 
ва альфа2 глобулинлар билан комплекслар з^осил цилади.

Упка касалликлари, уткир ревматик процесслар, гломеруло- 
нефритлар, диабетда, миокард инфаркти, лейкозлар ва бошца 
касалликларда цуйидаги глюкопротеидлар цонда купаяди.

Турли патологик процесслар зурайган даврда, цонда глобу- 
линларнинг махсус тури С — реактив оцсил з^осил булади ва 
процесс кучайган сари бу оцсил купайиб боради.



Нефроз, жигар циррози, ревматизм ва ленкозлар пайтида 
цонда криоглобулинлар (тана температурасидан паст темпера- 
гурада желатиналанадиган оцсиллар) пайдо булиши мумкин. 
Маз^аллий з^арорат пасайганда улар тромбоз ва эмболияларга 
олиб келади. Бошца баъзи патологияларда (гипернммун з^олат- 
лар, ревматик процессларда) тана з^ароратидан салгина юцори 
температурада денатурацияга учрайдиган оцсиллар—пирогло- 
булинлар з^ам пайдо булиши мумкин. Улар иситма пайтида цон 
ёпишцоцлигини ошириб, тромбоз ва эмболияларга сабаб були
ши мумкин. К,онда одатда учрамайдиган оцсилларнинг пайдо 
булишига п а р а п р о т е и н е  м и  я дейилади.

К,онда оцсиллар мицдорининг умуман купаниши (г и п е р- 
п р о т е и н е м и я )  купинча глобулинлар з^исобига юзага кела
ди ва айницса, инфекцион касалликлар учун хос булади.

К,он таркибидаги ферментлар активлиги з^ам турли патоло
гияларда узгариши мумкин, бу—муз^им патогенетик курсаткич- 
лардан бири булиб з^исобланади. Дозиргача цон таркибида 400 
дан ортиц фермент борлиги маълум, уларнинг 50 тасидан куп- 
роги клиникада чуцурроц текширилган.

К,он ферментлари спектрининг узгариши бирор ферментнинг 
купайиши ёки камайиши ва б^ъзан, одатда, цонда учрамайди
ган фермент пайдо булиши билан намоён булади. К,ондаги 
ферментларни цандай йул билан келиб чиццанига цараб, цон- 
нинг уз ферментлари, туцималардан утган ферментлар, з^азм 
йулидан сурилиб утган ферментлар, микроб ва вирусларнинг 
ферментларига булиш мумкин.

Лекин умумий цонуният шундан иборатки, цонда учрайди
ган бирор фермент активлигининг ошганлиги шу ферментга 
бой туцимада з^аётий процесслар кучайганлиги ёки парчаланищ 
процесслари устунлик цилаётганлигидан далолат беради. Маса- 
лан, мускуллар дистрофияси ва дегенерацияси билан характер- 
ланадиган касалликларда купроц креатинкиназа, суяклар дист- 
рофиясида ишцорий фосфатаза активлиги ошади. Чунки 
мускулларда химиявий энергиянинг механикавий энергияга 
утказилишида креатинфосфат катта роль уйнайди, ишцорий 
фосфатаза эса, органик ва анорганик фосфорларнинг узаро 
алмашинишида муз^им роль уйнайди. Умуман, туцималарда аль- 
тератив процесслар кучайганда цонда цатор ферментлар актив
лиги кучаяди. Айницса жигарда дегенератив процесслар 
бошланса, цондаги купгина ферментлар активлиги кучайиб ке- 
тади. Чунки жигар турли ферментларга энг бой органлардан 
биридир.

Айрим туцималарда синтетик процессларнинг сусайиши эса, 
аксинча, цондаги баъзи ферментлар активлигининг камайиши- 
га сабаб булади. Масалан, жигар циррози ва уткир инфекцион 
гепатитда, цондаги амилаза ва холинэстераза активлиги паса- 
йиб кетади.



Цондаги азотли оцсилмас бирикмалар мицдорининг узгари-
ши. Крннинг азотли оцсилмас бирнкмалари оцсил алмашинуви- 
нинг цолдиц ма^сулотлари (аммиак, мочевина) нуклеин кисло- 
талар алмашинувининг цолдиц ма^сулоти (урат кислота), поли- 
пептидлар, аминокислоталар, нуклеозидлар, аминлар, креатин 
ва креатинин, гормонлар, пурин ва пиримидинлар, пигментлар- 
дан ташкил топади.

Крндаги барча азотли оцсилмас моддалар умуман цолдиц 
азот деган термин билан аталади. К,ондаги цолдиц азот мицдо- 
рининг купайиши а з о т е м и я  деб аталади. Келиб чицишига 
кура, ретенцион, продукцион ва резорбцион азотемия тафовут 
цилинади.

Ретенцион азотемия таркибида азот буладиган мацсулотлар- 
нинг буйрак орцали чицарилиши сусаиишидан пайдо булади ва 
буйрак касалликлари, цон айланишининг умумин етишмов- 
чиликларида кузатилади. Ретенцион азотемия асосан мочевина 
цисобига юзага келади.

Продукцион азотемия организмда парчаланиш процесслари 
устун булиб цолган кезларда вужудга келади. Чунончи, катта- 
катта яра ва некрозлар, яллигланишлар (айницса, у альтера- 
тив характерга эга булса), иситма, куйиш, кахексия, усмалар 
ва бошцаларда туцималардан конга куплаб азотли мацсулотлар 
Ута бошлайди.

Резорбцион азотемия цазм йулидан цонга куплаб азотли 
мацсулотлар сурилиб утиши ^исобига вужудга келиб, аксари 
^азм органлари патологиясида курилади. Айницса, ^азм йулида- 
ги микробиологик процессларнинг бузилиши резорбцион азоте- 
мияга сабаб булади.

К,олдиц азот мицдори цонда нормада 20—40 мг % ни ташкил 
цилса, кучли азотемияларда 200 мг% дан ошиб кетади. Ретен
цион, продукцион ва резорбцион азотемиялар айрим ^олларда 
биргаликда кечиши мумкин. Уларнинг цайси бири етакчи роль 
уйнашини аницлаш баъзан цийин булиб цолади.

К,он таркибида азотли оцсилмас моддалардан цайси бири 
купроц ёки камроц булиб цолганига цараб, биохимиявий реак- 
цияларнинг цайси группасида узгаришлар содир булганлигини 
билиш мумкин.

Азотли оцсилмас моддалариинг оралиц алмашинуви асосан 
жигарда содир булади ва уларнинг мацсулотлари буйрак ор- 
цали чицарилади, демак, бу органлар патологияларида цонда 
хилма-хил азотли оцсилмас моддалар купайиб кетади. Чунон
чи, цондаги цолдиц азотнинг 50% ини нормада мочевина таш
кил цилса, сийдик ажралиши ёмонлашганда унинг ^иссаси 
90% га етиши мумкин. Жигар функцияси етишмовчилигида ёки 
организмда ацидоз пайдо булганида, цонда мочевина мицдори 
камайиб кетади (биринчи з^олда, жигарда мочевина синтези 
сусаяди, иккинчисида — туцималарда ^осил буладиган аммиак- 
нинг куп цисми мочевина синтезига сарф булмай, балки кисло
та радикалларининг нейтралланиши учун сарф булади).



Мочевина, айницса, аммиак кучли протоплазматик заз^ар бу- 
либ, уларнинг цонда тупланиши органларда дистрофик узгариш- 
лар бошланишига олиб келади.

Конда полипептидлар, аминокислоталар мицдори купайиши 
организмда анча кучли альтератив процесслар бошланганидан 
далолат беради (куйиш, иситма, яллигланишлар, шок, усмалар 
ва бошцаларда). Айрим полипептидлар (глютатион, брадики- 
нин, каллидин), аминлар (гистамин тирамин, серотонин) био
логик актив моддалар булиб, айницса майда томирларга кучли 
таъсир цилади. Шунинг учун з^ам, улар шок, яллигланиш, рев
матик процесслар патогенезида муз^им урин тутади.

Урат кислотанинг цонда купайиши организмда пурин асос- 
лари алмашинуви бузилганлигидан дарак беради. Чунончи, по
дагра, лейкозларда, буйракнинг функционал етишмовчилиги, 
гемолитик сарицлик, нур касаллигида, туцималар куп парчалан- 
ган пайтларда цонда урат кислота купайиб цолади.

Гемолитик процессларда, жигарнинг ут ажратиш фаолияти 
бузилганда цонда ут пигментлари купаяди. Нитрит, нитрат ва 
боища айрим зацарлар билан заз^арланганда гемоглобин анча 
туррун буладиган бирикма — метгемоглобинга айланиб цолади, 
бунинг натижасида цоннинг кислород ташувчанлик хусусияти 
ёмонлашади. 20—40% гемоглобин метгемоглобинга айланганда 
организмда кислород танцислиги руй бериб, туцима ва з̂ у- 
жайралар яхши нафас ололмай цолади — аноксия деб шуни 
айтилади.

Муцитда ис гази купайганда з а̂м цонда карбоксигемоглобин 
мицдори купайиб, цоннинг газ ташувчанлик хусусняти пасаяди.

Мускулларда руй берган чуцур морфофизиологик узга- 
ришлар цонда креатин мицдорининг купайиши билан намоён 
булади. Чунки, юцорида таъкидлаганимиздек, креатинфосфат 
мускуллар энергетикасида етакчи роль уйнайди.

К^ондаги азотсиз органик моддалар мицдорининг узгариши. 
Коннинг азотсиз органик таркибий цисмларига озиц моддалари 
ролини уйнайдиган углеводлар, липидлар, ёр кислоталари ёки 
моддалар алмашинувининг оралиц маз^сулотлари киради.

Кондаги глюкоза мицдорининг купайиши нейро-эндокрин 
системаларининг патологияларида цузралиши билан характер- 
ланувчи касалликларда кузатилади. Айницса, меъда ости ва буй- 
рак усти безлари, симпатик нерв системаси патологияларида 
цонда глюкоза мицдори кескин ва туррун узгарган булади. Ж и
гарнинг яллирланиши ва дистрофик узгаришлари з^ам алимен- 
тар гликемиянинг туррун характерга эга булишига сабаб була
ди. К,ондаги цанд мицдорига гипофиз ва цалцонсимон без фао
лияти з^ам таъсир цилади (углеводлар алмашинуви патологияси 
булимига царалсин).

К,онда глюкоза мицдорининг камайиши инсуляр аппарат 
гиперфункциясида, сурункали ва тинкани цуритувчи касаллик
ларда анча камайиб кетади.



Оксидланиш процессларининг чала цолиши билан характер- 
ланадиган барча патологияларда цонда сут ва пироузум кисло- 
таларининг мицдори ошган булади.

Конда липидлар мицдорининг купаннши ёки камайиши, 
патология учун цандай а^амиятга эга эканлиги ёглар алма- 
шинувининг бузилишига тааллуцли бобда бир цатор ёритиб 
утилган.

Кондаги минерал моддалар мицдорининг узгариши. Орга- 
низмда з^аётий жараёнларнинг нормал кечишида минерал мод- 
даларнинг маълум концентрацияда булиши муз^им а^амиятни 
касб этади.

Сув билан ичакдан сурилиб утган турли минерал моддалар 
цисман орган ва туцималарда (суяклар, тери, мускуллар ва 
бошцаларда) ушланиб, тупланиб боради, цисман цон ва лим- 
фага утиб, шу суюцликлар билан бирга организмда айланиб 
юради. Организмдан чициш йулига утган минерал моддалар 
з^ам аввал цонга тушиб, цонда айланиб юради.

Натрий цон плазмасида асосан хлоридлар, цисман бикарбо- 
натлар сифатида булади ва асосан сув алмашинувининг бузили- 
ши билан утадиган патологнк з^олатларда з^адеб терлайвериш 
сурункали ич кетиши ва цайт цилиш, буйрак утказувчанлиги 
узгараднган касалликларда ташцарига куплаб чициб, организм
да камайиб цолади. Бунда натрий билан бир цаторда хлорид
лар з^ам камайиши мумкин. Хлоридларнинг цонда камайиши 
цоннинг осмотик босимини пасайтиради ва оцибатда туцималар- 
да оцсилларнинг парчаланиши кучаяди (умуман, парчаланиш 
процесслари устунлик цила бошлайди). Упка вентиляцияси ку- 
чайганда цонда ССЬ анион камайиб цолади. Бунга жавобан, 
эритроцитлар ва туцималардан цонга куплаб хлор аниони чи- 
царилади ва гиперхлоремия вужудга келади.

Калий, асосан, з^ужайралар ичида тупланган булиб, т^цима- 
ларнинг, айницса, эритроцитларнинг парчаланиши билан харак- 
терланувчи касалликларда купайиб кетади. Натрий ионлари- 
нинг з^ужайра сиртида, калий ионларининг з^ужайра ичида куп- 
роц тупланиши з^исобига з^ужайра мембраналари тегишлича 
цутбланиб туради. Калийнинг тацщарига чициши цутбланишни 
пасайтириб, цузгалувчанлик кучайишига сабаб булади.

Кальций мицдорининг камайиши нерв системасида цузгалув- 
чанлигини оширади ва цоннинг ивувчанлигини пасайтиради. 
Аксинча, кальций мицдори цонда купайганда нерв системаси- 
нинг цузгалувчанлиги пасаяди. Бундан ташцари, кальций цу- 
жайраларнинг узаро жипслашувини яхшилайди. Шунинг учун 
з^ам, кальций етишмаганда кон томирларининг утказувчанлиги 
ошиб кетади. Бунинг устига цон ивувчанлигининг пасайиши 
арзимас сабаб билан цон кетаверадиган булиб цолиши учун цу- 
лаи шароит яратади.

Кальцийнинг цонда купайиши гипертиреоидизм, гипервита- 
миноз Д, айрим лейкозларда кузатилади. Гипотиреоидизм, ги



повитаминоз Д, остеомаляция, туришдан сунг сигирларда учрай- 
диган парез касаллиги, нефрит, анемия ва бошца касалликлар- 
да кальций камайиб цолади.

К,онда органик ва анорганик фосфор мицдорининг камайиши 
рахит, бугозлик, остеомаляцияда кузатилса, унинг купайиши 
иситма, гипоксия, уремия ва организмда парчаланиш процесс- 
лари кучайиши билан утадиган бошца патологиялар учун хос.

Темир, мис каби микроэлементларнинг конда камайиши куп- 
роц алиментар сабабларга, яъни озицланиш шароитларига 
борлик булади ва гипохром анемия касалликларига олиб ке- 
лади.

Йод, бром, фтор, кобальт, магний, марганец ва бошца мнк- 
роэлементларнинг камайиши з^ам купроц алиментар сабабларга 
борлиц булиб, махсус патологияларга олиб келади. Айни вактда 
умумий цонуният шуки, бу элементларнинг цонда камайиши 
з^амиша деярли организмда усиш ва ривожланишнинг сусайи- 
шига, купчилик ферментатив процессларнинг бузилнши дайвон- 
даги резистентликнинг пасайиб кетишига сабаб булади.

КОН Ф И З И К - хим иявии Х У С У С И Я Т Л А Р И Н И Н Г  
У З Г А Р И Ш И

Коннинг солиштирма орирлиги. К а н н и н г  солиштирма огирли- 
ги цон таркибидаги з^ужайралар, оцсиллар, тузлар ва боища эри- 
ган моддалар мицдорига боглиц. ^оннинг солиштирма орирли- 
1 И турли цайвонларда турлича булиб, 1,037— 1,063 атрофида 
узгариб туради. Каннинг солиштирма орирлиги з^айвоннинг ту
ри ва организмига цараб узгариши мумкин. Иккинчи томондан 
у цоннинг осмотик ва онкотик босимига, гемодинамикага таъ- 
сир цилади. К,оннинг цуюц тортиши билан характерланувчи ка- 
салликларда унинг осмотик босими ошади (сурункали ич кети- 
ши, иситманинг сунгги стадиялари, сувсизликда, куйган вацтда 
ва бошцаларда). Анемия, гидремия ва оч цолишда цоннинг со
лиштирма орирлиги пасаяди.

К о н н и н г  о с м о т и к  б о с и м и  унда эрнган моддалар 
концентрацияснга боглиц булса, онкотик босими оцсиллар кон- 
центрациясига борлицдир.

Коннинг онкотик ва осмотик босими цон билан туцима урта- 
сида суюцлик алмашинувида муз^им роль уйнайди, бу босим 
мицдорларининг пасайиши шиш ва истисно вужудга келишида 
етакчи патогенетик з^алца булиб цисобланади. К^нда СОг тупла- 
ниши, буйрак экскретор функциясининг пасайиши, ангидремия 
цоннинг осмотик босимини оширса, гидремия билан характер
ланувчи касалликларда осмотик босим пасаяди.

Д а й в о н л а р  ц о н и н и н г  ё п и ш ц о ц л и г и  тоза сувга 
нисбатан 4, 0—5,5 баробар ортиц. К,он ёпишцоцлиги ундаги з$у- 
жайралар ва оцсиллар мицдорига борлиц. Дужайраларнинг бу- 
киши кон ёпишцоцлигини кучайтиради. Конда кислотали ради- 
каллар тупланганда ана шундай з^одиса кузатилади. Конда



глобулинлар мицдорининг купайиши цам унинг ёпишцоцлигини 
кучайтиради. К,он ёпишцоцлигининг кучайиши гемодинамикага 
салбий таъснр курсатиб, томирларда цон юришини цийинлаш- 
тиради.

1\ о н н и н г с и р т  т а р а н г л и г и  ундаги юцори дисперс- 
ланган сирт актив моддалар мицдорига борлиц. Турли кислота- 
лар ва цонни суюлтирувчи бошца моддалар ана шундай модда
лар цаторига киради. Шунга кура, цонда чала оксидланиш ва 
парчаланиш ма^сулотлари тупланиши билан характерланувчи 
касалликларда цоннинг сирт таранглик коэффициента пасаяди. 
К,ондаги оцсилларнинг камайиб цолиши з^ам унинг сирт таранг- 
лигини пасайтиради.

Э р и т р о ц и т л а р н и н г  ч у к и ш  т е з л и г и  цонда глобу
линлар купайиб, альбуминлар камайганда, анемия, холестери- 
немия, гиперкальцемия, глобулинемия ва ^оказо ^олатларда 
ортади. Бундан ташцари, эритроцитлар чукиш тезлигининг орти- 
ши купчилик инфекцион касалликлар учун ^ам хос булади. Ак- 
синча, цонда лецитин, калий мицдорларининг купайиши, цон 
ёпишцоцлигининг кучайиши билан характерланувчи патология- 
ларда, эритроцитларнинг чукиш тезлиги пасаяди.

К, о н н и н г и ш к; о р и й р е з е р в  и. Одатда, цонда ишцорий 
моддалар купроц булиб, тинмай цосил булиб турадиган кислота 
радикалларини нейтраллаб боради. Крининг ишцорий резерви, 
асосан, унинг таркибидаги бикарбонатлар мицдорига боглиц. 
Меъдада хлорид кислота цосил булиб туриши цамда цондаги 
бикарбонатлар цисобига цоннинг ишцорий резерви узлуксиз 
тулднриб турилади. Шунинг учун цам, меъда шираси таркибмда 
кислоталар анча купайганида цоннинг ишцорий резерви ^ам 
ошади ва аксинча. Организмда кислотали радикаллар куплаб 
з^осил булиши билан характерланувчи касалликларда цон иш- 
цорнй резерви камаяди. Организмдаги кислород танцислиги 
парчаланиш процессларининг кучайиши билан характерланувчи 
касалликлар цон ишцорий резерви камайишига олиб келадиган 
ана шундай ^олатлардир. Зотилжам (упканинг крупоз яллирла- 
ниши) пираплазмоз ва бошца айрим касалликларда цоннинг 
ишцорий резерви ошиши цайд килинган. Бу организмдан СОг 
чицарилиши кучайганлигидан далолат беради.

Крндаги резерв ишкорлар жумладан бикарбонатлар норма- 
дагига цараганда камайиб, цон ва туцималарда кислотали ра
дикаллар ортицча тупланиши билан характерланувчи цолатга 
а ц и д о з  дейилади. Крндаги ишцорларнинг шу тарифа камайи- 
шида цондаги pH ни узгартирмаса, яъни цондаги кислоталар 
ишцор резервлари билан нейтралланиб турадиган булса, бунга 
к о м п е н с а ц и я л а н г а н  а ц и д о з  дейилади. Борди-ю, кон 
ишкор резервларининг камайиши pH га таъсир этиб, уни камай- 
тириб юборадиган булса, к о м п е н с а ц и я л а н м а г а н  а ц и 
д о з  бошланиб, цон кислотали му^итга силжийди.



Ацидоз таъсирида туцималарнинг цузгалувчанлнги узгара- 
ди, дистрофик процесслар содир булади, нафас тезлашади ва 
чуцурлашади, юрак иши з^ам кучайиб, цон босими кутарилади. 
Компенсацияланмаган ацидоз з^олати жуда огир касалликлар, 
масалан, диабет комасида вужудга келади.

Конда ишцорларнинг купайиши алькалоз дейилади. Алька- 
лоз з^ам компенсацияланган ва компенсацияланмаган булиши 
мумкин. Биринчи з^олда, фацат цоннинг ишцорий резервн ошса, 
сунгисида муз^ити з^ам ишцорий булиб цолади. Алькалозда нерв 
системасининг цузгалувчанлиги кескин кучаяди, нафас марка- 
зи цузгалувчанлиги эса пасаяди. Кон босими з^ам пасайиб, цал- 
тироцлар бошланади. Нафас юзакилашади. Алькалоз организм- 
да чириш процесслари кучайганда, упка гипервентиляцияси, 
сурункали ич кетиши ва кайт цилиш билан характерланувчи 
патологияларда кузатилади.

X  б О б

К О Н А Й Л А Н И Ш  ПАТОЛОГИЯСИ
л

Юрак-томирлар системасидаги морфологик ва функционал 
камчиликлар организмда умумий цон айланишининг бузилиши- 
га сабаб булади. Морфологик камчиликлар юрак ва томирлар- 
нинг махсус органик касалликлари учун купроц хос булса, функ
ционал камчиликлар аксари уларнинг регуляциясида етишмов- 
чилик борлигига боглиц булади. Буларнинг з^ар иккаласи з^ам 
патоген кучиинг юрак ва томирларга бевосита таъсири натижа- 
сида ёки нейро-гуморал система иштирокида бошца органлар 
орцали таъсир цилиши оцибатида вужудга келиши мумкин. 
Юрак-томирлар системасида бирор морфологик узгариш булса, 
бу — шу система регуляциясини ёмонлаштирганидек, юрак ва 
томирлар регуляциясининг бузилиши з^ам, уз навбатида, турли 
морфологик узгаришларга олиб келиши мумкин. Шунинг учун 
з^ам организмда цон айланишининг умумий бузилиши юрак ва 
томирларнинг органик касалликлари пайтидагина кузатилиб 
цолмасдан, балки бошца купгина касалликлар учун з^ам хос бу
лади. Масалан, касалликларнинг уткир кечувчи стадияларида 
умумий симпатикотония цайд цилинади. Бунда купчилик з^аётий 
жараёнлар каби умумий цон айланишининг кучайиши з^ам куза
тилади ва айницса купрок; зур келади. Бундай юрак зур бериб 
ишлаши туфайли энергетик ва структурали имкониятлари акса- 
рн заифлашиб цолади. Шунга кура, орир касалликларнинг бар- 
часида умумий цон айланишининг бузилиши етакчи патогенетик 
звенолардан бири булиб хизмат цилади.

Купчилик типик патологик процесс ва реакциялар пайтида 
турли-туман биологик актив моддалар (аминлар, пептидлар, 
кислотали радикаллар) з^осил булиб, томирларга айницса кучли



таъсир циладн. Умумий кон айланишининг бузилиши купчилик 
касалликлар учун хос булган умумпатологик цоднса сифатида 
юзага чициши бир тарафдан шунга борлиц.

Умумий цон айланиши бузилганда, равшанки, организм ту- 
цималарининг цон билан таъминланиши издан чицади, бошца- 
ча айтганда, умумий цон айланишидаги етишмовчилик ^одисаси 
руй беради.

Умумий цон айланишидаги етишмовчилик дейилганда туци- 
ма ва органларнинг нормал ишлаб туриши учун зарур мицдор- 
даги цонни етказиб беришни юрак-томирлар системаси бошкара 
олмай колишидан келиб чицадиган патологик ^олатга айтила- 
ди. Умумий цон айланишидаги етишмовчилик асосан, юракнинг 
касалланишига (юракдаги етишмовчилик) ёки томирларнинг 
шикастланишига (томирлардаги етишмовчилик) боглиц булади. 
Купинча юрак ва томирлар функцияси ^ам биргаликда бузилган 
булиши мумкин, бунга юрак-томирлардаги етишмовчилик дейи- 
лади.

УМУМИЙ КОН А Й Л А Н И Ш И Д А Г И  Е Т И Ш М О В Ч И Л И К Д А  
Г ЕМ О Д И Н А М И К А  К У Р С А Т К И Ч Л А Р И Н И Н Г  У З Г А Р И Ш И

Организмда умумий цон айланишидаги етишмовчилик гемо- 
динамикага борлиц барча курсаткичларда акс этади. Лекин 
умумий цон айланишидаги етишмовчилик компенсацияланган 
булса, ^айвон тинч турган пайтда гемодинамик курсаткичлар 
нормал доирасида туради ва уларнинг узгаришлари аниц сезил- 
майди. Дайвон тезроц царакат цилганида, бир цадар зур бериб 
ишлаганида эса гемодинамик курсаткичлар энди куп даражада 
узгариб, ^ацицатан ^ам организмдаги умумий цон айланишида 
етишмовчиликлар мавжудлиги куринади. Аммо, умумий цон ай
ланишидаги етишмовчилик компенсацияланмаган булса, гемоди
намик курсаткичлар ^айвоннинг тинч ^олатида цам анчагина 
узгарган булади.

Умумий цон айланишидаги етишмовчилик, аввало, юрак 
уришларининг тезлашуви билан намоён булади. Етишмовчилик 
кучайган сари юракнинг уриши ^ам тезлашиб, унинг с о р л о м  

цисмларида цисцариш кучи ошиб боради. Енгил функционал 
узгаришларда юракнинг минутлик ^ажми цали камаймай ту
ради, лекин орирроц функционал ва хусусан морфологик, яъни 
органик бузилишлар мавжуд булса, юракнинг минутлик ^ажмн 
анча камайиб кетади. Масалан, уртача огирликда утаётган ут- 
кир инфарктларда юракнинг минутлик ^ажми иккн баравар ка- 
майиши мумкин. Касал организм маълум режимда сацланади- 
ган булса, юрак минутлик цажми учдан икки цисмигача камай- 
ганида ^ам яшай олади.

Умумий цон айланишидаги етишмовчиликда цон оциш тезли- 
ги ^ам пасаяди. Томирларда айланиб юрган цоннинг умумий 
^ажми эса, одатда, бир цадар купаяди. Фацат, митрал клапан



торайганда, органларда цон димланиб цолганида томирлар йу- 
лида айланиб юраднган цон цажми камаяди.

К,он айланишидаги етишмовчилик, айницса, томирлар систе- 
масидаги камчиликка борлиц булса, бунда артериал босим кес- 
кин пасаяди. Юрак фаолиятидаги етишмовчилик— вена томир- 
ларидаги босим одатда, бир оз кутарилади.

Умумий цон айланишидаги етишмовчиликда туцималар ва 
ички органларда сезиларли функционал ва алмашинувга хос уз- 
гаришлар пайдо булади, чунончи, туцималарнинг кислород би- 
лан озицланиши бузилиб, оксидланишда иштирок циладиган 
ферментларнинг активлиги узгаради. Кислород танцислиги ту- 
цималарда з^осил буладиган чала оксидланиш мацсулотлари 
купайиб, пировард натижада жигар, упка, буйрак ва бошца 
ички органларда цайтмас органик узгаришлар, дистрофик про- 
цесслар бошланишига олиб келиши мумкин.

У М У М И Й  КОН А Й Л А Н И Ш И  Е Т И Ш М О В Ч И Л И Г И Н И Н Г  - 
А С О С И Й  К Л И Н И К  Б Е Л Г И Л А Р И

Цианоз, яъни тери ва шилик пардаларнинг кукариб туриши 
цонда гемоглобиннинг етарлича оксидланмаётгани ёки цон оци- 
ми сусайиб цолганида вужудга келади. Бунга бир тарафдан, 
упкада цоннинг кислородга чала туйиниши сабаб булса, иккин- 
чи тарафдан, туцималарда кислороднинг ортицча ютилиши са
баб булади.

Тахикардия — юрак уришининг тезлашиши — умумий цон ай- 
ланишдаги етишмовчиликнинг характерли белгиларидан бири- 
дир. Тахикардия, одатда, рефлектор йул билан келиб чицади 
ва ковак веналарда цон димланганида, улардаги барорецеп- 
торларнинг таъсирланишига жавобан бошланади (Бейн-Бридж 
рефлекси). Албатта, тахикардиянинг вужудга келишида чала 
оксидланиш мацсулотлари томонидан ангиорецепторлар ва юрак- 
нинг бевосита таъсирланиши з^ам маълум роль уйнайди. Тахи
кардия компенсатор аз^амиятга эга булса-да, бора-бора юракда 
энергетика ва структура ресурсларини камайтирйб цуяди. К,ал- 
цонсимон без функциясининг кучайиши (гипортиреоз), иситма, 
хроник инфекция ва бошца патологик з^олатларда купинча тахи
кардия курилади.

^ансираш (пишнаш)— нафаснинг тезлашуви — цон айлани
шидаги етишмовчиликнинг компенсацияланган фазасида фацат 
^айвоннинг функционал актив цолатида кузатилса, декомпенса- 
цияланган фазасида цайвон тинч турганида цам цайд цилинади 
ва процесснинг анча орирлашганлигидан далолат беради. На- 
фас тезлашуви цоннинг газ ва химиявий таркибидаги узгариш
лар (гипоксия, гиперкапния, ацидоз ва бошцалар) муносабати 
билан нафас марказининг бевосита ва ангиорецепторлар орцали 
рефлектор таъсирланишига борлиц булади. Нафас тезлашгани- 
да цоннинг кислород билан туйиниши бир оз яхшиланиб, кук-



рак цафасининг сурувчанлик хусусияти кучаяди ва цоннннг 
юракка куплаб окиб келиши, айницса у камцувват булса, юрак- 
ни зурицтиради. Бундан ташцари, нафас олишда иштирок цнла- 
ётган мускулларнинг зур бериб ишлаши организмнинг кисло- 
родга эх.тиёжини оширади.

Коннинг димланиши ва шишлар купинча юрак фаолияти 
ёмонлашганда кузатилади. Чап цоринча фаолиятининг ёмонла- 
шуви цоннинг упкада димланишига сабаб булса, унг цоринча 
фаолияти ёмонлашганда катта цон айланиш доирасида, айникса, 
жигарда кон димланадн. Шунингдек, чап митрал клапандаги 
етишмовчилик коннинг упкада, унг митрал клапандаги етиш- 
мовчилик катта цон айланиш доирасида димланиб цолишига 
сабаб булади. Кон димланиши капиллярдаги гемостатик босим- 
нинг ошиб кетишига олиб келади ва натижада туцима оралигига 
цоннинг суюц цисми купроц сизиб чицади. Бундан ташкари, 
органларда цоннинг узоц вацт димланиши, уларнинг кислород 
билан таъминланишини ёмонлаштириб, паренхима з^ужайра- 
ларп урнига бириктирувчи туцима ^ужайраларининг купроц 
усишига сабаб булиши мумкин.

К,он айланишидаги етишмовчиликда цонда эритроцитлар со- 
нининг купайиши компенсатор а^амиятига з^ам эга булади, ле- 
кин бунда цон ёпишцоцлигининг ошиши цон айланишини янада 
цийинлаштириб цуяди.

Ю Р А К  Ф А О Л И Я Т И Д А Г И  Е Т И Ш М О В Ч И Л И К

Организмда умумий цон айланишидаги етишмовчиликка ку
пинча, юрак фаолиятининг ёмонлашуви сабаб булади. Юракда- 
ги функционал етишмовчиликлар унинг нейро-гуморал регуля- 
циясида юзага келган камчилик клапанлар миокарди, утказувчи 
системаси ва цон томирларида пайдо булган бирламчи узгариш- 
лардан бошланиши мумкин. Бузилиш цаердан бошланганлиги- 
дан цатъи назар, юракнинг цисцарувчи структураларида, био- 
энергетикаси ва ферментатив системаларида юзага келган уз- 
гаришлар оцнбатида юрак цисцаришлари кучининг пасайишига 
олиб келади.

Юрак озицланишининг бузилиши билан характерланувчи 
кардиопатиялар (тож томирлар артериосклерози)да биоэнерге
тик ресурслардаги етишмовчилик етакчи патогенетик роль уйна- 
са, оч цолиш, авитаминозлар ва махсус (ферментларни ингиби- 
цияловчи "Моддалардан) за^арланиш ва бошцалар туфайли ву- 
жудга келадиган кардиопатияларда ферментатив ресурслардаги 
етишмовчилик етакчи патогенетик роль уйнайди. Миокард- 
нинг бевосита жаро^атланиши ва огир за^арланиши билан 
утадиган патологияларда цисцарувчи структуралардаги деге- 
нератив ва токсиконекротик узгаришлар патогенетик жи.^ат- 
дан асосий урин эгаллайди. Юкорида кайд килинган учала



патогенетик звено бир-бирини вужудга келтириши ёки кучай- 
тириши мумкин.

Юракдаги етишмовчиликлар, цандай келиб чивданидан 
цатъи назар, юракда бир-бирига анча ухшаш морфо физиологик 
узгаришлар вужудга келади. Чунончи, юракдаги етишмов- 
чиликнинг барча формаларида ^ам айрим ферментларнинг 
активлиги кучайиб, айримларининг активлиги пасаяди ва 
бир хил дегенератив узгаришлар цайд цилинади.

Юракдаги функционал етишмовчилик уз патогенезида уч 
стадияни утайди.

1. Ю ракдаги функционал етишмовчиликнинг дастлабки, ут- 
кинчи стадияси. Бунда юрак бушлицлари кенгая бошлайди 
(зУрицишга жавобан юракнинг дастлабки реакцияси). Мускул 
толалари бир цадар букиб, оцсил ва ёг дистрофиялари сезила 
боради. Миокардда гликоген ва креатинфосфат мицдори 
камаяди. Бироц, АТФ ва сут кислота купайган булади. АТФ 
купайиши ва гликогеннинг камайиши анаэроб гликолизнинг 
кучайишидан келиб чицади. РНК мицдори ошади, айрим фер- 
ментлар активлиги пасаяди. Бу узгаришлар оцсил синтези ку
чайиб, гипертрофия бошланаётганлигидан дарак беради. Бу 
стадияда миокард цисцартирувчанлигининг таъсири камайиб 
боради.

2. С урункали стадия. Бунда юракнинг функционал курсат- 
кичлари стабиллашади ва бир цадар нормаллашади. Дистро
фик узгаришлар йуцолади. Миокардда АТФ ва гликоген миц- 
дорлари нормаллашади. Унинг вазни цатто икки баробар 
ошиши мумкин. РН К  мицдори ва оцсил синтези ^ам нормал- 
лашиб боради. Бироц, юрак гипертрофияга учраган булади. 
Гипертрофия цисобига мувозанатлашган патологик ^олат ас- 
та-секин цайта бошлайди. Бироц, гипертрофияда, цон томир- 
лар сонининг мускул толалари сонига нисбатан усиши орцада 
колганлиги сабабли, бир кадар гипоксик з^олат вужудга 
келади.

3. Кардиосклеротик процессларнинг кучайиш стадияси. Бу 
стадия фиброзланиш процесслари кучайиб, дистрофик узга- 
ришлари авж олиши билан характерланади ва цайтмас бузи- 
лишлар бошланганлигидан далолат беради. Юрак туцимасида 
ДНК, РНК ва АТФ мицдорлари кескнн камайган булади. Оц- 
силлар синтези сусаяди.

Демак, функционал етншмовчиликка юрак дастлаб кенга- 
йиш билан жавоб беради. Бора-бора юракда гипертрофия бош- 
ланади. Гипертрофия пайтида юрак озицланишининг издан 
чициши кардиосклеротик узгаришларга олиб келади ва шу 
вацтдан бошлаб гипертрофия узининг мосланиш реакцияси си- 
фатидаги а^амиятини йуцота бошлайди.

Юракнинг зурициши. Юракнинг зурициши купинча юрак 
порокларида, цон айланиш доираларида, сурункали гиперто
ния юзага келганда, х;айвон зур бериб ишлатилганида, баъзан



эса, огир анемия, гипертиреоз каби эндокринопатиялар ва бош- 
ца цолатларда кузатилади. Юрак зуриццанда з^ам, юцорида 
цайд цилингандек, гипертрофия ва кардиосклеротик узгариш- 
ларга учрайди. Гипертрофияга мос равишда юрак томирлари- 
нинг етарли катталаша олмаслиги, юрак утказувчи система- 
сининг умуман гипертрофняланмай цолавериши функция би- 
лан структуралар уртасида диспропорция вужудга келишига 
сабаб булади ва юракнинг зур бериб цисцаришига царамас- 
дан, фойдали иш коэффициентининг пасайиб кетишига олиб 
келади.

Ю Р А К  П О Р О К Л А Р И

Юрак клапан аппаратларининг турли касалликлар билан 
шикастланиб, бузилишидан келиб чицадиган кардиопатиялар- 
га юрак пороклари дейилади. Юрак порокларида юрак ичида 
цоннинг з^аракатланиши (юрак гемодинамикаси) з^ар хил 
тарзда узгариб, юрак фаолиятининг цикли бошцача булиб цо- 
лади. Порок турма ва орттирилган, оддий ва муракка'б порок- 
лар деган хилларга булинади. Турма пороклар онтогенез дав- 
рнда юрак клапанларининг нотурри шаклланиши оцибатида 
вужудга келади. Орттирилган пороклар з^айвоннинг турилиш- 
дан кейинги (постнатал) цаёти давомида, турли-туман ка с ал 
ликлар натижасида вужудга келади. Айницса, эндокард пато- 
логиялар купинча порок з^осил булишига олиб боради. Айрим 
инфекцион касалликлар ва зацарланиш пайтларида юракда 
эндокардитлар бошланади. Масалан, йирик шохли цайвонлар- 
нинг оксил, сил касалликлари, чучцаларнинг сарамас, отларнинг 
инфекцион анемия касалликларида инфекцион эндокардит 
кузатилиши мумкин. Инфекцион эндокардитлар патогенезида 
аллергик фактор етакчи ролни уйнайди. Бунда, инфекцион 
агент дастлаб, эндокардии сенсибиллайди. Эндокардитларнинг 
утишининг узига хос томони шуки, бунда томирлар реакцияси 
кузатилмайди. Яллирланиш купроц альтератив ёки пролифера- 
тив куринишига эга булади. Биринчи цолда ярали эндокардит
лар вужудга келса, сунгисида сугалсимон эндокардитлар авж  
олади. Яллирланиш манбаида бириктирувчи туцима усиб 
кетиши ва чандиц з^осил булиши клапанларнинг дараллашиб, 
шаклининг узгариб колишига сабаб булади.

Юрак зурицишдан гипертрофияга учраганда унинг буш- 
лицлари з^ам кенгаяди. Натижада цон утувчи йуллар цам кен- 
гайиб, клапанлар цон йулларини тула беркита олмайдиган бу
либ цолади. Юрак порогинииг шу хили юрак клапанларидаги 
етишмовчилик деб аталади.

Юракнинг айрим клапанида нуцсон борлиги билан харак- 
терланадиган порокларга оддий пороклар дейилса, бир вацт- 
нинг узида бир неча клапанда шикает борлиги билан харак- 
терланадиган порокларга мураккаб пороклар дейилади.

Онтогенетик тарацциётнинг бузилиши оцибатида, баъзан 
з^омиланинг юрак булмачалари уртасидаги ёки коринчалари



уртасидаги тешиклар беркилмай цолиши мумкпн. Бу огир 
турма юрак пороклар вужудга келишига сабаб булади.

Барча юрак пороклари нуцсонларнинг характерига кура 
икки группага булинади: а) клапанлардаги етишмовчилик; 
б) цон утказувчи тешикларнинг торлиги — стеноз.

Аорта клапанларидаги етишмовчилик. Бунда аортанинг 
юракдан чициш жойидагн клапанлар тула ёпилмайди. Оци- 
батда, цоринчалар диастоласи пайтида аортадан юракка цон 
цайтиб тушади. Дар сафар маълум мицдордаги цон юракка 
цайтиб кира бошлагач, чап цоринча цонга ортицча тулиб, ге
модинамика бузилади. Аортадан чап цоринчага цайтиб туша- 
дигак цон цажмн клапанларнинг цанчалик шикастланганига 
цараб, з$ар хил булади ва орир з^олларда з^ар бир систолада 
чап цоринчадан аортага отилиб чицадиган цоннинг деярли яр- 
мига тенг булиши мумкин. Диастола пайтида цоннинг цисман 
юракка цайтиб кириши натижасида пульс з$ам узгариб кола- 
ди, систола тулцинининг кутариб ташлаши ва диастола тулци- 
нининг тез тушиб кетиши пульсни бошцача цилиб цуяди. Шу- 
нинг учун з^ам аорта клапанларидаги етишмовчиликда сакров- 
чи, тез пульс цайд цилинади.

Чап цоринча ортицча цонга тулишига жавобан гипертро- 
фияга учрай бошлайди. Сунгра, чап цоринча кенгайиб, чап 
булмача билан чап цоринча уртасидаги тешик з а̂м кенгайиб 
кетиши мумкин. Бунда купинча чап митраль клапанда етиш
мовчилик пайдо булади.

Аортага цайдалган цоннинг цисман юракка цайтиб кириши 
катта цон айланиш доирасида туцималарнинг цон билан таъ- 
минланишн ёмонлашувига сабаб булади.

Аорта о р з и н и н г  торайиши (стенози). Аорта о р з и н и н г  тора- 
йиши систола пайтида цоннинг аортага з^айдалишини цийин- 
лаштиради ва з^атто чап цоринчада цолдиц цолишига сабаб 
булиши мумкин. Чап цоринчада цолган цонга навбатдаги диас- 
толада чап булмадан тушадиган одатдаги цон порцияси ке- 
либ цушилади. Шундай цилиб, чап цоринча ортицча ишни 
бажариб боради ва унда цамиша цандайдир бир цажмда 
колдиц кон цолади, бу — шу цоринчанинг кенгайиб, гипер- 
трофияга учрашига сабаб булади. Натижада цоринча мус- 
кулатурасининг озицланиши ёмонлашади. Бунда пульс се- 
кин ва узок кутарилади. Бора-бора, чап цоринча кенгайиб, 
чап митраль клапанларида етишмовчилик вужудга келиши з^ам 
мумкин. '

Порокнинг бу хнлида з^ам катта цон айланиш доирасида 
гемодинамик узгаришлар руй бериб, цон цажми камайиб бо
ради ва органларнинг цон билан етарли таъминланмай цоли- 
шига олиб келади.

Чап митраль клапандаги етишмовчилик. Чап булмача би
лан чап цоринча уртасидаги икки тавацали, яъни митраль 
клапандаги етишмовчиликда систола пайтида цоннинг цандай



б^лмасин бнрор мицдори юрак чап булмасига цайтиб тушади. 
Натижада чап булмача цон билан ортицча тулади ва кенга- 
йиб кетади. Булмачалар мускулатураси цоринчалар мускула- 
турасига Караганда кучсизроц булганлиги учун, у тезда ги- 
пертрофияга учраб, узгариб цолади. Кейинчалик куп зур ке- 
лавериши натижасида чап цоринча з^ам гипертрофияланиб, 
бушлиш кенгаяди (тобора купроц мицдорда цон олиб тургани 
учун). Чап булма фаолпяти сусайиб цолгани учун аввалига 
кичик цон айланиш доираси цонга тулиб-тошиб кетади, уп- 
када цон димланиб цолади. Вацт утиши билан унг цоринча 
бушлиш з^ам кенгайиб, шу булмада ва ковак веналарда цон 
димланади. Мана шунда катта цон айланиш доирасида ге
модинамик узгаришлар руй бериб, органларнинг цон билан таъ- 
минланиши ёмонлашади. Шундай цилиб, бир-бирини вужудга 
келтирувчи патогенетик факторлар занжири з^осил булади.

Чап атриовентрикуляр (м итраль) тешикнинг торайиш и  
(стенози) билан характерланувчи порокда булмачадан цорин- 
чага цон кийин утади. Натижада, чап булмачада цон д и м л а
ниб, у кенгая бошлайди ва гипертрофияга учрай бошлайди, 
юрак шакли узгариб, кичик цон айланиш доирасида цон боси- 
ми булмачанинг мускулатураси камцувват булганлиги сабаб- 
ли, бу порок тез кутарилиб кетади ва кичик дойра артериола- 
ларнда цон оцимига цушимча царшилик пайдо булади. Б у  по
рокда чап цоринчага ^оннинг кам кириши унинг функционал 
атрофияга олиб келиши мумкин. Натижада кичик кон айланиш 
доирасида коп димланиб колади.

У п к а  а р т е р и я с и н и н г  У н г ц о р и н ч а д а н  чи-  
ц а д и г а н  ж о й и д а г и я р и м о й  с и м о н  к л а п а н л а р д а -  
г и  е т и ш м о в ч и л и к  диастола пайтида цоннинг цоринча- 
га кисман цайтиб киришига сабаб булади. Бу т е ш и к н и н г  
т о р а й и ш и  (стенози) эса, унг цоринчадан упка артерияси- 
га цоннинг з^айдалишини цийинлаштиради ва, з^атто, цоринча- 
да цолдиц кон цолиб кетишига олиб келади. Дар иккала з^ол- 
да хам. унг цоринча зурициб, гипертрофияга учрай бошлайди. 
Унг цоринча мускулатураси чап цоринчаникидан кучеиз бул
ганлиги сабабли у тезроц кенгайиб кетади ва декомпенсация- 
ланган порок вужудга келади. К,оринчанинг кенгайиб кетиши 
£нг атриовентрикуляр клапанлардаги етишмовчиликка з^ам 
олиб келиши мумкин.

У н г  а т р и о в е н т р и к у л я р  к л а п а н л а р д а г и  е т и ш 
м о в ч и л и к  систола пайтида цоннинг цисман унг булмачага 
цайтиб чицишига сабаб булади. Натижада унг булмача кенгая
ди ва гипертрофияга учрай бошлайди. Бу булмача м ускула
тураси барчасидан з̂ ам камцувват булганлиги сабабли, у тез
да кенгайиб кетади ва порок декомпенсацияланади. К,оннинг 
унг коринчада димланиши ковак веналарда з^ам кон д и м л а
ниб цолишига олиб келади.

Унг цоринча ва булмачага мансуб клапанлардаги етишмов-



чилик цам, кон йулларининг торайиши (стенози) з^ам, оцибат- 
да, кичик цон айланиш доирасига з^айдаб чицариладиган цон 
з^ажмининг камайишига ва вена цонининг яхшн артериялан- 
маслигига сабаб булади.

Поток муносабати билан булмачалар зурициб кенгайиб 
кетганида веналарнинг юракка цуйилиш жойидаги сфинктерлар 
цам кенгайиб, бушашуви мумкин. Натижада, булмачалар сис- 
толаси пайтида (атриовентрикуляр клапанлар етишмовчили- 
гида эса цоринчалар систоласи пайтида цам) цон цисман ве- 
наларга кайтиб чицади ва веналарнинг уриб туришига (вена 
пульси пайдо булишига) сабаб булади.

Вена томирларида цоннинг димланиши тананинг чекка 
цисмларида веноз гиперемия, шиш, истисцолар вужудга кели- 
шига олиб келади.

Барча юрак пороклари организмда гемодинамикага таъсир 
цилиб, умумий цон айланишини ёмонлаштиради ва юракни зу- 
рицтиради. Гемодинамика узгаришларига организм маълум 
дараж ада мослаша олса-да, лекин юракнинг тобора зурициб 
бориши уни ишдан чицаради.

Ю Р А К Н И Н Г  У Т К А З У В Ч И  СИСТЕМАСИ Ф У Н К Ц И Я С И Н И Н Г  
Б У З И Л И Ш И .  А Р И Т М И Я Л А Р

Маълумки, юрак цисцаришларига сабаб буладиган им- 
пульсларнинг келиб чициши ва тугри тарцалиши учун юрак
нинг утказувчи системаси бенуцсон булиши ва равон ишлаб 
туриши керак. Юракнинг утказувчи системаси ва юрак мус- 
кулатурасида бирор хил морфофизиологик узгаришлар пайдо 
булса, бу юрак иши маромининг бузилиши аритмияларга са
баб булади. Турли дистрофик узгаришлар, яллирланишлар, 
склеротик тузилмалар ва цоказолар ана шундай аритмияларга 
олиб келиши мумкинки, бу — юракнинг цисцарувчанлик, 
утказувчанлик, цузралувчанлик хусусияти, юрак автоматияси 
ва бошцаларнинг узгариб цолиши билан намоён булади. Бош- 
ца органлардаги патологиялар з^ам, рефлектор ва нейро-гумо- 
раль механизмлар орцали юракнинг юцорида цайд цилинган 
хусусиятлари бузилишига сабаб булиши мумкин.

Юрак иш ритми бузилишининг бир цанча хили учраб тура- 
ди, юрак ишининг тезлашуви ёки секинлашуви, турли цисмла- 
рининг батартиб ишлаши, навбатдан ташцари цисцариши, ай- 
рим цисмлари цисцаришларининг уцтин-уцтин тушиб цолиши 
ва бошцалар шула^> жумласидандир.

Юрак автоматиясининг бузилиши. Юрак автоматиясининг 
бузилиши купинча синус тугуни фаолиятининг узгаришига 
борлиц булиб, синус тахикардияси, синус брадикардияси ва 
синус аритмияси куринишида утади.

С и н у с  т а х и к а р д и я с и  — синус тугуни цузралувчан- 
лигининг ошганлигидан келиб чицади ва бевосита ундаги дис



трофик узгариш ёки яллирланиш продессларцга, купннча эса, 
шу тугуннинг рефлектор ёки гуморал йул билан таъсирлани- 
шига борлиц булади.

Томирларнинг рефлексоген зоналари, цорин бушлири, ички 
органлар, теридаги рецепторлардан келадиган импульслар цам 
синус тугунини рефлектор йул билан цузратадиган таъсирот 
булиб хизмат цилиши мумкин. Калцонсимон без функцияси- 
нинг кучайиши (гипертиреоз), сурункали инфекциялар, анемия 
синус тахикардиясига сабаб булади. У дорилар ёки цузратувчи 
воситалар (атропин, кофеин ва бошцалар) таъсирига боглиц 
булиши з^ам мумкин. К,он цароратининг кутарилишн (иситма- 
ларда), унда адренал гормонлар кислота радикаллари, икки 
валентли металл тузлари ва ^оказоларнинг купайиши цам 
юрак утказувчи системаси цузралувчанлигини оширади.

Юрак иши асосан юрак диастоласи ва паузаси (дам олиш 
фазаси)нинг цисцариши з^исобига тезлашади, шунинг учун 
бунда юракнинг биоэнергетик ресурслари цийин тикланади. 
Юракнинг систолик цажми камайиб боради, минутлик цажми ка- 
маймаслиги мумкин. Тахикардия узоц давом этадиган булса, 
юрак зурициб, дистрофик узгаришларга учраши мумкин.

С и н у с  б р а д и к а р д и я с и  — юрак уришининг секинла- 
шуви — купинча парасимпатик нерв системаси тонусининг ус- 
тун булиб цолиши оцибатида келиб чицади. Синус тугунидаги 
ма^аллий узгаришлар (дегенератив, некробиотик, склеротик, 
атрофик узгаришлар) цам бунга сабаб булиши мумкин. К,он 
таркибидаги узгаришлар, чунончи, цонда ут таркибий цисмла- 
рининг купайиши з$ам брадикардияга сабаб булади.

Брадикардияда юрак ишининг секинлашуви асосан диасто
лик кенгайиш з^исобига амалга ошади. Натижада, юракнинг 
цонга тулиши купайиб, систолик цажми ошади. Юрак узоцроц 
дам оладиган булиб цолади ва -биоэнергетик ресурсларининг 
тикланиши з^ам яхшиланади. Бироц, брадикардия кучли булса, 
юрак бушлицлари цонга жуда тулиб кетади, шунга кура з^ар 
бир цисцариш учун катта куч сарф цилишга мажбур булиб, 
зурицади. Бундан ташцари брадикардиянинг сурункали давом 
этиши организмда цон айланишини сусайтиради.

С и н у с  а р и т м и я с и  юрак цисцаришлари цикли урта- 
сидаги интервалнинг узгариб туриши билан характерланади. 
Бир цикл мицёсида олинадиган булса, юракнинг иш тартиби 
унча бузилмаган булади. Нафас олиш пайтида юрак ишннинг 
тезлашуви, чицариш пайтида эса, секинлашиб цолиши. синус 
аритмиясига мисол булиши мумкин. Синус аритмияси парасим
патик нерв цузралувчанлиги узгариб туришидан далолат бера- 
ди. Синус аритмияси ёш ва цари з^айвонларда нормада з^ам ку- 
затилиши мумкин. К>ари з^айвонларда, айницеа нафас органла- 
рида патологик процесслар мавжуд булса, синус аритмияси 
кучли намоён булади.



Юрак цузгалувчанлнгининг узгариши. Юрак цузгалувчан- 
лигининг бузилиши экстрасистолия ва пароксималь тахикар
дия сифатида намоён булади. Экстрасистолия деб, юрак ёки 
бирор цисмининг навбатдан ташцари цисцаришига айтилади. 
Экстрасистолия одатда юракда цушимча импульслар пайдо 
булишидан келиб чицади. Юрак утказувчи системаси ёки мио- 
карддаги патологик процесслар, бошца органлардан берилаёт- 
ган рефлектор таъсиротлар импульслар манбаи булиб хизмат 
цилиши мумкин. К,ушимча импульс цаерда пайдо булганлиги- 
га цараб, синус, булмача, атриовентрикуляр ва цоринча экс- 
трасистолалари фарц цилинади.

Синус экстрасистолада юракнинг цисцариш тартиби бу- 
зилмайди-ю, лекин юракнинг кисцариши одатдагидан барвацт 
бошланади. Чунки, синус тугунидан навбатдан ташцари им
пульс жунатилади. Шунга кура, юрак битта ортицча тула цис- 
цариш билан жавоб беради.

Булмаса экстрасистолада кушимча импульс булмачалар 
деворида з^осил булиб, уларнинг цушимча цисцаришига олиб 
келади. К,ушимча импульс пайдо булган пайтда цоринчалар 
рефлекторлик з^олатидан чш дан булса, улар цам бунга цушим- 
ча цисцариш билан жавоб берадн.

Атриовентрикуляр экстрасистолада навбатдан ташцари им
пульс атриовентрикуляр тугунча зонасида з^осил булади. Бун
да импульс булмачалар ёки цоринчалар учун яцинроц пайдо 
булганлигига цараб, булмачалар ёки цоринчалар навбатдан 
ташцари цисцаради.

Крринчалар экстрасистоласида цушимча импульс бирор цо- 
ринчанинг утказувчи системаси ёки мускул цаватида вужудга 
келиб, унинг цушимча цисцаришига сабаб булади.

Экстрасистолия пайтида мускуллар рефрактерлик цолатига 
утиб цолади, шунга кура, навбат билан келаётган одатдаги 
импульсга жавоб бера олмайди. Натижада пауза чузилади, 
яъни компенсатор пауза з^осил булади.

Экстрасистолиялар онда-сонда содир булса, гемодинамика- 
га унча таъсир цилмайди. Лекин тез-тез ва кетма-кет булиб 
турадиган булса (айницса булмача ва цоринчаларнинг бир 
вацтда цисцариши) юракнинг зурициши ва гемодинамиканинг 
кескин узгаришига сабаб булади.

Экстрасистолалар вужудга келишида миокард цузгалув- 
чанлиги нерв регуляциясининг узгариши алоцида аз^амият касб 
этадн. Чунончи, симпатик ва парасимпатик нервларни таъсир- 
лаш йули билан экстрасистолалар цосил цилиш ёки уларнинг 
олдини олиш мумкин. Бундан ташцари, организмда электро- 
литлар алмашинувининг бузилиши цам, экстрасистолаларга 
сабаб булиши мумкин. Чунки, калий, натрий ва кальций ион- 
лари з^ужайраларда мембрана потенциалларини цосил цилиш- 
да иштирок этади ва цон ёки туцима оралиц суюцлигида улар 
мицдорининг узгариши, цужайра нчи ва сиртида нотутри тац-



симланиши цузралувчанликни узгартирнб юборади. Чу- 
нончи, гипоксиялар пайтида з^ужайралар ичидан куплаб калий 
чицади ва мембрана потенциалларининг камайишига сабаб 
булади, бунда цузралиш поронаси кичрайиб цолади. Шунинг 
учун з^ам, гиперкалиемия пайтида экс.трасистолалар кайд 
цилинади.

Пароксималь тахикардия деб , юрак уришининг тусатдан 
уцтин-уцтин тезлашиб кетишига айтилади. Бунда юрак иши 
одатдагидан икки-уч баравар тезлашиб кетади. Пароксималь 
тахикардия гуё катта частота ва турри ритм билан кетма-кет 
келувчи экстрасистолалардан иборат булади ва кузралувчан 
типдаги з^айвонларда купроц учрайди, юрак ишининг рефлек
тор бузилишидир, чунки бунда купинча юракда цандай булма- 
син бирор хилдаги анатомик узгаришларни топиб булмайди. 
Кардиосклероз, перитонитлар, гастроэнтеритлар, айрим заз^ар- 
ланиш з^оллари тахикардияга сабаб булиши мумкин.

Пароксималь тахикардия юрак трофикасини кескин ёмон- 
лаштиради, организмда цон айланишини сусайтиради ва шу 
муносабат билан турли узгаришлар вужудга келишига сабаб 
булади. Чунки, бунда юракнинг дам олиши, биоэнергетик 
ва пластик ресурсларининг тикланиши, миокардда цон айлани- 
ши анча издан чицади.

Юрак утказувчанлигининг бузилиши. Юракнинг утказув- 
чи системаси буйлаб импульслар утишининг ёмонлашувига 
блокада, яъни тусиц пайдо булиши дейилади. Утказувчи сис- 
теманинг цаерида тусиц пайдо булганига цараб синоаурикуляр 
атриовентрикуляр ва Гисс оёцчалари блокадалари фарц цн- 
линади.

Синоаурикуляр блокадада импульс синус тугунидан бул- 
мачаларга тарцала олмайди. Оцибатда, юракнинг тулиц иш 
цикли уцтин-уцтин тушиб цолади. Бунга купинча синус тугуни 
цузгалувчанлигининг пасайганлиги сабаб булади. Синус тугу- 
нининг цузралувчанлиги гипобиотик узгаришлар ёки нерв ва 
гуморал системалардаги силжишлар муносабати билан пасайиб 
цолиши мумкин. Масалан, тананинг бирон цисмига берилган 
кучли орриц таъсирида синус тугунининг цузгалувчанлиги кес
кин пасайиб кетиши, з^атто юрак тухтаб цолиши мумкин.

Атриовентикуляр блокадада импульснинг булмачалар би
лан цоринчалар уртасидаги тугундан цоринчаларга утиши ци- 
йинлашган булади. Атриовентрикуляр блокада чала ёки тулиц 
булиши мумкин. Чала блокадада импульснинг утиши кечикса, 
тула блокадада импульс уцтин-уцтин батамом утмай цолади. 
Натижада юракнинг иш цнклидан цоринчалар цискариши 
уцтин-уцтин тушиб цола бошлайди. Айрим з^олларда цоринча 
ва булмачалар алоз^ида манбалардан импульслар олиб ишла- 
ши з^ам мумкин.

Гисс оёцчаларида импульс утиши ёмонлашган булса, бло- 
каданинг характерн утказУвчанлик цайси тарафда цийинла-
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шиб цолганига боглиц булади. Унг тарафда цийинлашган бул- 
са, унг цоринча, чап тарафда цийинлашган булса, чап цоринча 
блокадага учрайди.

Дистрофик узгаришлар, бириктирувчи туцима усиши, ма- 
цаллий камцонлик ва з^оказолар купинча блокада пайдо були- 
шига олиб келади.

Ю Р А К  К И С К А Р У В Ч А Н Л И Г И Н И Н Г  Б У З И Л И Ш И

Юрак патологиясининг царийб барча куринишларида унинг 
цисцарувчанлик хусусияти аксари узгаради ва бу юрак цисца- 
ришларининг кучи, тартиби, тезлиги ва з^оказоларнинг бошцача 
бу"либ цолиши билан намоён булади. Юракнинг цисцарувчанлик 
хусусияти бузилишнинг энг орир хиллари гипосистолия цолати 
ва юрак фибрилляциясидир.

Гипосистолияда юрак турли кучда — г.о  ̂ кучли, го^ кучсиз 
цисцара бошлайди, айни вацтда диастола оралари куп узгарма- 
гани з^олда катта ва кичик пульс тулцинлари — альтерацияла- 
нувчи пульс пайдо булади. Бу — ^ар сафар юракнинг цисцари- 
шида турли мицдорда мускул толалари иштирок этишига боглиц 
булади. Миокардда чуцур дистрофик узгаришлар бошланиб, 
кон айланишининг бузилиши шундай х;олатга олиб келади. Шу- 
нинг учун з$ам альтерацияланувчи пульс билан утадиган гипо
систолия юрак касалликларининг орирлашганлигидан дарак бе- 
рувчи белги булиб з^исобланади.

Юрак фабрилляциясн ёки унинг цалтираши (титроц аритмия) 
юракнинг турли цисмларидаги мускул тутамларинннг тартибсиз 
равишда ва тез-тез цисцариши билан характерланади. Бундай 
цисцаришларни систола деб айтиш цийин, чунки бунда цонни 
з^айдаб чицариш жуда ёмонлашган булади, юракнинг турли 
кисмлари уртасида мувофицлик йуцолади. Юрак цалтираётган- 
да цисцаришлар сони минутига 300—600 мартага етиши ва 
юракнинг турли цисмини цамраб олиши мумкин. Шунга кура 
булмачалар ало^ида ва цоринчалар алоз^ида цалтираб туриши 
мумкин (булмача ва цоринчалар фибрилляциялари). Булмача
лар фабрилляцияси айницса куп учрайди. Бу булмачалар мус- 
кулатурасининг кучсизлигига борлиц булса керак. К,оринчалар 
фибрилляциясн юрак патологиясининг энг орир хили булиб, 
одатда терминал, яъни улим олди з^олатларида кузатилади. Фиб
рилляция юракнинг ута зурициши, огир заз^арланиши ва деге- 
нерацияси оцибатида вужудга келади. Масалан, юракдан юцори 
кучланишли ток утса, одатда унда фибрилляция бошланади. 
Миокарднинг уткир яллирланиши, миокард инфаркти, тож то- 
мирларининг тромбоз ва эмболияларида фибрилляция цайд 
цилиниши мумкин. Юрак циклининг электрокардиограмма Т 
тишчасига тутри келадиган фазасида миокард фибрилляцияси- 
га айницса мойил булади. Шунинг учун хам, юракка тушадиган



кучли таъсирот (гипоксия, электр токи ва з^оказо) шу фазада 
берилса дарз^ол цалтироц бошланади.

Юрак цалтироц (титроц) аритмиясининг механизми аниц 
эмас. Шу нарса маълумки, бунда катта тезликда кетма-кет 
импульслар етказиб берадиган бир нечта цузралиш манбалари 
пайдо булади. Титроц аритмия одатда юрак тухтаб цолиши би- 
лан якунланади. Махсус усуллар ёрдами билангина уни барта- 
раф этиш мумкин.

Т О Ж  Т О М И Р Л А Р Д А  КОН А Й Л А Н И Ш И Н И Н Г  Б У З И Л И Ш И

Тож томирларда цон айланишининг бузилишига купинча, 
тромбоз, эмболия, атеросклерозлар сабаб булади. Тож томир- 
лари рефлектор таъсирот билан з^ам, спазматик цисцариб тора- 
йиб цолиши мумкин. Аорта клапанлардаги етишмовчилик цо- 
ринчалар диастоласи пайтида аортада цон босимининг кескин 
пасайишига ва оцибатда тож томирларга камроц цон з^айдалиб 
чицишига сабаб булади. Айницса, чап тож томирнинг торайиши 
катта хавф турдиради. Чунки, бу томир миокарднинг туртдан 
уч цисмини озицлантиради. Тож томирларда цон айланишининг 
ёмонлашуви миокарднинг озиц ва кислород билан таъминлани- 
шини сусайтириб, дистрофик ва некробиотик узгаришларга 
олиб боради ва фибрилляция бошланиши, з^атто юрак тухтаб 
цолишига сабаб булади.

П Е Р И К А Р Д  К А С А Л Л И К Л А Р И  Т У Ф А Й Л И  Ю Р А К
Ф А О Л И Я Т И Н И Н Г  Б У З И Л И Ш И

Перикардда энг куп учрайдиган патология унинг яллиглани- 
ши, яъни перикардитдир. Айницса, цорамолларда турли металл 
буюмлар тур цоринни тешиб утиб, перикардии жароз^атлаши 
куп учраб турадиган з^одисадир. Бундан ташцари, перикар
дит цушни органлар яллирланганда, айрим инфекцион касал- 
ликларда з^ам кузатилиши мумкин.

Перикард яллигланганда, айницса фибриноз перикардитда 
унинг юракка ишцаланиши кучаяди. Яллигланиш процесси мио- 
кардга ёйилиши з^ам мумкин. Перикард бушлирида экссудат, 
транссудат, цон (аорта ёки юрак ёрилганда) тупланиши мум
кин. Суюцлик куп тупланса, юракни сициб цуяди ва з^атто унинг 
тухта-б цолишига сабаб булади. Бунга юрак тампонадаси дейи- 
лади. Бундан ташцари, перикарддаги яллигланиш юрак учун 
патологик импульслар манбаи булиб, аритмияларга сабаб бу- 
лиши з^ам мумкин.

Т О М И Р Л А Р  Ф У Н К Ц И Я С И  Б У З И Л Г А Н Д А  У М У М И Й  КОН
А Й Л А Н И Ш И Д А Г И  Е Т И Ш М О В Ч И Л И К

Томирлар системасининг функционал з^олати организмда цон 
айланишига таъсир цилувчи асосий факторлардан биридир. 
Томирларнинг функционал з^олати юрак бажараётган ишнинг



юзага чицишида му^им роль уйнайди ва уз навбатида юрак- 
нинг функционал ^олатига катта таъсир курсатади. Чунончи, 
цон оцимига томирлар царшилиги кучайса, юрак зурициб иш- 
лайди.

Томнрларнинг тонуси, эластиклиги, пишицлиги, ички девор- 
ларининг физиологик силлицлиги ва тозалиги уларнинг функ
ционал ^олатини белгилаб берадиган омиллардир.

Томирлар тонусини идора этувчи нейро-гуморал механизм- 
лар бузилганида ёки бевосита томирлар тонусига таъсир ци- 
лувчи моддалар билан организм за^арланганда уларнинг тону
си узгариб цолади. Томирлар масалан, склеротик процесслар 
бошланганида цам уларнинг тонуси бошцача булиб цолиши 
мумкин. Хусусан, бунда атеросклеротик узгаришларга учраган 
томнрларнинг нерв ва эндокрин системалари томонидан идора 
этилиши цийинлашади.

Томирлар тонусини идора этувчи нерв механизмларининг 
бузилиши бош мия ярим шарлари пустлоц цисми, гипоталамус, 
узунчоц мня ва периферии нерв системасидаги патологияларга 
борлиц булнши мумкин. Шу жойлардаги вазоконструктор (то- 
мир торайтирувчи) марказ ва нервларнинг тез-тез цузгалиб ту- 
риши томирлар тонусининг ошишига сабаб булса, уларнинг 
тормозланнши, шу тонуснинг пасайишига сабаб булади. Бу мар- 
казларда функцияларнинг шу тарифа бузилиши уларда мацал- 
лий патологик процесслар (усмалар усиши, яллирланиш, цон 
куйилиши ва бошцалар) авж олишига ёки уларнинг органларда- 
ги рефлексоген зоналар орцали таъсирланишига боглиц булиши 
мумкин (артерия ва вена томирларидаги барорецепторларнинг 
цон босими даражасига цараб цузралиши ва шу марказларга 
тегишли импульслар юбориши). Клиникада турли органлар ва 
периферии томирлардаги рефлексоген (рецептив зоналарнинг 
таъсирланишига жавобан вазопрессор нерв реакциялари нуп ну- 
затилади. Ана шундай вазопрессор нерв реаициялари вацтида 
томирлар тонуси ^ар хил цолатга тушиши муносабати билан 
кон босими даражаси ^ам шунга мос равишда узгариб боради.

Томирлар тонуси гуморал регуляциясининг патологияси. 
Томирлар тонусининг идора этилишида цатор гормонлар 
ва бошца биологии аитив моддалар иштирок этади. Чу
нончи, адреналин, АКТГ, вазопрессин гормонлари купроц ишла- 
ниб чицаднган булса (гиперсекреция) томирлар тонуси деярли 
^амиша кучаяди, лекин жинсий гормонлар таъсирида баъзан 
кучаяди, баъзан пасаяди. Буйракдан ишланиб чициладиган ре
нин моддаси плазма глобулинлари билан комплекс цосил цилиб, 
биологик актив модда — ангиотензинга аиланади. Ангиотензин 
томирлар тонусини кутаради. Эндокрин система патологиялари, 
баъзи буйрак касалликларида томирлар тонусининг узгариб ту- 
риши асосан ана шу гормон ва моддалар секрециясининг узга
риб туришига борлиц булади. Томирлар тонусига гуморал фак- 
торлардан кальций ионлари, кислота радикаллари, гистамин,



серотонин ва бошца биологик актив моддалар з^ам таъсир к,и- 
либ, купчилнк касалликлар пантида улар мицдорининг ;узгари- 
ши гемодинамиканинг бузилишига сабаб булади. К^пчилик гу- 
морал факторлар бир вацтнинг узида вазомотор нервларга, бе- 
восита томирларнинг узига таъсир цилади.

А Р Т Е Р И О С К Л Е Р О З Н И Н Г  КОН А Й Л А Н И Ш И Г А  Т А Ъ СИ Р И

«Артериосклероз» тушунчаси томирларнинг склеротик узга- 
риши, яъни артериялар деворида атеросклеротик пилакча — 
д;умбоцсимон цалинлашма юзага келиб томирлар йулини торай- 
тириб цуйишидан иборат мураккаб патологик процессии ифо- 
далайди. Томирлар деворида рун берган атеросклеротик узга- 
ришлар томирлар йулида унга тицилиб цоладиган тромб .\осил 
булишини енгиллаштиради. Артериосклерознннг асосий сабаби 
липидлар алмашинувининг бузилиши натижасида томирлар ин- 
тимасида холестерин тупланиб цолишидир. Лекин ёгсимон мод- 
даларнинг томир деворига урнашиб цолишининг узи з^ам артери- 
осклерозни келтириб чицармайди. Шунинг учун артериосклероз 
пайдо булиши тугрисидаги замонавий назариялар уни бу арте
риялар деворининг ички цатлами (интимаси)да ортицча силлиц 
мускул з^ужайралари пайдо булншидан бошланади, деб з^исоб- 
лайди. Дужайраларни мутацияларга купроц мойил цилиб куяди- 
ган генетик омиллар, шунингдек ташци муцитдаги химиявий 
мутагенлар, вируслар ва балки, ионлаштирувчи радиация з^ам 
артериялардаги силлиц мускул з^ужайраларининг шу тарифа 
ортицча усиб кетишига сабаб булади. Томирлар деворида вужуд- 
га келган цалинлашмалар томирлар узанини гадир-будир цилиб 
цуяди, уртаси ириб бутцасимон булиб цолади. Шунинг натижа
сида цон юриши цийиилашиб, цои босими кузатилади, бир цанча 
гемодинамик узгаришлар келиб чицади. Баъзан томирлар кен- 
гайиб, анервизмалар цам з^осил булади.

Г И П Е Р Т О Н И Я  ВА Г И ПО Т О Н И Я

Организмда умумий цон айланишининг бузилиши юрак фао- 
лиятининг узгаришига боглиц булсин, хоц томир тонусининг уз- 
гаришига боглиц булсин, барибир купчилик з^олларда, томир- 
лардаги цон босимининг узгаришига олиб келади. Натижада 
органларнинг цон билан таъминланиши узгаради, гемодинамика 
бузилади.

Томирларда цон босимининг кутарилишига гипертония, паса- 
йишига эса, гипотония дейилади. Гипертония шундай з^олатки, 
бунда томирлар тонуси кутарилиши ва деворларниинг торайиши 
з^исобига артериал цон босими мудом юцори булиб туради, куп
чилик олимлар гипертонияни икки группага ажратадилар. Би- 
ринчи группага турли патологик процесслар, масалан, мия ус- 
малари, буйрак, буйрак усти бези, гипофиз касалликлари ва 
бошцаларда асосий касалликнинг бир белгиси булиб юзага чи-



цадиган гипертония (ёки гипертензион синдром киритилса), ик- 
кинчи группага Г. Ф. Ланг томонидан ало^ида нозологик бир- 
лик цилиб ажратилган, айрим бир касаллик сифатида тасвир- 
ланадиган гипертония киради. Асосий касаллик белгиси тарица- 
сида юзага келадиган гипертония, яъни гипертензион синдром 
шу касаллик бартараф этилганидан кейин, масалан, мия усмаси 
олиб ташланганидан кейин бардам топиб кетиши мумкин. Ле- 
кин касаллик сифатидаги гипертония шу билан таърифланадики, 
артериал босимнинг кутарилиши организмда цон босимини доим 
бир меъёрда сацлаб турадиган нейро-гуморал механизмларнинг 
бузилиши туфайли гуё уз-узидан бошлангандек булади.

Турли-туман буйрак патологияларида, айницса унинг цон 
билан таъминланиши ёмонлашиши билан характерланувчи ка- 
салликларида, цонга буйраклар томонидан ренин ишланиб чи- 
циши кучайиб, гипертония бошланади.

Буйрак усти безидан адреналин ва минерал кортикоид гор- 
монлар ишланиб чицилиши кучайганлиги билан характерланув
чи патологияларда з^ам гипертония цайд цилинади.

Гипофиз гормонлари бевосита гипертониянинг бошланишида 
иштирок цилиши исботланмаган булса-да, унинг буйрак усти 
бези орцали патогенетик таъсир цилиши мумкинлигини инкор 
этиб булмайди.

Тухумдон ва уругдонни олиб ташлаш йули билан цуёнларда 
гипертония з^осил цилиш мумкинлиги з^ацида экспериментал 
маълумотлар мавжуд.

Гипертония касаллигининг асосий этиологик ва патогенетик 
фактори олий нерв фаолиятининг бузилиши туфайли томирлар 
нерв (кортикал ва субкортикал) регуляциясининг бузилишидир. 
Гипертония касаллигида томирлар регуляцияси узгариб цолиши 
томирларга боглиц шартли ва шартсиз рефлекслар ёрдамида 
з$ам аницланган. Гипертония касаллигида бу регуляциянинг бу- 
зилишини мускуллар ва вестибуляр аппарат хроноксиясини, мия 
биотокларини аницлашга асосланган методлар ёрдамида з^ам 
исботланган. Гипертония касаллиги вужудга келишида нерв 
системасининг типологик хусусиятлари з^ам маълум роль уйнай- 
ди. Чунончи, нерв системаси кучсиз ва кучли, мувозанатлашма- 
ган типга кирадиган з^айвонларда экспериментал гипертония 
осон пайдо цилинади ва тургунроц булади.

Гарчи, гипертония касаллиги этиологияси ва патогенезида 
бош мия пустлоц цисмидаги асосий регулятор механизмларнинг 
бузилиши етакчи роль уйнашини купчилик совет олимлари эъ- 
тироф цилсада, бу узгаришлар фацат гипертония касаллиги учун 
хос деб айтиб булмайди.

Гипотония — минимал ва максимал цон босимининг мудом 
нормадан паст булиб туриши билан ифодаланадиган з^олатдир. 
Бундай з^олат юрак фаолияти сусайиб цолиши, орган ва туци- 
малардаги томирлар тонусининг пасайиб кетиши, танада айла- 
ниб юрадиган цон з^ажмининг камайиб цолиши оцибатида юза-



га келиши мумкин. Гипотония одатда умуман з^олсизланиш, тез 
чарчаш ва тонус пасайишига хос бошца белгилар билан утади 
з^амда купинча организмни цолдан тойдирадиган патологиялар- 
да, масалан, кахексия, хроник интоксикация ва бошца сурунка- 
ли касаллнкларда курилади.

Коллапс — томирлар системасидаги уткир етишмовчилик 
булиб, артериал ва веноз босимнинг кескин пасайишн, организм- 
да айланиб юрадиган цон мицдорининг камайиши билан ха- 
рактерланади. К°н босимининг кескин пасайиши органларнинг 
цон билан таъминланишини ёмонлаштириб, кислород танцис- 
лигини келтириб чицаради, натижада оксидланиш процесслари 
чала цолиб за^арли метаболитлар тупланади. Айникса, миянинг 
цонсизланиши унинг функциясини кескин сусайтиради ва бунда 
организмнинг умумий тонуси, органларнинг фаолиятн з^ам паса- 
йиб кетади.

Этиопатогенезига кура, инфекцион, гипоксемик, панкреатин, 
ортостатик, алиментар, коллапс миокард инфарктга боглиц 
булган коллапс фарц цилинади ва цоказо.

Инфекцион коллапс, орир ва уткир кечувчи айрим инфек
цион касалликларнинг критик палласида кузатилади. Айницса 
иситмд баланд пайтида з^арорат бирдан паст тушса, периферии 
томирлар кенгайиб кетганидан коллапс бошланиши учун цулай 
шароит яратилади. Бунда инфекцион процесс жараёнида орга- 
низмда з^осил буладиган хилма-хил зацарли маз^сулотлар таъ- 
сирида, вазомотор нерв марказларининг тонуси кескин пасайиб 
кетади.

Гипоксемик коллапс муцитда кислород етишмаслиги ёки 
бошца сабаб натижасида бош мияда кескин кислород танцисли- 
ги вужудга келишига борлиц.

Панкреатин коллапс меъда ости безининг шикастланишн, 
баъзан яллирланишида з^ам кузатилади ва инсулин купайишига 
борлиц деб з^исобланади.

Алиментар ёки энтероген коллапс, меъда-ичак йулидаги жид- 
дий иллатлар туфайли з^азм йулида рецеп иоадекват рефлекслар 
пайдо булишига боглиц.

Юрак инфаркти пайтида узоц давом этадиган цаттиц огриц- 
дан юрак ва томирларнинг тонуси рефлектор равишда тусатдан 
кескин пасайиб, коллапс руй бериши мумкин.

Коллапс пайтида цон организмда цайта тацсимланади, яъни 
цоннинг асосий цисми дарвоза венаси системасига оциб кетади. 
Дарвоза венаси системасига мансуб томирлар организмдаги 
цоннинг 90% иии узига сирдира олиши мумкинлигини назарда 
тутсак, бунда бошца органларнинг нацадар цонсизланиши мум- 
кинлиги маълум булади. Мия эса, нормал ишлаши учун орга
низмда айланиб юрган цоннинг 20% дан ортицрорини талаб ци- 
лади.

Организмда тупланадиган чала оксидланиш маз^сулотлари 
марказий нерв системасига ва бошца органларга таъсир цилиб,



процесснинг янада огирлашишига сабаб булади. Бу моддалар 
таъсирида томирлар деворининг утказувчанлиги ошади ва бусиз 
з^ам тонуси пасайган томирлардан туцималар оралирига цоннинг 
суюц цисми з;ур бериб сизиб чица бошлайди. Натижада цон 
цуюц тортиб, цон айланиши янада ёмонлашади. Шундай цилиб, 
бир-бирини турдирувчи патогенетик факторлар занжири вужуд- 
га келади.

Шок — моддалар алмашинуви, цон айланиши, нафас ва бош- 
цалар сингари з^аёт учун энг зарур процесслар регуляциясини 
издан чицарадиган з^аддан ташцари кучли таъсиротларга жаво- 
бан организмда юзага келадиган орир реакдиядир. Бу реакция 
одатда томирларда цон айланиши бирдан издан чицишига олиб 
боради. Шунинг натижасида цон етишмаслиги руй бериб, куп- 
гина органларнинг цаёт фаолияти сусайиб цолади. Бунда авва- 
лига цисца муддат кутарилган цон босими тез орада кескин паса- 
йиб кетади, пульс тезлашиб кичик булиб цолади (цулга аранг 
уннайди), цайвон юза ва тез-тез нафас олади, температураси па- 
сайиб кетади ва з^оказо. Шок одатда цаттиц механик травма, ку- 
йиш, за^арланиш сингари огир патологик з^олатларда курилади.

XI б о б

НАФАС ПАТОЛОГИЯСИ

Дайвонларнинг барча активлиги (царакати, ншлаши, овцат 
з^азм цилиши ва бошцалари)ни организмда булиб турадиган 
биологик оксидланиш процесслари таъминлаб беради. Мана шу 
процессларнинг нормал утиб туриши учун цамма з^ужайра ва 
туцималарга тинмай кислород келиб туриши керак. Кислород 
келиши тухтаб цолса, з^ужайраларнинг купчилик цисми тез но- 
буд булади. Шу жицатдан мия з^ужайралари айницса сезгир- 
дир. Уларга кислород келиши бир неча минут тухтаб цолса бу 
з^ужайралар цайтмас узгаришларга учраб, цалок булиб кетади. 
Нафас процесси организмга тинмай кислород кирнб туришини 
таъминлаб берадиган, ташци муз^ит билан организм уртасида 
газлар алмашинувидан иборат булган ана шундай муз^им з^аёт 
процессидир.

Нафас ташцн ва ички нафас ёки туцима нафаси деб икки 
турга булинади. Ташци нафас атмосфера з^авосидан упка ка- 
пиллярларидаги цонга кислород утишини ва иккинчи томондан 
упкада ажраладиган карбонат ангидрид газини ташцарига чи- 
цишини, яъни муцит билан цон уртасида газлар алмашинувнни 
таъминлаб беради. Ички нафас цон билан туцималар уртасида 
газ алмашинувидан иборат процессдир. Шунга кура нафас пато- 
логияси з^ам ташци ва ички нафас патологияларига булинади. 
Айни з^олда улардан бирининг бузилиши иккинчисида з^ам ал- 
батта акс этади.



Т АШКИ НАФАС П А Т О Л О Г И Я С И

Ташци нафас уз навбатида икки этапдан иборат: а) ташци 
му^нт бнлан альвеолалар уртасида з^аво алмашинуви — упка 
вентиляцияси; б) альвеолалар з^авоси билан цон уртасида газ 
алмашинуви — газлар диффузияси.

Упка вентиляциясининг бузилишига регулятор механизмлар- 
дагн силжишлар, нафас йуллари, кукрак цафаси, нафас олишда 
иштирок циладиган мускуллар ва упкадаги турли-туман пато- 
логнялар сабаб булади.

Нафас регуляцияси узунчоц мияда жойлашган ва гипотала
мус з^амда бош мия ярим шарларининг пустлоц цисми билан 
богланган нафас марказидаги функционал ва морфологик уз- 
гаришлар муносабати билан бузилиши мумкин. Бу марказнинг 
цузгалувчанлиги кучайиб куп таъсирланиши нафас тезлашувига 
сабаб булса, цузгалувчанлигининг пасайиши, аксинча, унинг се- 
кинлашиб цолишига, баъзан эса тухтаб-тухтаб нафас олиниши- 
га сабаб булади.

Нафас маркази цузралувчанлигининг ошиши з^ам, пасайиши 
^ам, бевосита у ердаги ма,\аллий патологияларга (яллигланиш, 
цон цуйилиши, за^арланиш) ёки афферент нервлар орцали бе- 
рилаётган рефлектор таъсиротларга боглиц булиши мумкин. 
Нафас марказига царийб барча органлардан, томирлар з^авза- 
сидан кислород таъминотининг даражаси з^ацида ва бошца аф
ферент таъсиротлар келиб туради. Нафас марказининг цузга- 
лувчанлиги купинча, гуморал таъсиротлар остида узгаради. Чу- 
нончи, цонда СОг мицдорининг купайиши нафас марказининг 
Кузгалишига сабаб булса, унинг камайиши цузралувчанликни 
пасайтиради.

Нафас маркази цузралувчанлигининг узгариши нафас рит- 
мининг з^ам бузилишига сабаб булиши мумкин. Нафас ритми ва 
тезлигининг узгаришига нафасда иштирок циладиган мускуллар 
ва уларни иннервацияловчи нервлар патологнялари >$ам сабаб 
б^ла олади.^Ва, низ^оят, нафас тезлиги ва ритмига нафас йул- 
ларининг з^олати з^ам таъсир курсатади.

Нафас марказининг функцияси анчагина бузилган лоллар
да нафас ритми издан чициб, у аритмик булиб цолади, тухтаб- 
тухтаб (даврий) нафас олиш з^одисаси; чейн-стоксча, биотча ва 
куссмаульча нафас олиш з^одисаси бошланиши мумкин. Чейн- 
стоксча нафасда нафас чуцурлиги даврий равишда узгариб ту
ради. Бунда, нафас чуцурлиги аста-секин ошнб боргач, кейин 
цайтадан тобора пасайиб бориб, охири тухтайди ва кейин янада 
кутарилиб боради. Бу типда нафас олиш узунчоц мияга цон цу- 
йилганда, уремияда, айрим моддалардан за^арланиш ва инфек- 
цион касалликларда кузатилиши мумкин. Биотча нафас олиш
да, цатор нормал нафас з^аракатларидан сунг бир неча секунд- 
дан тортиб ярим минутгача давом этадиган пауза булиб туради. 
Бу типда нафас олиш мия пардалари яллирланганда, мияга
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цон цуйилганда, иссиц урганда, айрим моддалардан зацарла- 
нишда кузатилади.

Куссмаульча нафас олишда узоц ва б^либ-булиб нафасга 
з^аво олингандан сунг, кескин нафас чицарилади. Бу типда на
фас олиш уремия, энцефаломиелит, отларнинг инфекцион ане- 
мияси ва з^аказо касалликларда цайд цилиниши мумкин.

Нафас з^аракатларининг бузилиб, даврий булиб цолиши на
фас маркази цузралувчанлиги пасайганлигига боглиц булиб, 
нафас марказининг кислород билан таъминланиши ёмонлаш- 
ганлиги, гипобиотик цолат вужудга келганлигидан далолат бе- 
ради. Бундай нафаснинг келиб чициш механизми шундан ибо- 
ратки, цондаги СОгнинг одатдаги концентрацияси цузралувчан- 
лиги пасайиб цолган нафас марказининг бир меъёрда ишлаб ту- 
ришини таъминлай олмайди. Гуё вацтни чузиб, цондаги СОг 
концентрациясини ошириш учун нафас даврий равишда уцтин- 
уцтин тухтаб цолади — апноэ содир булади. Нафас олиш тухта- 
ган пайтда СОг мицдори цонда купайиб,тонуси пасайган нафас 
марказини цузратиш учун етарли булиб цолади. Нафас маълум 
вацт давом этгандан сунг, СОг мицдори цонда яна камайиб, 
нафас маркази яна цузгалмай цуяди ва нафас яна маълум вацт 
тухтайди.

Айрим авторлар даврий нафасга, нафас марказининг гумо- 
рал ва рефлектор йул билан таъсирланиши уртасидаги мута- 
носибликнинг йуцолиши сабаб булади деб, царашади. Даврий 
нафаснинг вужудга келишида гипоталамус ва мия пустлоридаги 
силжишлар цам иштирок цилиши з^ацида маълумотлар мавжуд.

Агонал нафас улим олдидан пайдо булиб, нафас ритминиш 
кескин бузилиши билан характерланади. Бунда нафас олиш ца 
ракатлари цийинчилик билан, тартибсиз равишда юзага чица- 
ди. Агональ нафасда з^ам нафас марказининг функцияси кескин 
ёмонлашган булади. Айницса нафасда иштирок циладиган мус- 
куллар ута зурицади ва одатда нафасда иштирок цилмайдиган



мускуллар ( о р и з  ва буйин мускуллари) х;ам нафасда иштирок 
цила бошлайди. Дайвон, гуё о р з и  билан з^аво ютаётгандек 
булади.

Пишнаш, яъни нафас цисиши ёки цансираш (диспноэ) нафас 
тезлиги ва чуцурлигининг узгариши билан характерланади. 
Бунда нафас ^аракатлари тез-тез ва юзаки (тахипноэ) ёки, ак- 
синча, секин ва чуцур (брадипноэ) булиши мумкин. Пишнашга 
з^ам, нафас марказидаги ма^аллий патологиялар ёки цоннинг 
газ таркиби, ^арорати, босими, ундаги кислота радикаллари 

V мицдорининг узгарганлиги сабаб булиши мумкин. Пишнаш 
баъзан нафас йуллари, баъзан юракдаги етишмовчилик ва бош- 
ца купгина касалликларда кузатилади ва организмда вужудга 
келган кислород танцислигига нафас органларининг реакцияси 
сифатида юзага чицади. Баъзида эса пишнаш кортикал ва реф
лектор характерга эга булади. Пишнаш ^одисасининг сабаби 
турлича булса-да, унинг механизмида доим нерв акта иштирок 
этади. Клиникада пишнашнинг уч хили тафовут цилинади: инс
пиратор, экспиратор ва аралаш типда пишнаш. Инспиратор пнш- 
нашда нафас цийинлашиб, нафас олиш акти чузилиб кетади 
(бунда ^уштакка ухшаш чузиц овоз билан нафас олинади), н а 
фас чицариш осон булади. Инспиратор пишнаш юцори нафас 
йуллари торайиб цолганида курилади. Экспиратор пишнаш на
фас чицишининг цийинлашуви билан характерланади, баъзан 
нафас ^уштак овози билан чицади (упка паренхимаси эластик- 
лиги пасайиши билан характерланувчи касалликлар учун хос). 
Аралаш пишнаш нафас ^аракатларининг цар иккала хили цийин- 
лашиб цолиши билан характерланади. Бунда нафас одатда тез- 
лашади. Нафас цисишининг бу тури упканинг нафасда иштирок 
циладиган юзасини камайтириб цуядиган касалликлар шунинг- 
дек, цон айланиш системаси касалликлари ва бошца касаллик
лар учун хосдир.

Нафас цаттиц цисиб турганида цон кислородга яхши туйина 
олмай колади, бунинг урнини цоплаш учун нафас мускуллари 
зур бериб ишлайди. Дайвоннинг бурун катаклари керилиб, цо- 
вургалари уртасидаги мускуллар ичига тортилади. Дайвоннинг 
нафас ололмай цолиш даражасигача пишнаши бугилиш  дейила- 
ди (цуйировда царалсин).

Й у т а л  рефлектор цимоя реакцияси булиб, нафас йуллари- 
нинг тозаланишига ёрдам беради. Бирок;, йутал кучли булиб, 
сурункасига тутаверса, упкада цон айланиши ва )$аво алма- 
шиниши ёмонлашади. Оцибатда, упка паренхимасида дегенера- 
гив узгаришлар содир була бошлайди, альвеолаларнинг элас- 
('иклиги пасайиб, айрим жойлари йиртилади, упка ортицча 
ленгайиб, етарли пучая олмайдиган булиб цолади. Бунга 
э м ф и з  е м а  дейилади. Эмфиземада упканинг умумий з^ажми 
катталашганлигига царамасдан, унинг тириклик сигими камая- 
ди. Бундан ташцари, кучли ва сурункали йутал пайтида кукрак 
цафаси ва цон томирларида босим кутарилиб, юрак иши, цон



айланиши цийинлашиб цолади. Йутал пайтида пайдо буладиган 
кучли ^аво оцими нафас йулларининг жаро^атланишига ^ам 
сабаб булиши мумкин.

А к с  у р и ш  ^ам йутал каби бошланиб, бунда товуш йул- 
лари эмас, балки томоц торайган булади ва ^аво о р и з  орца- 
ли чицарилмасдан, бурун орцали чицарилади. Акс уриш куп- 
роц бурун йулларини тозалашга царатилган рефлектор реак- 
циядир.

А с ф и к с и я  ёки б у р и л  и ш нафаснинг жуда цийинлашиб 
цолиши билан характерланувчи ^олат булиб, одатда нафас йул
ларининг беркилишидан келиб чицади. Албатта, нафас йул
ларининг батамом беркилиши камдан-кам ^олларда кузатилади. 
Купинча улар фацат тораяди, холос. Юцори (бур^н бушлиги, 
^ицилдоц, кекирдак, йирик бронхлар) ва цуйи (бронхиола ва 
альвеолалар) нафас йуллари фарц цилинади. Юцори нафас 
йулларининг турли-туман касалликларида улар торайиб, угка- 
зувчанлиги ёмонлашади. Яллигланиш ироцессларида шилиц 
пардаларнинг гиперемияланиб шишиши, уларда экссудат туп- 
ланиши, туцималарнинг пролиферацияси ва бошцалар нафас 
йулларни торайтиради. Баъзан нафас йулларига турли-туман 
ёт жисмлар тицилиб цолади. Айницса, ютишда иштирок ци- 
лувчи мускуллар фалажланганда (цутуриш, цоцшол, тугиш- 
дан сунгги парез касаллигида бунга цулай шароит тури- 
лади.

Уч-турт ёшли отларда, баъзан ^уштакли бурилиш касаллиги 
цайд килинади. Бунга товуш богламларининг бир томонлама 
(купинча чап тарафда) фалажланиши сабаб булади. Юцори на

фас йулларининг утказувчанлиги ёмонлашганда дастлаб инспи
ратор пишнаш содир булади. Процесс янада огирлашганда эса, 
^айвон бурилиб цолади (асфиксия). Бурилиш уч стадияда ута- 
ди. Биринчи стадияда >;айвон кучли безовталанади. Респира
тор пишнаш кузатилади. Конда адреналин, кислота радикаллари 
ва бошца чала оксидланиш ма^сулотлари купайиб боради. 
Кислород мицдори камая бошлайди. Юрак иши тезлашади, 
периферик томирлар тораяди, цон босими кутарилади. Бу ста- 
диянинг охирида нафас секинлашиб боради ва экспиратор пиш
наш ^ам ц^шилади. Х,айвонни цалтироц тутади, ихтиёрсиз 
сияди ва ичи келади. Бора-бора, цонда чала оксидланиш мацсу- 
лотлари анча купайиб, нафас маркази цузгалиш ^олатидан чуцур 
тормозланиш ^олатига утади ва бурилишнинг иккинчи стадияси 
бошланади. Бунда нафас, юрак иши секинлашади: нафас чу- 
цурлашиб, уцтин-уцтин тухтаб цола бошлайди, периферик то
мирлар кенгайиб, цон босими кескин пасаяди. Нафаснинг суса- 
йиши ва цон айланишининг цийинлашиши бутун марказий нерв 
системасида кислород жуда танцис булиб цолишига олиб кела
ди, бу система тонуси пасайиб кетади. Натижада, рефлекслар 
суна боради ва бурилишнинг сунгги стадияси бошланади. Бунда 
куз цорачири кенгаяди, юрак иши янада заифлашади, цон боси-

#



ми критик даражагача пасаяди. Хайвон цушидан кетади. Ии- 
цоят, нафас маркази фалажланиб, цайвон улиб цолади.

Упка вентиляциясининг бузилиши упканинг уз патология- 
ларига ^ам боглик булиши мумкин. Бунда, айницса бронх ва 
бронхиолалар, упка паренхимасининг турли-туман касаллик- 
лари алоцида патологик ацамият касб этади.

К,ишлоц хужалик цайвонларида, айницса ёш индивйдларда 
упканинг хилма-хил сабаблар таъсирида яллирланиши куп уч- 
райди. Яллирланиш упка шишуви, альвеолаларда экссудат туп- 

( ланиши, баъзан эса, упканинг катта цисмида альтератив ва 
пролифератив узгаришлар вужудга келишига сабаб булади. 
Яллирланиш учоридаги рецепторларнинг патологик тарзда таъ- 
сирланиши рефлектор равишда упка вентиляцняси ёмонла- 
шувига олиб келади.

Яллирланиш экссудати ёки пролифератив элементлар бронх 
ва бронхиолалар группасини беркитиб цуйса, упканинг шу цисми 
пучайиб цолади. Бунга а т е л е к т а з  дейилади.

Яллирланиш оцибатида упка паренхимасида дистрофик, де- 
генератив ва туцима емирилиши билан характерланувчи узга- 
риш вужудга келса, унинг эластиклик хусусияти ёмонлашади 
ва альвеолалар орасидаги туцима атрофияга учраб, альвеола- 
лар бир-бирига цушилиб цолади, шу тарифа у п к а ,  э м ф и з е 
м а  с и бошланади. Ателектаз цам, эмфизема цам, оцибатда, 
упка вентиляциясини ёмонлаштиради.

Упка вентиляциясининг равонмаслиги кукрак цафасини таш- 
кил цилуви органлар патологияси учун ^ам хос булади. Кук
рак цафаси баъзан нотурри шаклланган булиши мумкин. Кук
рак цафасининг астеник ва бочкасимон (эмфизематоз) типи 
бунга мисол була олади. Биринчи цолда кукрак цафаси тор ва 
ясси, цовурралар цийшиц йуналган булади, иккинчи цолда, ак- 
синча, кукрак цафаси кенг ва калта, бироц, етарли торая олмай- 
диган булиб шаклланади. Астеник кукрак цафасига эга булган 
индивидлар упкасининг умумий ^ажми (демак, тириклик сири- 
ми ^ам) камайган булса, эмфизематоз кукрак цафасига эга 
булган индивидлар упкасининг умумий цажми катта булишига 
царамасдан, тириклик сигими кам булади. Чунки, цар иккала 
цолда цам, упканинг экскурсияси цийинлашади. Кукрак цафа- 
сининг астеник ва эмфизематоз типи турма ёки цаёт давомида 
юзага келган булиши мумкин. Рахит ва умуман суякларнинг 
шаклланишига салбий таъсир цилувчи боища касалликларда, 
айницса, цовурралар торайининг патологияларида, кукрак цафа- 
сининг патологик шакллари купроц вужудга келади. Кукрак 
цафасининг шаклланишига умуртца погонасининг цийшайиши 
^ам салбий таъсир цилади.

Кукрак цафасининг экскурсияси унинг мускулатураси пато- 
логиялари пайтида цам ёмонлашади. Мускуллар яллирланиши, 
дистрофик ва атрофик узгаришларга ёки шол ва парезларга уч- 
раши мумкин.



Упка вентиляциясининг ёмонлашувига плевра пардалари- 
нинг патологиялари з^ам сабаб булиши мумкин. Плевра буш
лирига яллигланиш экссудатлари ёки транссудат тупланиши 
упка экскурсиясини айницса чеклаб цуяди. Бунда упканинг 
сицилиши унинг ателектазга учрашига олиб келиши мумкин. 
Фибриноз яллирланишларда плевра цаватлари бир-бирига ёпи- 
шиб кетади ва упканинг з^аракатига тусцинлик цилади. Бундан 
ташцари, плевраларнинг яллирланиши ундаги рецепторларнинг 
цузралувчанлигини ошириб, нафаснинг рефлектор равишда бу- 
зилиб, юза ва тез-тез булиб цолишига олиб келади.

Кукрак цафасининг герметиклиги бузилганда упка вентиляция- 
си айницса куп издан чицади. Кукрак цафаси герметиклигининг 
бузилишига п н е в м о т о р а к с  дейилади (плевра бушлирига 
з^аво ёки газ кириши). Ташци ва ички пневмоторакс фарц 
цилинади. Кукрак цафаси ташцаридан шикастланиб, унинг буш
лирига ташцаридан (кукрак цафаси тешилиши оцибатида) йул 
очнлса бунга ташци пневмоторакс дейилади. Борди-ю упка 
паренхимасининг тешилиши, плевранинг ичдан ёрилиши нати- 
жасида упкадаги з^аво кукрак бушлирига утадиган булса, бу — 
ички пневмотораксдир. Ташци пневмоторакс купинча механик 
жарохатлар оцибатида вужудга келса, ички пневмотораксга уп
канинг емирилиши билан характерланувчи касалликлар сабаб 
булади. Дар иккала з^олда цам, кукрак бушлирида манфий бо- 
сим вужудга келиши цийинлашади ва упка ателектазга учрай 
бошлайди. Пневмоторакс бир тарафда булса, с о р л о м  тараф 
функциясини кучайтириб, упка ишини тулдиради. Пневмоторакс 
икки тарафда з^ам булса, нафас жуда цийинлашади. Пневмото
ракс очиц, ёпиц ва клапанли булиши мумкин. Очиц пневмото- 
раксда кукрак цафаси герметнклигини бузувчи тешик доимо 
очиц булиб, нафас олинаётганда у орцали кукрак цафасига з^аво 
кирса, нафас чицарилаёгганда цаво чициб туради. ё п и ц  пнев- 
мотораксда тешик беркилиб цолган булади. Кукрак цафасига 
кириб цолган з^аво сурилиб кетгунча упка вентиляцияси цийинла- 
шиб туради. Клапанли пневмотораксда тешик у ердаги 
шикастланган туцималарнинг царакатланиб туришидан нафас 
олинаётганда очилиб, кукрак цафасига цаво киради, нафас чи- 
царишда эса тешик бекилиб, тапщаридан кирган цаво чицмай- 
ди. Оцибатда кукрак цафасига кетма-кет з^аво тула бошлайди. 
Шунинг учун з^ам, клапанли пневмоторакс жуда хавфли булади.

Упка вентиляциясини ундаги з^авонинг з^ажман янгиланиб 
туришн деб тушунмаслик керак. Вентиляция деганда, упкадаги 
з^авонинг мусаффо булиб туриши деб тушуниш туррироц. Чунки, 
упкадаги з^аво етарли алмашиб турсада, муз^итдаги цавода Ог 
кам, СОг ва бошца зарарли газлар эса, аксинча, куп булган 
чорларда упкадаги цаво тозаланмай цолади, Молхоналарнинг 
яхши шамоллатилмаслиги цоннинг упкада кислородга бойиши- 
га салбий таъсир цилади.



Упкада кислород цонга, С 0 2 эса альвеола з^авосига диффу- 
зияланиб утади. Натижада упкага оциб келаётган веноз цон 
артерия цонига айланади (артеризадия). Упкада газлар диф- 
фузиясига асосан учта фактор ёмон таъсир цилиши мумкин: 
1) упка вентиляцияси сусайганда альвеола з^авоси таркибида 
Ог нинг парциаль босими пасайиб, СО2 парциаль босими эса 
кучайиб боради ва газларнинг диффузияланишини секинлашти- 
риб, цоннинг чала артеризацияланишига сабаб булади; 2) аль
веола мембраналари утказувчанлигининг ёмонлашуви; 3) цон 
айланиши сусайганлигида упкада з^аво етарлича янгиланиб тури- 
шига царамасдан, цоннинг кислород билан туйиниши сусайиб цо- 
лади.

Упкадаги з^авода кислород парциаль босим камайиб карбо
нат ангидрид босими одатдагидан кура юцорироц булганда 
з^аво мусаффоланишига таъсир этади.

Альвеола мембраналарининг утказувчанлиги ва уларнинг 
физиологик сат^и турли упка касалликларида пасайган булади. 
Айницса, альвеолаларнннг ички юзасини яллигланиш экссудат- 
лари цоплаб олиши, чанг ва цурумнинг упка парепхимасига чу- 
киши, ателектаз ва эмфизема, упка шишуви ва букиши аль
веола мембранасининг утказувчанлигини ёмонлаштиради.

Упкада цон айланишининг бузилиши цон айланиш системаси 
ёки упканинг уз патологияларига боглиц булиши мумкин. Юрак 
чап цисмининг етишмовчилиги кичик цон айланиш доирасида 
цон димланишига сабаб булса, унг цисмининг етишмовчилиги 
кичик цон айланиш доирасига кам цон чицишига сабаб булади. 
}^ар иккала з^олда з^ам, охир-оцибат, упка туцималари орцали 
цон утиши (гемоперфузия) сусаяди.

Упка букканда, сицилганда, ателектаз ёки эмфиземага учра- 
ганда унинг цон томирлари сицилиб, бунда з^ам цон айланиши 
сусайиб цолади. Упкада цон айланишининг ёмонлашуви, уз нав- 
батида унинг паренхимасида дистрофик ва склеротик узгариш- 
лар руй беришига, мембраналар утказувчанлиги пасайиб цо- 
лишига олиб келади. Шундай цилиб, ташци нафаснинг бирор 
хилда бузилиши, патологик процесснинг олган жойи ва харак- 
теридан цатъи назар, охир-оцибат, цоннинг кислород билан 
яхши туйинмай цолишига ва цонда кислород камайиб (г и п о к- 
с е м и я ) ,  карбонат ангидрид мицдорининг купайиб кетиши 
( г и п е р к а п н и я )  га олиб келади.

К,оннинг кислород билан яхши туйинмай цолиши цон систе
маси патологияларига боглиц булиши цам мумкин. Чунончи, 
анемияларда ис текканда (гемоглобин, ис гази ва бошца зацар- 
лар билан тургун бирикмалар цосил килганда) упкада з^аво 
янгиланиши ва альвеолалар мембранасининг утказувчанлиги, 
пасаймаган булишига царамасдан, кислород билан яхши туйин
май цолади.



И Ч К И  НА ФАС П А ТО ЛО Г ИЯ СИ

Ички нафас патологияси, яъни цон билан туцималар урта- 
сида газ алмашинувининг бузилиши аввало ташци нафас пато- 
логиясига боглиц булиши мумкин.

Крннинг газларни ташиш функцияси (транспорт функцияси) 
ёмонлашганида цам ички нафасга халал етади. Турли анемия- 
лар, гемоглобиннинг сифат узгаришлари билан характерлана- 
диган патологияларда цоннинг газларни ташиш функцияси су- 
сайиб цолади. Купгина касалликларда гемоглобиннинг цийин 
диссоциланадиган бирикмалари ^осил цилади. Масалан, гипо
термия, гипокапния, алкалозда, ис гази, цианидлар ва нитро- 
бирикмалар билан зацарланганда гемоглобин тегишли газлар 
билан жуда туррун бирикмалар цосил цилади. Аксинча, гипер- 
термияда гемоглобин билан кислороднинг бирикиши цийин- 
лашганлигидан, цон кислород билан яхши туйина олмайди.

Ички нафаснинг бузилиши туцималардаги патологияларга 
цам борлиц булиши мумкин. Туцималарда кислород истеъмол 
цилиниши экзоген ва эндоген сабабларга кура бузилади. Экзо
ген сабабларга цар хил моддалардан зацарланиш ^одисалари 
мисол булади. Масалан, фосфор, маргимуш, циан бирикмалари, 
наркотиклар, инфекцион процесслар жараёнида ^осил буладиган 
айрим метаболитлар таъсирида туцималарда кислород истеъ
мол цилиниши цийинлашади. Эндоген факторларга организмнинг 
узидаги ички узгаришлар оцибатида туцималарда оксидланиш- 
цайтарилиш реакцияларининг айниши мисол.булади. Чунончи, 
айрим ирсий касалликларда ^ужайралар митохондрияларининг 
кам булиши, оксидланиш процессларининг сезиларли суст кечи- 
ши аницлапган.

Нерв системаси, эндокрин безларининг бир цанча касаллик- 
лари ^ам организмда оксидланиш процессларининг ута кучайиб 
ёки, аксинча, сусайиб кетишига олиб келади. Чунончи, нерв сис- 
темасининг куп даражада цузралиши билан характерланувчи 
касалликларда туцималарда кислород истеъмол цилиниши ку- 
чаяди ва шунга кура, кислород танцислиги вужудга келади. Ак
синча, умумий ^олсизланиш билан характерланувчи касаллик 
стадияларида туцималарда кислород истеъмол цилиниши сусай- 
ган булади. Гиперадренализм, гипертиреоидизм ва бошца айрим 
эндокринопатияларда туцималарда кислород истеъмоли кучая- 
ди, цалцонсимон без, гипофиз ва жинсий безлар гипофункцияси- 
да эса туцималарда кислород истеъмоли сусайиб цолади.

Туцималарда кислород истеъмолининг бузилиши оксидланиш- 
цайтарилиш реакцияларида иштирок цилувчи ферментлар, мик- 
роэлементлар, витаминлар етишмовчилигига цам борлиц були
ши мумкин.

Туцималарда оксидланиш процессларининг бузилиши усма- 
ларда, юрак-томир системаси патологияларида ^ам кузатилади.

Ички нафас цай тарифа бузилмасин, барибир, бу цодиса туци-



маларда кислород танцислиги — умумий гипоксия бошланишига 
сабаб булади.

Туцималар гипоксияга бир хилда чидамли эмас. Бирикти- 
рувчи туцима, мускул тукимаси гипоксияга бир цадар чидамли 
булиб, кислород танцислигига анча мослаша олади. Кислород 
танцислигига чидамсиз туцималар (нерв туцимаси, айницса, 
унинг филогенетик ёш булимлари, регенератив активлиги юцори 
булган туцималар)да тезда дегенератив узгаришлар вужудга 
келадй. Масалан, бош мия пустлоги 2,5—3 минут кислород би- 
лан батамом таъминланмай цолса, некроз бошланади (мия ^у- 
жайраларининг кислород танцислигига чидай олмаслигини юцо- 
рида ^ам айтиб утган эдик). Лекин узунчоц мия кислород тан- 
цислигига 10— 15 минут чидай олади, оёц ва цул мускуллари 
эса 1 — 2 соат кислородсиз цолганда цам камдан-кам ^ужайра- 
лари улади.

Умумий кислород танцислигига жавобан марказий нерв сис- 
темасида дастлаб цузгалиш бошланади. Сунгра, унинг урнини 
тормозланиш эгаллаб, ^айвон ухлаб цолади, айни вацтда цара- 
кат координация«! бузилади.

Уткир кислород танцислигида нафас ^аракатлари. тез-тез ва 
юзаки булиб цолади, баъзан нафас уцтин-уктин тухтаб цам цо- 
лади. Кои айланиш системасида уни кучайтиришга царатилган 
мосланиш реакциялари ишга тушади. Асосий моддалар алма- 
шинуви дастлабки пайтларда бир цадар зурайса, бора-бора, су- 
сайиб кетади. Конда цолдиц азот, чала оксидланиш ма^сулотла- 
ри тупланиб, ацидотик цолат вужудга келади.

Гипоксияга жавобан туцималарнинг цондан кислород цабул 
цилиш активлиги кучаяди. Дужайралар биоэнергетикасида ан аэ 
роб гликолиз устунлик цила бошлайди. Митохондриялар сони 
купаяди, уларда оцсиллар синтези кучаяди.

Гипоксик ^олат туцималарда узоц давом этса паренхима цу- 
жайраларининг урнини кислород танцислигига чидамли туци- 
ма — бириктирувчи туцима эгаллай бошлайди.

Юцорида цайд цилиб утилган узгаришлар патологик харак- 
терга эга булишига царамасдан, организмнинг янги шароитлар- 
га маълум даражада мосланишига царатилган. Агарда организм
нинг шу мосланиш реакциялари гипоксияни енгиш учуй кифоя 
килолмай цолса, организм цалок булади.

XII б о б

ОВЦАТ ДАЗМ КИЛИШ  ПАТОЛОГИЯСИ

Озиц моддаларнинг етарли з^азм булмаслигига олиб боради- 
ган цолат ва касалликлар патологияда му^им урин тутади. Д азм- 
нинг бузилиши ^азм аппарати ёки уни идора этувчи системалар 
патологиясига боглиц булиши мумкин. Дазм аппарати касал- 
ликларининг патогенезида анатомик узгаришлар билан бир ца-



торда марказий нерв системасининг цолатига бо гл щ  булган 
функционал узгаришлар цам муцим а^амиятга эга. Бундан таш- 
цари, яхлит, ягона системани ташкил этувчи цазм аппарати дои
мо ташци муцит таъсирида булади: озицнинг характери, цайвон- 
ларни боциш шароитлари, уларнинг зацарли моддалар билан 
зацарланиши, инфекцион касалликлар, усмалар, паразитар 
касалликлар билан орриши ва бошца экзоген (ташци) цамда эн
доген (ички) омиллар цазм системасига доим таъсир цилади.

Овцат цазмининг бузилиши цайси органга алоцадор булиши 
ва цандай сабабдан келиб чиццанидан цатъи назар организмда 
ассимилятив процесслардан диссимилятив процессларнинг устун 
булиб цолишига олиб келади. Оцибатда, организмда манфий 
азот баланси вужудга келади.

Овцат з^азми куп циррали физиологик актлар, процесслар 
ва рефлекслар мажмуасидан ташкил топган булиб, унинг патоло- 
гияси цам шу элементлардан цайси бирининг бузилиши етакчи 
патогенетик роль уйнаётганлигига цараб, цар хил утади.

Иштаца ва чанцашнинг бузилиши. Ишта^а ^азм органлари 
касалликларидаггина эмас, балки, бонща орган ва системалар 
касалликларида з^ам пасайиб цолади. Иштацанинг пасайиши 
организмнинг оч-туцлигини идора этувчи марказлар цузгалув- 
чанлиги пасайганлигидан ёки «ёлгон» туцлик туйрусини турди- 
рувчи моддаларнинг организмда тупланишидан келиб чициши 
мумкин. Купгина инфекцион касалликлар, гастроэнтеритлар, 
нейротроп моддалардан зацарланиш, авитаминозларда ишта- 
ца пасайиб кетади.

Иштаца марказини бевосита цузратувчи адекват гуморал 
фактор цон таркибидаги туйимли мацсулотлардир. Бироц цон- 
да бундай мацсулотлар, урнига оралиц алмашинувнинг турли 
ма^сулотлари, зацарли моддалар тупланса, улар цам туцлик 
туйрусини турдирувчи гуморал таъсирот вазифасини бажариши 
мумкин. Туцлик туйрусини турдирувчи рефлектор таъсиротлар 
одатда з^азм йулидан келади. Шунинг учун цам цазм йулида 
озиц кам булишига царамасдан, у ердаги рецепторларнинг се- 
зувчанлиги ошиб кетган булса (турли яллирланишларда), иш- 
таца) марказида «ёлгон» туцлик туйруси хосил булади. Сифат- 
сиз озиц з^иди, таъми ва бошцалар цам иштацанинг рефлектор 
равишда пасайишига сабаб булиши мумкин.

Иштаз^а бутунлай йуцолиши з а̂м мумкин, бунга анорексия 
дейилади. Баъзи касалликларда, аксинча, иштаца ортицча кута- 
рилиб кетади. Бунга булимия дейилади. Булимия, одатда, ца- 
деб овцат еявериш, яъни полифагияга сабаб булади. Полифа
гия касалликлардан тузалаётганда асосий алмашинув тезла- 
шуви билан характерланувчи касалликларнинг баъзи стадия- 
ларида эндокрин безлар патологиясида кузатилиши мумкин. 
Иштацанцнг кутарилишига ишта^а марказидаги айрим мацал- 
лий узгаришлар ва зацарланиш ^одисалари цам сабаб булиши



мумкин. Чунончи, гипоталамуснинг вентрал ядролари зарарлан- 
гаида ишта^а з^аддан ташцари очилиб кетади.

Айрим касалликларда, айницса, организмда минерал туз- 
лар алмашинуви бузилганда, кетонемия, ацидоз ва алкалоз 
>;олатларида ишта^а айнаб цолади (парорексия). Иштах;анинг 
айниши, нерв системасининг баъзи бир инфекцион касаллик- 
лари учун з^ам хос. Бунда цайвон еб булмайдиган нарсаларни 
(сийдик, ахлат ёки ёт жисмларни) ейишга интилади.

Чанцаш организмнинг сувсизланишига ботлщ  цодиса бу- 
либ, иситма билан характерланувчи касалликларда купроц 
учрайди. Х,адеб ич кетиши, цайт цилиш, анчагина экссудация 
билан характерланувчи касалликлар, огир за^арланиш з^оди- 
саларида, организмда парчаланиш процесслари уступ турган 
цолларда, цандли ва цандсиз диабетда ва бошца касаллик
ларда, з^айвон чанцаб, куп сув ичишга мажбур булади. )^ай- 
воннинг куп сув ичишига п о л и д и п с и я  дейилади. Овцат з^азм 
йулининг ич кетиши билан давом этмайдиган касалликлари- 
да, очликда, аксинча, чанцаш циссн пасаяди.

Огизда овцат ^азмининг бузилиши. Чайнаш ва сулак аж- 
ралиш акти бузилган булса, озиц яхши майдаланмайди ва су- 
лак билан яхши аралашмайди. Шунга кура, овцат яхши з^азм 
булмай цолади.

Чайнаш акти о р и з  шилиц пардалари, тил, тиш, жар суяк- 
лари, чайнашда иштирок цилувчи мускуллар, уларни бошца- 
рувчи нерв толалари ва марказларидаги турли-туман патоло- 
гиялар туфайли, шунингдек, сулак камлиги ёки ортицчалиги 
туфайли бузилиши мумкин.

Чала чайналган озицнинг юталиши цийин булади. Чала 
чайналган луцма з^азм йулини ортицча таъсирлантиради, 
з^атто жаро^атлаб цуйиши з^ам мумкин. Дагал чайналган 
луцмага з^азм ширалари яхши шимилмайди ва овцат з^азми 
ёмоилашади, овцат з^азм йулида узоц туриб, микробиологик 
процессларнинг айнишига олиб келади.

Сулак ажралишининг бузилиши унинг мицдори ёки сифа- 
тида акс этиши мумкин. Сулакнинг ацамияти озицнинг нам- 
ланиши билан чегараланмайди. Сулак организмда электро- 
литлар алмашинуви ва терморегуляцияда з^ам иштирок цила- 
ди, з^азм йулида pH регуляциясида цатнашади. Бу айиицса, 
кавш цайтарувчи з^айвонларда муз^им роль уйнайди. Йиртцич 
з^айвонлар сулаги таркибидаги гликолитик ферментлар крах
мал парчаланишини бошлаб берса, лизоцим — жароцатлар- 
нинг тузилишига ёрдам беради.

Сулак ажралишининг кучайиши — гиперсаливация — ориз 
шилиц пардалари, сулак безлари яллигланганида, айрим 
нерв касалликлари (масалан, бульбар фалажлар), огир зацар- 
ланиш з^олларида, бурозлик даври ва з^оказо з^олларда куза- 
тилиши мумкин. Умуман, цазм йулининг сифатсиз мацсулот- 
лар билан тулиши, цонда ёт моддаларнинг тупланиши нейро-



гуморал йул билан сулак ажралишини кучайтиради, айни 
вацтда цайт цилиш рефлекси юзага келиши цам мумкин.
- Ортицча сулак ажралганда организм бир талай сув, туз- 
л ар  ва оцсил йуцотади. Айницса, бунда куп муцин ажралиб 
чициши азот балансининг манфий булиб цолишига олиб ке- 
лади. Организмнинг сувсизланйши (ва электролитлар йуцоли- 
ши) эса организмда диссимилятив процессларнинг кучайиши- 
га сабаб булиб, азот балансининг купроц манфийлашувига 
шароит тугдиради.

Сулак ажралишининг сусайиши — гипосаливация — су
л а к  йуллари беркилганда, сулак безлари атрофияга учраганда, 
эксикоз ^олати, очликда ва, ницоят, сулак ажратиш маркази 
тормозланганда кузатилади. Сулак ажралишининг суса
йиши озицнинг намланиши, чайналиши, ютилишини ёмон- 
лаштиради ва меъда, айникса, кавш цайтарувчи ^айвонларнинг 
меъда олди булмаларида pH даражасига таъсир цилади— 
кислоталар купайиб, микробиологик процесслар бузилади.

Сулак таркибининг узгариши цон таркибининг узгаришига 
купинча монанд келади. Чунки, кондаги цатор моддалар су
л ак  билан бирга ташцарига чицарилади. Жумладан, буйрак 
етишмовчиликларида цонда мочевина ва сийдик кислоталари 
купайиб, сулакда цам пайдо булади. Сулак ажралиши кучай- 
ганда, сулак суюц тортиб, ферментлари камаяди ва аксинча.

Ютиш актининг бузилиши томоц, тил касалликларида 
(яллирланиш, шиш ва усмалар пайдо булиши), томовда ёт 
жисм тицилганда, шунингдек, ютишда ищтирок цилувчи мус- 
куллар фалажланганда курилади ва ^оказо. Ютиш маркази- 
даги патологиялар цам бунга сабаб булиши мумкин.

Ютиш актининг бузилиши фацат овцат цазмига салбий 
таъсир цилиб цолмасдан, баъзан озицнинг нафас йулларига 
утиб кетишига з^ам олиб келади. Бунда купинча, аспирацион 
бронхопневмония бошланади.

Ютиш актининг нейроген йул билан бузилиши цутуриш 
касаллиги учун патогномоник (специфик) белги булиб хизмат 
цилади цам (айницса цутурган итларнинг сувдан цурци- 
ши — гидрофобия).

К И З И Л У Н Г А Ч  Ф У Н К Ц И Я С И Н И Н Г  Б У З И Л И Ш И

К^зилунгач функцияси бузилганида, ундан овцат утиши 
цийинлашади ёки ^атто бутунлай утмай цуяди. Бунга кизил- 
унгачнинг тицилиши, торайиши ёки фалажланиши сабаб бу
лади. К^шлоц хужалик цайвонларида чала чайналган озиц 
парчалари, ёт жисмлар цизилунгачга тицилиб цолади. Айниц- 
са, цорамолларга тарвуз, лавлаги каби озицлар майдалан- 
масдан берилса, цизилунгачга тицилиб цолиши мумкин. 
Ютишда иштирок циладиган мускуллар цизилунгач мускуллари-



га кура анча кучли булгани учун озиц купинча томоцдан утиб, 
цизилунгачга тицилиб цолади.

К,изилунгачга тицилган жисм унинг деворини жаро^атлаб, 
яллирлантиради. К,изилунгачнинг батамом тицилиб цолиши 
з^айвоннинг кекира олмаслиги ва бунинг оцибатида з^азм 
йулида куп газ тупланишига сабаб булади. Бу эса, айницса, 
йирик шохли моллар учун катта хавф тугдиради. Чунки, 
уларнинг меъда олди булмаларида газ з^осил булиши билан 
утадиган зур микробиологик продесслар булиб туради.

К,изилунгачдаги жароз^атлар урнида чандиц пайдо булга- 
нида, яллигланган цисми шишганида, атрофида усма, абсцесс, 
аорта аневризмаси вужудга келганида тешиги торайиб цола- 
ди. Торайган цизилунгачга овцат тицилиши, кейин девори- 
нинг жароз^атланиши осон булади.

Айрим моддалардан заз^арланиш з^олларида, мия к^сал- 
ликларида цизилунгач фалажланиши мумкин. Бунда з^ам, ци- 
зилунгачдан овцат утмай цолиб, у функционал атрофияга уч- 
рай бошлайди.

Кизилунгачнинг спазматик цисцаришлари з$ам ундан ов- 
цат утишининг цийинлашиб цолишига сабаб булиши мумкин. 
Кейинги з^ол, айрим неврозлар пайтида, з^айвонга жуда совуц 
сув, йирик ва дагал озиц берилганда кузатилади.

Огиз, томоц ва цизилунгач функцияларининг бузилиши 
з^азм йулининг цуйи булимларида рефлектор узгаришлар ке- 
либ чицишига сабаб булади.

М Е Ъ Д А  Д А  ОВКАТ Х , А З М ИН И НГ  Б У З И Л И Ш И

Х,ар хил турга мансуб з^айвонлар меъдасида з^азм процес- 
си турлича утади, шунга кура, бу процесс патологияси цам 
турли з^айвонларда турлича утади. Айницса, кавш цайтарувчи 
з^айвонлар меъдасида овцатнинг з^азм булиши цатор узига хос 
хусусиятларга эга.

КА ВШ ЦАЙТАРУВЧИ Х. А ЙВ О НЛ А Р М Е Ъ Д А  О Л Д И
Б У Л М А С И Д А  О В 1^АТ ^ А З М И Н И Н Г  Б У З И Л И Ш И

Маълумки, меъда олди булмаларида овцат асосан микро
биологик процесслар туфайли з^азм булиб боради. Меъда ол
ди булмаларидаги микробиологик процессларда з^осил булади- 
ган енгил ёг кислоталари организм энергетик эз^тиёжининг 
60—80 процентный цондиришини, цонга суриладиган аминокис- 
лоталарнинг 30 проценти шу ерда синтезланиши мумкинлиги- 
ни з^исобга олганда, бу процессларнинг бузилиши патогенетик 
жиз^атдан катта узгаришларга олиб бориши маълум булади.

Меъда олди булмаларида микробиологик процессларнинг 
бузилиши турли микроорганизмлар уртасида царор топган 
функционал мувозанатнинг узгаришига, яъни айрим микроб- 
лар фаолиятининг кучайиши ва бошцаларининг кучсизлани-



шига ёки одатда учрамайдиган микроб флораси пайдо були- 
шига олиб келади. Масалан, озщдан юцадиган токсикоин- 
фекцияларда шундай микрофлора пайдо булади.

Меъда олди ' булмаларида булиб утадиган овцат цазми 
озиц таркибидаги ферментлар (усимлик ферментлари)га цам 
борлиц. Дайвон румай, беда кукати ва бошца айрим усимликлар 
билан озицланганда меъда олди булмаларидаги микробиологик 
ферментатив процесслар кескин узгариб, цайвон цорнининг 
дам булиб кетиши цадимдан маълум.

Меъда олди булмаларида овцат цазми бузилишининг уму- 
мий цонуниятларидан бири шундаки, бунда турли фермента
тив процесслар уртасидаги мувозанат издан чицади.

Меъда олди булмаларида булиб Утадиган микробиологик 
процессларнинг характерини асосан доим узгариб турувчи 
туртта курсаткич белгилаб беради: 1) озиц билан кираётган 
микрофлоранинг таркиби; 2) микробиологик процесслар учун 
субстрат булиб хизмат цилувчи озиц таркиби ва физик пола
ти; 3) меъда олди булмаларидаги физик-химиявий муцит; 
4) меъда олди булмаларида озицнинг сацланиш вацти.

Меъда олди булмаларидаги ферментатив процессларнинг 
тезлиги ва йуналишига у ердаги цароратнинг узгариши цам 
таъсир цилиши э^тимолдан холи эмас.

Гарчи, меъда олди булмаларидаги микробиологик процесс
ларнинг бузилиши, цозир айтилган турт курсаткичнинг бири- 
дан бошланиши мумкин булса-да, лекин купиича уша кур- 
саткичларнинг з^аммаси узгариб цолади, чунки улар бир-би- 
рига узвий борлицдир. Масалан, меъда олди булмаларидаги 
микрофлоранинг узгариши, албатта у ердаги физик-химиявий 
муцитни узгартиради ва аксинча. Худди шунингдек, озиц тар' 
кибида айрим субстратларнинг куп булиши маълум микроор- 
ганизмларнинг авж олиши учун купроц цулайлик турдиради.

Меъда олди булмаларида булиб утадиган микробиологик 
процессларнинг озиц таркибидаги микрофлорага цараб узга
риши мумкинлигини чириган, m o f o p  босган, ачиган ёки инфек- 
цияланган озиц билан боцилган цайвонларнинг касалланиб 
^олишида куришимиз мумкин. Дар^ацицат, ^айвонларга чири
ган озицлар берилганда, меъда олди булмаларида чириш про- 
цесслари авж олиб, нндол, скатол, крезол, бета-оксимой кислота, 
аммиак, водород сульфид ва бошка зацарлар куплаб ^осил 
була бошлайди. Шу билан бирга, тез ^азм булувчи углерод- 
лар  (булар за^арларни нейтраллашда цатнашади) рационда 
нам булса, огир зацарланиш цодисаси руй бериши мумкин.

Меъда олди булмаларидаги микробиологик процесслар, 
купинча рацион таркибининг баланслашмаганлигидан бузи- 
лади. Чунончи, озиц таркибида енгил бижрийдиган мацсулот- 
лар  куп булганида бижриш процесслари авж олиб, румай, бе
да  кукати берилганда корин дам булади. Рационда углевод- 
л ар  куп булганда кислотали бижриш кучайиб, бир талай кис*



лоталар, сут, пропионат, сирка кислоталари з^осил була бош- 
лайди.

Кислоталарнинг купайиши меъда моторикасини сусайти- 
риб, озицларнинг эвакуациясини секинлаштиради, инфузория- 
ларнинг активлигини пасайтириб цуяди, клетчатка цазми цийин- 
лашиб цолади. Кислоталари куп озиц ичакла[)да цам яхши 
з^азм булмайди. Меъда олди булмаларида кислоталар купай- 
ганлигига жавобан, сулак ажралиши, меъда девори орцали 
цондан суюцлик сизиб чициши кучаяди, бу — цоининг цуюц 
тортиб цолишига олиб келади,-

Дайвон сифатсиз тайёрланган силос ёки оцсилга жуда бой 
озицлар билан боцилганда з^ам чириш процесслари кучайиб, 
кетон таначалари куплаб цосил була бошлайди. Чунки, бун
да чиритувчи бактериялар фаолияти учун цулай шароит тури- 
лади. Кетоз пайтида цонда кетон таначалари, сут кислотаси, 
мой кислотаси купаяди, цоннинг йшцорий резерви камаяди, 
цондаги фосфатаза, липаза, каталаза, протеаза ва бошца фер- 
ментларнинг активлиги цам сусаяди. Кейинги з^ол, организм- 
да оксидланиш-цайтарилиш реакцияларининг бузилишига 
олиб келади.

Кетоз айницса буроз цайвонларда купроц учрайди. Чунки, 
бурозлик пайтида гипофиз-буйрак усти безлари системаси зу- 
риццан булиб, адренал гормонлар бир оз етишмай туради. Бу 
эса, молнинг кетоз билан касалланишига мойиллик турдиради.

Кавш цайтарувчи з^айвонларга ортицча карбамид берил- 
ганда, айницса бунинг устига озиц урококкларга бой булса, 
меъда олди булмаларида куплаб аммиак з^осил була бошлай
ди. Ортицча з^осил буладиган аммиак микроорганизмлар то- 
монидан узлаштирилиб улгурмайди. Оцибатда у, цонга сури- 
либ, орир заз^арланишга сабаб булади. Аммиак гемоглобин 
билан бирикиб, ишцорий гематин бирикмасини з^оСил цилади. 
Ишцорий гематин нерв системасини таъсирлантирувчи заз^ар 
булиб, цайвоннинг сезувчанлигини оширади. Натижада молни 
цалтироц тутади, сулак ажралиши кучаяди, меъда моторика- 
си сусайиб, цорин дам булади. Гемоглобиннинг куплаб гема
тин з^олига утиб цолиши, сузсиз, цоннинг кислород С И Р И М И Н И  
пасайтиради.

Рацион таркибида нитратлар куп булса, меъда олди бул
маларида кечаётган микробиологик процесслар жараёнида 
улардан аммиак ажралиб, нитритлар з^осил булади. Нитрит- 
лар цонга сурилиб, марказий нерв системасига, айницса, то- 
мирларни идора этувчи марказларга таъсир цилади. Нитрит
лар з<;ам гемоглобин билан туррун бирикма — метгемоглобин 
з^осил цилиб, цоннинг кислород с и р и м и н и  камайтиради.

Меъда олди б^лмаларидаги физик-химиявий муз<;итнинг уз- 
гариши озиц таркибидаги тузлар концентрациясининг бир-би- 
рига турри келмаслиги, молнинг кислотаси куп силос билан 
боцилиши, гипосаливация (сулак кам булиши) ва цоказоларга



борлиц булади. Айницса, кавш цайтарувчи ^айвонларнинг су
лаги юцори ишцорийликка эга булиб, меъда олди булмалари- 
даги кислота радикалларини нейтраллаб туради ва инфузория- 
ларнинг фаолияти учун цулай шароит яратади. Му^итнинг 
кислота тарафига силжиши, юцорида цайд цилганимиздек, ин- 
фузорияларга салбий таъсир цилса, ицщор тарафига силжиши 
чириш процесслари авж олишига цулайлик турдиради.

Меъда олди булмаларида озицнинг узоц туриб цолиши 
(атония, гипотония) .^ам, микробиологии процессларнинг бузи- 
лишига сабаб булади. Бунда ачиш ва чириш процесслари узоц 
давом этиб, за^арли мацсулотлар тупланиб боради.

М Е Ъ Д А  О Л Д И  Б У Л М А Л А Р И Д А  С У Р И Л И Ш Н И Н Г  
Б У З И Л И Ш И

Сувнинг 60—70% учувчи ёр кислоталарининг асосий цис- 
ми, тузлар, глюкоза, аммиак, метан, карбонат кислота ва бош- 
ца моддалар меъда олди булмаларида сурилади.

Меъда олди булмалари деворининг яллигланиши, дагал- 
лашиши, моторика, ма^аллий цон айланишининг бузилиши ва 
бошцалар, шунингдек микробиологик процессларнинг узгари- 
ши цазм аппаратининг шу булимидан моддалар сурилищининг 
бузилишига сабаб булиши мумкин. Чунончи, осмотик босим- 
нинг кутарилиши ва кислоталарнинг купайиши сурилишнинг 
сусайишига сабаб булади. Меъда олди булмаларида газ туп- 
ланиши унинг сурилиш юзасини камайтиради. Озиц таркиби- 
да тузларнинг ортицча булиши, меъда олди булмаларида 
гипертоник му^ит яратиб, сурилишга тусцинлик цилади. Ма- 
салан, моллар эрта бацорда калий тузларига бой кукатлар 
билан боцилганида пайдо буладиган ич кетар касалликлари 
цисман шунга борлиц булса керак. Буйрак усти бези гормон- 
лари сурилишини активлаштириши аницланган. Кучли огрицлар 
таъсирида сурилиш рефлектор равишда сусайиб цолади. Меъ
д а  олди булмалари моторикасининг кучайиши сурилишнинг 
^ам кучайишига сабаб булади.

Меъда олди булмаларида сурилишнинг сусайиши ич ке- 
тишига, унинг кучайиши эса цонга турли за^арли ма^сулотлар- 
нинг куплаб утишига сабаб булади.

М Е Ъ Д А  О Л Д И  Б У Л М А Л А Р И  М О Т О Р И К А С И Н И Н Г  
Б У З И Л И Ш И

. Меъда олди булмаларида овцат з^азмининг бузилишида 
улар, моторикасининг узгариши цам маълум патогенетик роль 
уйнайди. Айницса, моториканинг сусайганлиги клиникада куп 
цайд цилинади.

Меъда олди булмалари моторикасининг сусайишига гипо
тония, тухтаб цолишига эса, атония дейилади.



Меъда олди булмаларининг атонияси ва гипотонияси хил- 
ма-хил сабаблардан келиб чициши мумкин. ^айвонни доим 
дарал, туйимсиз озицлар билан боциш, рационни тез-тез кес- 
кин узгартириш, моцион камлиги, молга купинча муздек сув, 
зацарли утлар, морор босган озицлар бериш ва боища экзоген 
факторлар купинча шунга сабаб булади. Катта цориндаги 
озицнинг намлиги 70% дан паст ёки 95% дан юцори булган- 
да меъда олди булмаларида моторика сусайиб цолиши анщ - 
ланган. Меъда олди булмаларида кислоталар купайиши, 
аммиак ва боища газлар тупланиши моторнкани цийинлашти- 
риб цуяди деб юцорида цам айтиб утган эдик.

Бошца органлар патологияси муносабати билан пайдо бу- 
ладиган рефлектор таъсиротлар оцибатида цам меъда олди 
булмаларида моторика сусайиб цолади. Чунончи, цазм йули- 
нинг куйи булимларининг дам булиб таъсирланиши, юрак, 
жигар, упка ва бошца органлардан келадиган патологик таъ
сиротлар меъда олди булмаларининг гипо- ва атониясига са
баб булиши мумкин. Бундан танщари, иситма, огир зацарла- 
ниш билан характерланувчи касалликларда цам меъда олди 
булмаларининг моторикаси сусайган булади. Меъда олди 
булмалари моторикасининг гипо- ёки атонияси уларни иннерва- 
иияловчи нерв марказлари ва толалари тонусининг пасайган- 
лигига борлиц булиши ^ам мумкин.

Оц цоракул цуйларда меъда олди булмалари моторикаси 
(шунингдек, бошца цаётий жараёнлар)нинг сустлиги ирсий 
омилларга боглиц булади, деган маълумотлар мавжуд.

Меъда олДи булмалари моторикасининг ёмонлашуви улар- 
нинг озиц билан кирган ёт жисмлар билан механикавий жаро- 
цатланишига боглиц булиши цам мумкин. Айнццса, тур цоринга 
тез-тез жароцат етиб туради, чунки, у куч билан зур бериб цис- 
царади. Жаро^атланган жойда цосил буладиган кучли орриц 
импульслари рефлектор равишда меъда олди булмаларининг 
моторикаси ва кавш цайтаришининг сусайишига баъзан, тухтаб 
цолишига сабаб булади.

Меъда олди булмаларида моторика сусайганда озицнинг су- 
лак билан аралашуви унга механикавий ишлов берилиши ёмон- 
лашади. Натижада, меъданинг туби ва юцори цисмларидаги 
физик-химиявий муцит ва микробиологик процесслар кескин 
узгариб, кислотали ма^сулотлар туплана бошлайди. Чиритувчи 
бактериялар учун цулай шароит турилади. Озиц эвакуацияси, 
кавш цайтариш учун уни огизга чицариш цийинлашади. Висце- 
ро-висцерал рефлекслар асосида цазм йулининг бошца цисм- 
ларида цам функционал узгаришлар вужудга келади.

Меъда олди булмалари моторикаси сусайганлигига царамас- 
дан цайвон куп овцат еяверса, катта цорин тулиб кетади ва мо
торика янада цийинлашади. Катта цоринда озиц узоц сацланиб 
цолса, у айниб, ^айвоннинг цаттиц зацарланишига сабаб булади.

Тур цорин моторикасининг сусайиши (купинча унинг жаро-



з^атланишидан) кавш цайтариш рефлексный цийинлаштириб ц^я- 
ди. Катцорин моторикаси узок; вацт сустлигича цолаверса, озиц- 
нинг суюц цисми сурилиб кетиб (суюцликнинг асосий цисми цат- 
цоринда сурилади), цуруц озиц цатцорин варацлари орасида 
тицилиб цолиши мумкин. Натижада, з^азм йулидан овцат утиши 
кескин ёмонлашади. О и р  з^олларда бунга даво цилиб булмайди.

Меъда олди булмаларида микробиологик процесслар, сури- 
лиш ва моториканинг бузилиши купчилик з^олларда катта цо- 
ринда газ тупланиб цолишига олиб келади (катта цоринда газ 
тупланишига цизилунгач ва ичаклар утказувчанлигининг бузи
лиши цам сабаб буладн).

Катта цоринда газ тупланишига тимпания дейилади.
Катта цорин тимпанияси уткир ёки сурункали булиб утиши 

мумкин. Уткир тимпания айницса хавфли булади. Бунда огриц 
импульслари рефлектор равишда бошца органлар фаолиятини 
з$ам бузади. Корин катталашиб, юрак, упка, жигар ва бошца 
органларни сициб ц^ядики, тимпания патогенезида мана шу цо- 
диса з^ам етакчи роль уйнайди ва организмда цоннинг цайта тац- 
симланишига сабаб булиб, купинча улимга олиб боради.

Б И Р  КАМЕ РАЛ И М Е Ъ Д А  Ш И Р Д О Н  Ф У Н К Ц И Я С И Н И Н Г  
Б У З И Л И Ш И

Меъдада овцат з^азм булишининг бузилиши купчилик лоллар
да, меъданинг з^ам секретор, з^ам мотор функцияларининг бир 
вацтда баравар бузилишидан келиб чицади. Чунки, шу функция- 
ларнинг нейро-гуморал регуляциясида параллелизм мавжуд.

Секретор функциянинг бузилиши аксари меъда девори'даги 
безлар ва уларни регуляцияловчи механизмлардаги узгаришлар- 
га боглиц булса, моторикасининг бузилиши меъданинг нерв-мус
кул аппаратидаги морфо-физиологик узгаришларга боглиц була
ди. Секретор ва мотор функцияларнинг бузилиши дастлабки 
пайтда функционал етишмовчиликлар бошланиши билангина 
чегараланади, аммо давом этиб бораверадиган булса, морфоло- 
гик узгаришларга з$ам олиб келади.

М еъда секретор функциясининг бузилиши. Меъданинг секре
тор функцияси турли маз^аллий касалликлар (яллнгланиш, яра, 
усма ва бошцалар), з^амда цушни органларнинг касалликлари 
муносабати билан келиб чицадиган нейрогуморал рефлекслар 
туфайли, озиц таркибининг узгариши, секрецияни бошцарувчи 
нейро-гуморал марказларда руй берган узгаришлар туфайли бу
зилиши мумкин.

Меъда безларининг функционал >;олати ва патоген кучнинг 
характери билан таъсир этиш муддатига цараб секрециянинг 
бузилиши турт хил куринишга эга булиши мумкин, бошцача 
айтганда, патологик секрециянинг турт типи фарц цилинади.

1. К у з г а л у в ч а н  т и п д а  ш и р а  а ж р а л и ш и .  Бунда 
меъдага озиц тушишига жавобан меъда безларидан кжори кис-



лотали ва куп шира ажралиб чицади. Меъда девори яллирлан- 
ганда, айницса унинг дастлабки ва уткир стадияларида, меъда 
ва ун икки бармоц ичак яраларида, бошца органлардан рефлек
тор пул билан тинмай секретор импульслар келиб турганда, озиц 
таркибида шира ажралищини цузратувчи азотли экстрактив мод- 
далар куп булганда, цонда секрецияни стимуляцияловчи гуморал 
факторлар (гистамин, гастрин, энтерогастрин) купайганда, ай- 
рим неврозлардан шу типда шира ажралади.

Шира ажралишининг бу типи безларнинг функционал имко- 
ниятлари юцори эканлигидан далолат беради ва одатда секреция 
бузилишининг дастлабки стадияларида кузатилади. Инсулин ва 
стероид гормонлар з^ам шира ажралишини цузгатади.

2. А с т е н и к  т и п д а  ш и р а  а ж р а л и ш и .  Бунда цай- 
вон меъдасининг безлари озицца жавобан юцори кислотали куп 
шира ажратса-да, лекин унинг мицдори 1 — 1,5 соатдан сунг 
кескин камайиб кетади. Шира ажралишининг узоц давом эта 
олмаслиги секретор безлар функциясининг сусайиб цолганига 
борлиц булади.

Астеник типда шира ажралиши меъда деворида анчадан бе
ри авж олиб келаётган патология мавжудлигидан далолат бера
ди. Бироц, го^о секретор безлар цуввати юцори булса-да, нерв- 
нинг айницса гуморал регуляцияси издан чициши муносабати 
билан ^ам шира ажралиши астеник типга киради. Чунки цайвон 
овцат еганидан 1 — 1,5 соатдан кейин шира асосан гуморал йул 
билан ажралади.

3. И н е р т  т и п д а  ш и р а  а ж р а л и ш и .  Секрециянинг 
суст ва кечикиб бошланиши билан характерланади. Бунда секре
тор безлар ва меъда деворидаги рецепторлар, секретор нервлар- 
нинг кузралувчанлиги пасайган булади.

4. Т о р м о з л а н г а н  ё к и  с у б а ц и д  т и п д а  ш и р а  
а ж р а л и ш и .  Бунда озицца жавобан паст кислотали озгина ши
ра ажралади. Бу типда шира ажралиши секретор безларда дис
трофик ва атрофик узгаришлар вужудга кела бошлаганидан 
дарак беради.

Сунгги икки типда шира ажралишига меъда деворининг су- 
рункали яллирланиши, усма ва бошцалар сабаб булиши мум- 
•кин. Бироц парасимпатик нервнинг тормозланиши, симпатик 
нервнинг цузгалиши, секрецияни идора этишда иштирок цилувчи 
рецепторларнинг фалажланиши, озиц таркибида азотли экстрак
тив моддаларнинг доим кам булиши, цонда секрецияни тормоз- 
ловчи гуморал факторлар (гастрогастрон, энтергастрон) за^ар- 
ларнинг купайиши ^ам инерт ёки субацид типда шира ажрали
шига сабаб булиши мумкин.

Озиц таркибида ёр куп булганда шира ажралишининг сусайи- 
шини ёр таъсирида меъдада гастрогастрон, ичакларда эса, эн- 
терогастрон ^осил булишига борлиц деб ^исоблайдилар.

Шира ажралиши, яъни секрециянинг бузилиши уни келтириб 
чицарган сабаблардан цатъи на з а р у  г и п е р  ё к и  г и п о с е к -



р е ц и я ,  яъни секрециянинг кучайиши ёки сусайиши, баъзан 
эса, батамом тухташи — а х и л и я  билан намоён булади. Пато
ген куч шира ажралишини кучайтирадими ёки сусайтирадими, 
бундан цагьи назар, сурункали таъсир цилаверса, бора-бора сек- 
ретор безларда дистрофик ва атрофик узгаришлар вужудга ке- 
либ, гипосекреция ва з^атто ахилия бойыанади. Шунинг учун 
з^ам, ахилия, одатда сурункали меъда касалликлари учун хос.

Гиперсекреция пайтида купинча ширадаги кислоталар цам 
купайган булади. Ширада кислоталарнинг куп булишига г ип е - 
р а ц и д и т а с  ва аксинча кислоталарнинг кам булишига г и п о- 
а ц и д и т а с  дейилади. Шира мицдори -билан таркибидаги кисло
талар мицдори уртасида баъзан мутаносиблик булмаслиги цам 
мумкин.

Гиперсекреция, айницса у гиперацидитас билан бирга давом 
этиб борадиган булса, меъдадан озиц ичакка утишининг (эваку- 
ацияси) сусаяди. Чунки, юцори кислотали му^итга эга булган 
озиц порциясининг ун икки бармоц ичакдаги ицщорий муцитга 
утиши учун куп вацт талаб цилинади, меъдадан утган озиц луц- 
маси нейтрал муцитга эга булмагунича меъда ва ичаклар урта- 
сидаги сфинктер очилмайди.

Озицнинг меъдада узоц туриб цолиши унинг айнишига сабаб 
булади. Эвакуациянинг сусайиши ичакларда цам овцат цазми 
кечикиб, бузилишига олиб келади. Кислоталари жуда куп бул
ган шира меъдада яралар пайдо булишига олиб келиши мумкин 
деган фикрлар мавжуд. Бундан ташцари юцори кислотали му- 
цитга эга булган озиц порцияси ун икки бармоц ичакда рецеп- 
торларни таъсирлаб, меъда ости безининг функциясини кучайти- 
риб юборади. Кейинги з^ол узоц давом этадиган булса, меъда 
ости бези зурицади сунгра цолдан кетиб, функцияси сусайиб цо- 
лади. Ичаклар деворидаги безларга цам зур келиши мумкин.

Гипосекреция ва гипоацидитас озик эвакуацияси тезлашувига 
сабаб булади. Натижада озиц меъдада етарлича ишланмасдан 
туриб, ичакка утиб кетади, бундай озиц ичакларда цам цийин 
цазм булади. Ичакларга тушаётган озиц порциясида кислоталар 
кам булса, ичаклар деворида секретин (меъда ости безининг гу- 
морал цузратувчиси) синтезланиши ва хеморецепторларнинг таъ- 
сирланиши сусаяди. Оцибатда, меъда ости бези билан ичак без- 
ларининг функцияси сусайиб бориб, улар атрофияга учраши 
мумкин.

Меъда ширасида кислоталарнинг доим жуда кам б^лиши 
з^азм йулидаги микробиологик процессларнинг айнишига шароит 
яратади, ширанинг бактерицидлик хусусияти пасаяди.

Меъда моторикасининг бузилиши. Меъда моторикасининг 
бузилиши озицнинг аралашуви ва эвакуациясини ёмонлаштира- 
дн. Меъда моторикасининг кучайиши (гипертонус), сусайиши 
(гипотония, атония)  ва меъда моторикасининг бурилганда бузи
лиши мумкин. Меъда цисцаришлари тескари йуналишга эга 
булиб, цайт цилиш рефлексини келтириб чицаради.



Меъда моторикасининг кучайиши асосан нерв импульслари- 
га борлиц булиб, секрецияни цузгатувчи таъсиротларга жаво- 
бан, шунингдек, меъда ширасидаги кислоталар камайганда, ич» 
ни юмшатувчи моддалар билан за^арланганда, ^айвон ёгли, 
суюц озиц еганида, эрта ба^орда ёш кукатларни куплаб истеъ- 
мол цилганида бошланади ва ич кетиши билан намоён бу- 
лади.

Меъда девори перистальтикаси кучайганда озиц тез ичакка 
утиб, яхши з^азм булмай цолади. Бундан ташцари, перистальти
ка кучайиб, узоц давом этадиган булса, мускул толаларининг 
спазматик цисцаравериши натижасида меъда деворининг тро- 
фикаси ёмонлашади. Натижада, меъда цувватсизланиб, ги
потония ^олатига тушиб цолиши мумкин. Кучли спазматик цис- 
царишлар пайтида, айницса пилорик сфинктер ёпик ва меъдада 
озиц куп булса, меъда ёрилиб кетиши ^ам мумкин. Бундай ^оди- 
са отларда баъзан учраб туради.

Меъда моторикасининг сусайиши — гипотония ва батамом 
тухташи — атония, озиц эвакуациясини сусайтиради, унинг меъ- . 
дада аралашуви 5^азм булишини ёмонлаштиради. Натижада меъ
да тулиб кетиши, озицлар айниши, устки ва пастки цатламларда 
турли микроблар купайиб, огир за^арланишларга олиб келиши 
мумкин. Меъда девори таранглашиб, трофикаси бузилади ва зу- 
рицади.

Х,айвоннинг мадорсизланиши билан характерланувчи касал- 
ликларда парез ва фалажлар оцибатида, меъда деворида дистро
фик ва атрофик узгаришлар вужудга келади. Меъда девори 
зурициши ^айвон туйимсиз ва бир хил озиц билан узоц боцил- 
ганида, бир оз музлаган озиц берилганда, жуда совук сув ичи- 
рилганда, турли сабабларга кура, парасимпатик нерв сигтемаси 
тормозланганда ва ^оказо ^олларда кузатилади.

К,айт цилиш узунчоц миядаги цусиш марказининг цузралиши 
билан бошланади. Бу марказга таъсирот етказиб берадиган 
рецептив зоналар меъдада ва ичакларцинг проксимал цисмида 
жойлашган булиб, шуларнинг сифатсиз озиц ёки бошца модда
лар билан таъсирланиши цайт цилиш рефлексини цузратади. 
Кайт цилиш маркази бошца органлар (купинча цорин бушлири- 
даги органлар)дан келадиган патологик импульслар таъсирида 
^ам.цузгалиши мумкин. Айрим мия касалликларида цам ^айвон 
цайт цилиши мумкин.

Кайт цилишда меъда диафрагма ва цорин пресси мускуллари 
зур бериб цисцаради. Антиперистальтикага ичаклар цам цушил- 
ганда цусуц массаларига ут (сафро) ^ам аралашиб тушади.

К,айт цилиш узоц давом этиб, устма-уст такрорланаверса, 
^айвоннинг безовталанишига, орриц сезишига, баъзан нафас 
йулларига озиц тушиб цолишига сабаб булади. Кайт цилиш пай
тида нафас ва умумий цон айланиши ёмонлашади. К,айт цилиш 
отларда айницса огир кечади. Баъзан, бунда меъда ёрилиб ке-



тиши з^ам мумкин. Сурункали цайт цилиш организмнинг сувсиз- 
ланишига, куплаб хлоридлар йуцотишига ва цатто алкалозга са- 
баб булиши мумкин.

Организмдаги айрим ташландиц моддалар меъда орцали цам 
цисман экскреция цилинади. Шунинг учуй, организмда парча- 
ланиш процесслари кучайиши билан утувчи патологиялар пай- 
тида меъда шираси билан бирга куплаб азотли ма^сулотлар ^ам 
чицарилиши мумкин. Иккинчи томондан меъда секрецияси ор
ганизмда кислота — ишцор мувозанатини идора этишда му^им 
роль уйнаганлиги учун, унинг бузилиши ацидоз ёки алкалоз ву- 
жудга келишига цулай шароит тугдиради.

И Ч А К Л А Р Д А  О В ЦАТ Х.АЗМИНИНГ Б У З И Л И Ш И

Ичакларда овцат цазмининг бузилиши, уларнинг узидаги 
функционал ва морфологик узгаришларга ёки меъда ости бези 
ва жигардаги патологияларга борлиц булиши мум.кин. Дазм йу- 
лининг юцори булимлари ёки бошца органлардаги патологиялар 
ичаклардаги овцат цазмига нейрогуморал йул билан салбий таъ- 
сир курсатиши мумкин. Ичакларда овцат ^азмининг бузилиши 
сурилиш, моторика, секреция, экскреция ва микробиологик 
процессларнинг узгариши сифатида намоён булади.

Меъда ости бези ва жигар ичаклардаги овцат ^азмига катта 
таъсир курсатадиган булгани учун шу органларнинг касаллик- 
ларида ичакда овцат ^азмн кескин бузилади.

М Е Ъ Д А  ОСТИ Б Е З И  Т А 1 Щ И  С Е К Р Е Ц И Я С И Н И Н Г
П А Т О Л О Г И Я С И

Меъда ости бези ташци секрецияси кучайиши, сусайиши 
ёки батамом тухташи мумкин. Бу без секрецияси купчилик лол
ларда нейрогуморал таъсирот зурайиши муносабати билан ку- 
чайиб кетади. Масалан, меъда ширасининг таркибида кислота- 
лар куп буладиган порциялари ун икки бармоц ичакка куплаб 
туша бошласа, ичаклар деворидан секретин ишланиб чициши ку- 
чайиб, меъда ости безида шира ажралишини тезлаштириб юбо- 
ради. Меъда ости бези яллигланганда, айницса процесснинг даст- 
лабки ва уткир стадияларида ^ам шира ажралиши кучаяди. 
Айрим моддалардан за^арланиш, инфекциялар ва инвазиялар 
меъда ости безининг яллирланишига сабаб булиши мумкин.

Меъда ости безида ортицча шира цосил булиб, ичакларга чи- 
каришга улгурм'аса, шира таркибидаги ферментлар таъсирида 
без туцимасида некробиотик узгаришлар вужудга кела бошлай- 
ди. Ортицча цосил булаётган шира цонга утиб, бошца органлар- 
да ^ам, айницса ёр туцимасида некрозлар ^осил булишига сабаб 
булади. К,онга ортицча шира утганида унинг таркибидаги фер
ментлар таъсирида (цисман инсулин гормони таъсирида ^ам) 
цон томирларининг тонуси анча пасайиб кетади. Бунда >^атто



коллапс (панкреатик коллапс) юз бериши ва цайвон улиб цоли* 
ши мумкин.

^айвон туйимсиз ва сифатсиз озицлар билан узок; боцилган- 
да, безда дегенератив ва атрофик узгаришлар пайдо булишига 
олиб борадиган касалликлар билан орриганида, шира ажрали- 
шини тормозловчи нейрогуморал таъсиротлар кучайганида (уму- 
мий за^арланиш, умуман цазм йулида функционал ва морфоло- 
гик узгаришлар пайдо булганида), шира ажралиш йуллари 
тицилиб цолганда ва бошца цолларда меъда ости бези секреция- 
си сусайиб цолади. Айницса, меъдадаги цазм процессларининг 
цолати меъда ости бези секрециясига кучли таъсир цилади. Чун- 
ки, меъда шираси, полипептидлар ва аминокислоталар таъсири- 
да ун икки бармоц ичак деворидан панкреозимин гормони ажра- 
либ чщ иб, меъда ости безининг секрециясини стимуллайди.

Меъда ости бези секрециясининг сусайиши ичакларда овцат 
^азмининг барча босцичларида етишмовчиликлар бошланишига 
сабаб булади (чунки, бу без шираси таркибпда озицнинг барча 
компонентларини парчаловчи ферментлар мавжуд). Айиицса, 
ёрларнинг цазм булиши ёмонлашадики, бу — меъда ости безидан 
чнцадиган липазанинг бошца безлардап чицадигап лнпаза- 
ларга цараганда купроц актив булишига борлиц.

Ут ажралиши сусайганда ичакларда овцат цазмининг бузи- 
лиши жигар патологияси, шунингдек, ут пуфаги ва ут йуллари- 
нинг касалликларида ут суюцлиги ишланиб чициши ва ичаклар- 
га тушиши камайиши ва цатто тухтаб цолиши мумкин. Ут суюц- 
лигининг ичакларга кам тушишига гшгохолия, батамом тушмай 
цолишига эса, ахолия дейилади.

Ут шираси етишмаганда цам, аввало ёрларнинг цазм булиши 
кескин издан чицади. Чунки ут кислоталари ёрларни эмульсия 
^олига келтириб липазани активлаштиради. ё р  кислоталари ут 
кислоталари билан комплекс цосил цилганидан кейингнна цон 
ёки лимфага сурилади.

ёр ^азм булишининг сусайиши, ёрда эрувчи витаминларнинг 
з^азм булишини цам сусайтириб, ахлатда ёр мицдорининг купа- 
йишига сабаб булади. Шу билан бирга барча турдаги озицлар- 
нинг ^азм булиши ёмонлашади. Чунки, оцсил ва углеводлар пар- 
чаланиши (гидролизи) сув муцитидагина яхши бора олади, цазм 
булмаган ёр заррачалари эса, озиц парчаларини ураб олиб, 
уларга сув юцтирмай цуяди. ёр пардаси ичаклар деворини цоп- 
лаб олганда сурилиш процесси цам кескин сусаяди, чунки бу 
процесс ^ам сувли муцитда утади. Шунинг учун озик; таркибпда 
ёр куп булса, айницса, уларнинг цазм булиши сусайса, .^айвон 
ич кетар булиб цолади, ёглар таъсирида меъда деворида гастро- 
гастрон, ичаклар деворида эса энтерогастрон цосил булади 
(улар цазм йули моторикасини кучайтиради деб юкорида таъ- 
кидлаган эдик).

Бундан ташцари, ичаклар деворини ёр пардаси цоплаб оли- 
ши ичаклар девори эпителий цужайраларининг цазм процессида



иштирок цилишини цийинлаштиради. Маълумки, озицнинг анча- 
гина цисми ичак девори з^ужайралари ёрдамида з^азм булади.

Уг етишмовчилиги баъзан ичаклар моторикасининг сусайиши- 
га олиб боради деган маълумотлар мавжуд.

Ут кислоталари ичакларда купчилик микроорганизмлар фао- 
лиятини чеклаш цобилиятига эга. Шунинг учун з^ам, ;ут етишмов- 
чилигида йурон ичакда бижриш ва чириш процесслари бир оз 
кучаяди. Оцибатда резорбцион аутоинтоксикация содир була
ди (сурилиб утган микроб за^арларидан организмнинг заз^ар- 
ланиши).

И Ч А К  Ш И Р А С И  С Е К Р Е Ц И Я С И Н И Н Г  Б У З И Л И Ш И

Ичаклар деворида жойлашган бруннер, либеркюн безлари 
овцат ^азмида куп иштирок циладиган турли ферментларга бой 
шира ажратади.

Ичаклар девори сифатсиз озиц, ёт жисмлар, за^арлар ва 
бошцалар билан куп таъсирланса, яллирланса, унда яралар з̂ о- 
сил булса, шира ажралиши кучаяди. Аксинча, ичаклар деворида 
дистрофик ва атрофик узгаришлар вужудга келиши билан харак- 
терланувчи патологияларда ичак шираси кам ажралади. Я л л и р - 
ланиш экссудатлари ичак деворини цоплаб, шира ажралишига 
тусцинлик цилиши мумкин.

Ичак шираси ажралишининг кучайиши химус ва ахлатнинг 
суюлиб кетишига сабаб булиб, ич кетишларга олиб келса, унинг 
камайиши озицнинг цазм булишини з^ам, ичакдан сурилиб бори- 
шини (эвакуациясини) цам цийинлаштиради.

И Ч А К Л А Р Д А  С У Р И Л И Ш  П Р О Ц Е С С Л А Р И Н И Н Г  Б У З И Л И Ш И

Ичакларда озицнинг цон ёки лимфага сурилиш даражаси 
биринчидан, озицнинг.ферментлар таъсири билан цанчалик пар- 
чаланганига борлиц булса, иккинчидан ичаклар деворининг 
функционал з^олатига борлиц. Чала парчаланган озиц компонент- 
ларининг сурилиши цийинлашади.

Ичаклар деворининг яллигланишн, веноз гиперемияси, ише- 
мияси, дистрофияси, спазматик цисцаришлари ва бошцалар 
ичаклар деворидаги з^ужайраларнинг функционал цувватини па- 
сайтирувчи типик патологик з^одисалар булиб, сурилиш про- 
цессининг ёмонлашувига олиб келади.

Сурилиш, актив биологик процесс булиб, унинг яхши бориши 
учун анчагина энергия талаб цилинади. Пассив диффузия йули 
билан моддага жуда оз мицдорда сурилади. Шунинг учун з̂ у- 
жайраларда оксидланиш-цайтарилиш процессларини сусайтирув- 
чи барча патологияларда сурилиш процесси цам сусайиб цолади. 
Дарз^ацицат, митохондриялар актнвлигини пасайтирувчи зацар- 
лар сурилишини кескин сусайтириб цуяди. Сурилиш процесси сув 
иштирокида утадиган булгани учун цайвон танасида сув бир-
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9 - раем.  Меъда секрецияси типлари (Л.  И.  Гурская асаридан)
1 — меъда шираси микдори; 2 — умумий кислоталилиги ; 3 —  эркин HCl. Ордината 
Фцида-шира мицдори (миллилитрларда); кислоталилик (титр бирликларда); абцисса 
$ к и д а -в а * т  (мннутлар \исобнда); 10 минутгача-на^орга; 10 минутдан 60 минутгача 
меъда механик йрл билан таъсирланганида; 60 минутдан 150 минутгача- меъда хим ия- 

вий й£л билан таъенрланганда.

мунча камайиб цолиши билан характерланувчи барча касаллик- 
ларда, ичакларда озикларнинг сурилиши сусаяди.

Огир ва уткир за^арланцш ва инфекцион касалликлар пайти- 
да организмда цон купинча патологик тарзда цайта тацеимла- 
нади — дарвоза венаси системасига кирадиган томирларда (ичак 
веналари >$ам шунга мансуб) цон димланиб цолади ва тегишли 
органларга цон цуйилади. Шунинг учун цам, бундай касаллик- 
ларда озицларнинг сурилиши кескин секинлашган булади.

Парасимпатик нерв системасининг цузгалиши сурилиш 
процессларини кучайтирса, симпатик нерв системасининг цузга- 
лиши уларни секинлаштиради.

Сурилиш процессининг кучайиши, айницеа, чала парчалан-



ган озиц компонентларининг цам сурилиб ута бошлаши ичаклар 
девори утказувчанлигининг ошиши билан характерланувчи па- 
тологиялар учун хос. Альтератив яллирланишлар, механикавий 
жаро^атлар, ичаклар обтурацияси (тицилиб цолиши) цоллари- 
да, цонга ёт, зацарли мацсулотларнинг сурилиши кучаяди, тур- 
ли микроорганизмларнинг организмга кириши осонлашади.

Сурилишнинг сусайиши организмнинг турли озиц моддала- 
рига, ёлчимай цолишига олиб келса, одатдан ташцари кучайиб 
кетиши, огир, резорбцион за^арланишга сабаб булади.

И Ч А К Л А Р  М О Т О Р И К А С И Н И Н Г  Б У З И Л И Ш И

Ичаклар моторикаси кучайиши ёки сусайиши мумкин. Ай- 
рим цисмларида ичаклар моторикаси вацтинча батамом тухта- 
ши цам мумкин.

Ичаклар моторикасининг кучайиши химус эвакуациясини 
тезлаштириб, озицнинг тула цазм булмаслигига ва ич кетишлар 
содир булишига олиб келса, моториканинг сусайиб цолиши озиц- 
нинг цазм й^лида узоц туриб цолишига сабаб булади.

Ингичка ичакларда эвакуация сусайган булса, химус тупла- 
на бошлайди, хемостаз деб шунга айтилади. Эвакуация йурон 
ичакларда секинлашса, ахлат туплана бошлайди (капростаз). 
Дар нккала ^олда цам, цонга зацарли моддаларнинг сурилиши 
кучаяди. Айницса, капростаз хавфли булади. Чунки, йурон 
ичакларда асосан сув суриладиган б^лгани учун простаз пайти- 
да ич цотиб кетиши мумкин.

Ичаклар моторикасининг кучайиши унинг деворлари меха
никавий ва химиявий таъсиротлар (дарал ва сифатсиз озицлар 
билан ортицча таъсирланганда ёки ичаклар деворининг цузга- 
лувчанлиги ошиб кетганда (яллирланишларда) кузатилади. 
Бошца органлардан келадиган патоген таъсиротлар остида 
парасимпатик нерв цузралиши натижасида цам ичак моторика
си кучайиши мумкин. Масалан, ^айвон цаттиц цуркканида 
салбий ^ис-цаяжон устунлик цилиб, симпатик нерв системаси- 
нинг тонуси пасаяди, парасимпатик нерв системасининг тонуси 
эса кучаяди, бунда цайвоннинг ичи суради.

Ичаклар моторикасининг кучайиши, баъзан айрим ичак 
цисмларида спазмалар бошланиши билан намоён булади. Бун
да ичакларнинг утказувчанлиги ёмонлашади, кучли огриц-сан- 
чиц туради.

Огир ва сурункали купчилик касалликларда гипофиз — буй- 
рак  усти безлари системаси зурицади ва цонда адреналин гормо- 
ни доим кам булиб туради. Натижада симпатик нерв системаси
нинг тонуси кескин пасайиб, парасимпатик нерв системаси ус
тунлик цила бошлайди ва ич кетиши сурункали туе олади.

Ичаклар моторикасининг сусайиши цам, кучайиши цам, 
марказий нерв системасидаги вегетатив марказларнинг функ
ционал цолатига ёки шу марказларга алоцадор патологияларга 
борлиц булиши цам мумкин.



Ичаклар моторикасининг сусайиши нейро-гуморал йул 
билан перистальтикани стимулядияловчи ичак мускулларида 
дистрофик ва атрофик узгаришлар пайдо булиши билан харак- 
терланувчи патологияларда (сурункали энтеритлар, колитлар), 
мацаллий камцонлик ва фалаж касалликларида кузатилади. 
Озиц таркибида ичакларни таъсирловчи механикавий (цел
люлоза) ва химиявий (азотли экстрактив моддалар) фактор- 
лар кам булганда з а̂м ичак периста'льтикаси сусайиб цолиши 
мумкин.

Ичаклар моторикасининг сусайиши з^азм йулида ич юриш- 
май цолишига олиб келиши мумкин.

Ич юришмай цолиши (цабзият) динамик, механикавий ва 
гемостатик сабабларга кура келиб чицади. Динамик цабзиятда 
ичак мускулатурасининг спазми ёки аксинча фалажланиши 
озиц эвакуациясининг тухташига сабаб булса, (спастик ёки 
атоник цабзият) механикавий цабзиятда ичаклар бушлигининг 
механикавий тицилиб цолиши бунга сабаб булади, гемостатик 
цабзиятда эса, ичак артерияларининг тромбоз ва эмболиялари 
оцибатида ичаклар маълум цисмининг озицлана олмаслиги на- 
тижасида ич юришмайди.

Ичакларнинг механикавий тицилиб цолишига купинча ичак 
тошлари сабаб булади. Ичак тошларига энтеролитлар дейила- 
ди. Ичак тошлари ёт жисмлар, дагал озиц, жун ва бошца нар- 
саларнинг юмалоцланиб, тузлар билан цоришишидан келиб 
чицади, лекин патогенези тула аницланган эмас.

Ичакларнинг механикавий тицилиб цолишига паразитар 
чувалчанглар цам сабаб булиши мумкин. Бу з^одиса, товуцлар- 
да, чучцаларда ва кавш цайтарувчи з^айвонларда нисбатан куп 
учрайди.

Механикавий таъсиротларга кура ич юришмай цолиши баъ- 
зан ичак буралишига, цорин бушлигида авж олган яллигланиш- 
лар ва бодща касалликлар туфайли ичакларнинг анатомик ва 
патологик бушлицларга (диафрагма остига, киндик йулига ва 
з̂ . к.) тицилиб цолишига боглиц булиши мумкин.

Гемостатик сабабларга кура ич юришмай цолиши отларда 
нисбатан куп учрайди. Бунга купинча паразитар чувалчанг 
личинкаларининг цон томирларига утиб, ривожланиши ва ичак
ларнинг маълум цисмида цон билан таъминланишни кескин 
издан чицариши сабаб булади. Ичакларнинг ишемияга учраган 
цисми фалажланади ва ич юришмай цолади (атоник ич тути- 
лиши).

Динамик сабабларга кура ич юришмай цолиши купроц 
бодща органлардаги, айницса нерв системасидаги функционал 
узгаришларга боглиц булади. Айницса, невротик цолатларда 
ичаклар купинча спастик цисцариш з^олатига тушиб, ични юриш- 
тирмай цуяди (спастик ич тутилиши).

Ич юришмай цолиши уткир ва сурункали булиши, яъни 
бирдан ичак тутилиб, мутлацо ич келмай цуйиши ёки ич яхши



юришмай узоц давом этадиган цабзият пайдо булиши мумкин. 
Ичак бирдан тутилиб цолганда цоринда кучли санчиц туради 
ва  организмда цатор функционал бузилишлар руй беради. 
Ичакларда цосил буладиган кучли орриц импульслари рефлек
тор доминанта манбалари цосил цилади, Орриц импульслари 
таъсирида юрак-томир системасида функционал етишмовчилик- 
лар  пайдо булиб, айницса хавфлц оцибатларга олиб келади, 
Чунончи, юракнинг иш ритми бузилади, баъзан брадикардия 
кузатилади, минутлик цон ^ажми камайиши мумкин. Томирлар- 
нинг тонуси цам пасаяди. К,он босими жуда пасайиб кетади. 
Шунинг учун цам купинча цайвон юрак-томирлар системаси- 
нинг етишмовчилигидан улиб кетади.

Ич юришмай цолганида вужудга келадиган узгаришларни 
айрим олимлар ичакларда озицларнинг айнишидан цосил була
диган зацарларнинг сурилиб, бутун организмга таъсир цили- 
шига борлиц деб, тушунтирадилар, айримлари бу узгаришлар 
купроц рефлектор йул билан келиб чицади деб, царайдилар. 
Дар^ацицат, ичаклар утказувчанлигининг бузилишида орга
низмда орир аутоинтоксикация цодис^си авж олади. Токсин- 
ларнинг сурункали таъсири марказий нерв системасининг тону- 
сини пасайтириб, барча органлар фаолиятида тегишли 
узгаришларни келтириб чицаради. Албатта, ичаклардан кела- 
ётган кучли рефлектор таъсиротлар цам, санчиц патогенезида 
етакчи факторлардан бири булиб, хизмат цилади.

Ичнинг яхши юришмаслиги, айницса сурункасига давом 
эти б борадиган булса, организмнинг оч цолишига сабаб булади. 
Чунки, бунда цайвоннинг иштацаси пасаяди, цазм йулининг 
юцори булимларида цам функционал бузилишлар вужудга 
келиб, цайвон озиц моддаларга ёлчимай цолади (масалан, ^а- 
деб цайт цилавериши натижасида).

Дазм йулидаги секретор, мотор ва сурилиш процессларининг 
биронтаси бузилганда уларнинг бошцалари цам албатта бузи
лади. Бу цол айницса, ёш цайвонларда учрайдиган диспепсия 
касаллиги мисолида ёрцин намоён булади. Чунки диспепсияда 
овцат цазмининг барча жараёнлари: секреция цам, моторика 
цам, сурилиш цам анча бузилган булади, лекин ^ар бир конкрет 
^олда шу процессларнинг бири купроц, бири камроц бузилган 
булиши мумкин.

Диспепсияда шираларнинг ферментатив активлиги паст, 
сурилиш процесси чала булади, цайвоннинг ичи кетади. Дазм 
йулининг барьер функцияси кучсизланиб, инфекциялар тарца- 
лиши учун цулай шароит турилади. Ич кетиш, аутоинтоксика
ция, гемодинамик бузилишлар одатда улимга олиб келади.

Диспепсиянинг патогенези ^ацида ягона бир фикр йуц. Ай
рим олимлар уни цайвоннинг конституциясига боглиц деб 
^исоблайдилар, бошцалари диспепсия она цорвидаги таравдиёт 
даврида руй берадиган бузилишлар натижасида келиб чицади 
деб цисоблайдилар, баъзи олимлар эса бу касаллик организм



резистентлигининг пасайганлиги натижасида шартли патоген 
микроорганизмлар таъсири билан пайдо булади деб уйлайди- 
лар. Диспепсия, бугоз сигирларда тузларга ёлчимаслик оциба- 
тида келиб чицади деб тушунгирувчи фикрлар з^ам мавжуд.

Ж И Г А Р  П АТ ОЛ ОГ ИЯ СИ

Жигар организмда моддалар алмашинувининг барча турла- 
рида, шунингдек, организмда цосил буладиган ёки ташцаридан 
кирадиган за^арли моддаларни нейтраллашда ут ишлаб чица- 
риш, иммунитет реакцияларида цатнашиш ва бошца з^аётий 
процессларда з^ал цилувчи роль уйнайдиган булгани учун куп- 
чилик касалликларда жигарда функция ва структура узгариш- 
лари содир булади.

Шу билан бирга жигар касалликлари унинг патологияси 
организмда жуда катта узгаришлар пайдо булишига олиб ке- 
лади. Жигар патологияларида моддалар алмашинуви, умумий 
цон айланиши, организмнинг дезинтоксикацион фаолияти, овцат 
з^азми, нерв системаси фаолияти ва бошцалар бузилиши 
мумкин.

Ж И Г А Р  П А Т О Л О Г И Я С И Н И Н Г  С А Б А Б ЛА Р И

Жигар функциясннинг бузилишига купинча турли-туман 
моддалардан заз^арланиш сабаб булади. Жигарнинг регенера
ция хусусияти кучли булишига царамасдан, заз^арли моддалар 
сурункали таъсир цилаверса, унда яллигланиш процесслари, 
дегенератив узгаришлар вужудга кела бошлайди. Айницса, 
микроорганизмлар ва усимлик заз^арлари, фосфор-органик би- 
рикмалар, углерод, тетрахлорид, алкалоидлар, дори моддалари 
ва з^оказолар жигарга зарарли таъсир цилади. )^азм йулида 
чириш нроцессларининг кучайиши жигарга катта дезинтоксика
цион иш юклаб, уни зурицтиради. Шунингдек, организмда енгил 
з^азм булувчи углеводлар етишмай турган булса, жигарнинг 
фаолияти янада цийинлашади (глюкоза жигарда купчилик 
заз^арларни нейтраллашда цатнашади).

Жигар патологиясига инфекцион ва инвазион касалликлар 
з$ам сабаб булиши мумкин. Ж игарда сил, паратиф ва бопща 
инфекцион касалликлар таъсирида яллигланиш процесслари 
авж олиши, жигар цурти, дикроцелия, эхинококк ва боища ин- 
вазиялар ривожланиши мумкин.

Жигар функцияси ва структурасининг бузилиши умумий цон 
айланишига таъсир цилганидек, умумий цон айланишининг 
бузилиши з^ам, уз навбатида, жигар патологиясига сабаб були
ши мумкин. Купчилик касалликларда цон организмда цайта 
тацсимланиши натижасида дарвоза вена системаси ва жигарда 
цон димланиб цолади. Натижада, жигарда веноз гиперемия руй 
бериб, дегенератив узгаришлар вужудга келади, паренхима



^ужайраларининг урнини бириктирувчи туцима цоплай бошлай- 
д и  — цирроз бошланади.

Жигарда усмалар пайдо булиши мумкин. Айни вацтда бу 
усмалар жигарнинг ^амма цисмини ёки маълум бир булагини 
цоплаб олиши ва турли структураларни емириши мумкин. Меъ- 
д а  ва ичакларда газ тупланганда жигарда компрессион анемия 
содир булади. Ут йулларининг тицилиб цолиши утнинг жигар 
паренхимаси цужайраларига дистрофик таъсир цилишига сабаб 
булади.

Жигардаги патологик узгаришлар охир оцибат унда я л л и р - 
ланиш ва дегенератив узгаришлар пайдо булишига олиб кела- 
ди. Бу процесслар авж олиб бораверадиган булса, дегенератив 
узгаришлар чуцурлашиб, жигар паренхима цужайраларининг 
урнига бириктирувчи туцима усиб кетади — жигар циррози ву- 
жудга келади. Жигардаги морфологик узгаришларни эндигина 
пайдо булиб келаётган пайтда бартараф этиш анча осон була
ди. Улар жуда зурайиб чуцурлашиб кетган булса, жигарнинг 
тузалиши цийин. Чунки зацарли метаболитлар жигарга доим 
таъсир цилиб боради.

Ж И Г А Р  П А Т О Л О Г И Я С И Н И Н Г  О К И Б А Т Л А Р И

Жигар туцимаси шикастлаиганда унинг функциялари бузи- 
лади. Бу функциялар бир оз бузилганида сиртдан цали билин- 
майди. (Жигар функциялари етишмовчилигини яширин даври.) 
Ж игар  функциялари купроц бузилганда купгина белги ва 
аломатлар пайдо булади, ^айвоннинг бутунлай мадори цурий- 
ди, у жуда бушашиб, цадеб мудрайверади ва карахт булиб 
«цотиб цолади»— жигар комаси бошланади. Бундай огир з^олат 
оралиц алмашинув мацсулотларининг жигарда цайта ишлан- 
масдаи, цонда тупланиб цолиши ва марказий нерв системасига 
таъсир цилишидан келиб чицади.

Жигар функциялари сезиларли даражада сусайганида оцсил- 
лар, ёглар, углеводлар, пигментлар ва бошца моддаларнинг 
алмашинуви бир цадар бузилади.

О ц с и л  а л м а ш и н у в и н и н г  б у з и л и ш и .  Жигар 
оцсиллар алмашинувининг оралиц ма^сулотларини нейтраллаб 
мочевина синтезланишини таъминлайди. Шунинг учуи жигар 
фаолиятининг бузилиши цонда аммиак тупланишига сабаб бу
лади. Аммиак протоплазматик зацар булиб туцималарда дистро
фик узгаришлар пайдо булишига олиб келади, у нерв система- 
сини з^ам анча таъсирлантиради. Бунда дастлаб нерв сис- 
темаси цузгалади, цалтироц тутади, огир ^олларда цайвон 
улиб цолади.

Оралиц алмашинув ма^сулотлари дезаминланишининг суса- 
йиши цонда аминокислоталар мицдорининг купайишига ва 
уларнинг сийдик билан таищарига чицарилишига сабаб булади, 
натижада азот баланси организмда манфий булиб цолади.



Жигарда синтетик процессларнинг сусайиши цонда оцсил 
ва айрим ферментларнинг камайишига олиб келади. Айницса, 
альбумин синтези кескин сусайиб, гипопротеинемик истисцолар 
пайдо булади.

Жигарнинг функционал етишмовчилигида фибриноген, прот
ромбин ва цоннинг ивишида иштирок цилувчи бошца фермент- 
лар синтези ^ам сусайиб цон ивувчанлиги пасаяди.

К,онда альбуминлар мицдорининг камайишига жавобан, 
организмда глобулинлар синтези кучайиши мумкин, бу мана шу 
оцсиллар нисбатини бузади, баъзан, жигарда йирик молекула- 
ли атипик глобулинлар синтез була бошлайди. Улар осон чу- 
кувчан булиб, туцималарга утириб цолади.

Ё г л а р  а л м а ш и н у в и н и н г  б у з и л и ш и .  Ёрларнинг 
^азм булишида ^ам, оралиц алмашинувида цам жигар иштирок 
цилади. Жигарда ёглар фосфолипид бирикмаларга айланиб, 
туцималарга утади. Жигар патологияларида эса бу процесслар 
издан чицади ва ёгларнинг туцималарда тупланиши цийинла- 
шиб, ёг инфильтрациялари бошланади.

Жигарда ёгларнинг бета-оксидланиши сусайганида ацетил- 
Ко-А (ацетил—коэнзим —А) туплана бошлайди. Ацетил —Ко— 
А етарли оксидланиб турмаса, ундан ацетосирка кислота цосил 
булиши кучайиб, организмда кетон таначалари тупланишига 
сабаб булади.

Дужайраларда ёг инфильтрацняси ёки ёг дистрофияси бош- 
ланиши (^ужайраларнинг ёг босиши) натижасида уларда кеча- 
ётган ^аётий жараёнлар бузилади. ёр  томчилари катталашиб 
бориб, цужайралар ёрилиб кетиши цам мумкин. Бундан ташца- 
ри улар бир-бири билан цушилиб, ёр пуфакчаларини ^осил 
цилади. Кейинги ^ол цонда ёр купайишига ва унинг сутсимон 
куринишга кириб цолишига олиб келади (лактемия). Кейинча- 
лик ёр урнини фиброз туцима эгаллаб, жигар циррози бошлани- 
ши мумкин.

Жигарнинг ёр инфильтрациясига учрашига организмда ор- 
тицча ёглар синтезланишн ёки цайвон овцатида ёгнинг цаддан 
ташцари купайиб кетиши сабаб булиши мумкин. Масалан, 
кавш цайтарувчи цайвон доим углеводларга бой озицлар билан 
боцилганда меъда олди булмаларида куплаб учувчан ёр кис- 
лоталари цосил булади ва аксари жигарда ёр инфильтрацняси 
бошланишига олиб келади. Гоцо ^айвон оч цолганида цам 
деполардан цонга зур бериб ёр утиши натижасида жигарда ёр 
инфильтрацняси бошланиши мумкин.

У г л е в о д л а р  а л м а ш и н у в и н и н г  б у з и л и ш и .  Ж и
гар патологиясида углеводлар алмашинувида айницса сезилар- 
ли узгаришлар юз беради. Бу аввало цондаги цанд мицдори- 
нинг кескин узгариб туриши билан ифодаланади.

Гликоген синтези бузилганлиги учун ичакдан цанд модда- 
лари сурилиб утганида цонда цанд мицдори бирдан кутарилиб 
кетса (гипергликемия), сурилиш тугаши билан гликоген синтез-



ланиши камайиб цолади. Бошцача айтганда жигар цондаги 
цанд мицдорини идора эта олмай цолади.

Жирар патологияси гликогеннинг глюкозага парчаланишини 
таъминловчи ферментлар активлигининг пасайишига ^ам сабаб 
булиши мумкин. Оцибатда жигарда гликоген мицдори купайиб, 
гипогликемия бошланади. Бу цол глюкоза —6— фосфатаза ва 
фосфорилаза ферментлари активлигининг пасайишидан юзага 
келадиган айрим гликогеноз касалликлари учун хосдир.

Ж игарда углеводлар алмашинувининг бузилиши унинг де
зинтоксикация функцияси сусайиб цолишига цам олиб бо- 
ради.

В и т а м и н л а р  а л м а ш и н у в и н и н г  б у з и л и ш и .  
Купгина витаминларнинг синтезланадиган ва т^планиб туради- 
ган жойи жигар патологиясида организмда авитаминоз ва гипо- 
витамннозга яцин ^олатлар пайдо булиши учун шароит турила- 
ди. Айшщса витамин А, К, Д , В 12, С, В2 алмашинуви купроц 
бузилади. Жигарда синтетик процессларнинг сусайиши фер
ментлар активлигининг пасайишига )$ам олиб келади. Аксинча, 
альтератив процесслар билан характерланувчи жигар патоло- 
гияларида, цонга жигар цужайраларидан куплаб ферментлар 
чица бошлайди. Натижада, цоннинг фермент спектри узгаради.

Ж игар патологияси организмда холестерин алмашинувининг  
бузи ли ш и га  ^ам сабаб булиши мумкин. Чунончи, цондаги хо
лестерин мицдори жигар патологиясига цараб ^ар хил булади. 
Жигарнинг паренхиматоз цужайралари шикастланганда, у 
цирроз, дистрофия сингари касалликларда цонда холестерин 
мицдори камаяди. Бироц, ут ишланиб чицишини бузадиган жи
гар касалликларида, айницса озиц таркибида холестерин, ёглар 
ва углеводлар куп булса, цондаги холестерин мицдори купайи- 
ши мумкин. Холестеринемия организмда склеротик узгаришлар 
вужудга келишига шароит турдиради.

Жигарнинг функционал етишмовчиликларида стероид гор- 
монларнинг парчаланиши издан чициб, маълум эндокрин узга
ришлар руй беради. Масалан, жигар етишмовчилигида альдо- 
стерон гормони цонда купайиб, туцималар оралигига сув й и р и - 
лиши мумкин.

Ж И Г А Р  Б А Р Ь Е Р  Ф У Н К Ц И Я С И Н И Н Г  Б У З И Л И Ш И

Жигар патологиясида унинг турли за^арли моддаларни 
зарарсизлантириш ва ташцарига чицариш (нейтраллаш ва 
экскрецнялаш) функциялари цам бузилади. Бундан ташцари, 
жигар РЭС элементларига бой булиб, организмнинг ёт анти- 
генларга царши курашида ^ам маълум роль уйнайди. Жигар- 
патологияларида организмнинг инфекцияларга царши курашув- 
чанлиги пасаяди.

Жигарнинг дезинтоксикацион функцияси ундаги оксидла- 
ниш-цайтарилиш, метилланиш, ацетилланиш, коньюгацияла-



ниш (жуфт бирикмалар цосил цилиш) реакцияларига борлиц, 
-демак, шу реакцияларнинг бузилиши жигар патологиясида 
унинг барьер функциясини кучсизлантиради. Айницса, жигарда 
чуцур дегенератив узгаришлар вужудга келиши билан харак- 
терланувчи касалликлар, жигар циррозида барьер функцияга 
анча шикает етиб хавфли етишмовчилик келиб чицади.

Жигарда фиброз туциманинг усиши Цоннинг биологик 
фильтрланишини цийинлаштиради. Организм глюкозага ёлчи- 
майдиган булса, жигарнинг дезинтоксикацион функцияси яна 
купроц бузилади.

Ут суюцлиги димланиб цолишига борлиц патологияларда 
жигарнинг дезинтоксикация функцияси бир цадар издан чица- 
ди. Чунки, бунда зацарли мацеулотларнинг жигардан ташцари- 
га чициб кетиши цийинлашиб цолади.

ПОРТАЛ КОН АЙЛАНИШ ИНИНГ БУ ЗИ Л И Ш И

Жигарда фиброз туциманинг купайиши, склеротик узгариш
лар пайдо булиши унинг дарвоза венаси системасида цон дим
ланиб цолишига, яъни портал гипертония бошланишига олиб 
боради. Чунки, бунда цон томирлари торайиб, сицилиб цолади.

Жигарнинг айрим патологияларида жигар венасининг чициш 
жойидаги сфинктерлар (шлюз аппарата)нинг спазматик цисца- 
риши натижасида з^ам жигарда цон димланади.

Жигардан цон утишининг цийинлашуви уз навбатида з^азм 
органлари веналарида цон димланишига ва асцит, ич кетар 
пайдо булишига олиб келади.

Умуман, жигар дарвоза венаси системасида цон айланиши- 
нинг бузилиши купгина огир касалликлар учун хос булиб, бун
да диурез з^ам камаяди ва организмда сув алмашинуви издан 
чица бошлайди. Портал система томирлари организмдаги цон- 
нинг 90%га яцинини узига сирдиради. Шунинг учун бу система 
томирларида куп цон димланиб цолса, организм учун хавфли 
цолат вужудга келади. Портал системада цоннинг димланишига 
жигарнинг бошца органлар томонидан сицилиши цам сабаб 
булиши мумкин. Бунда жигарнинг узида компрессион анемия 
бошланади. .

УТ Х.ОСИЛ БУЛИШ И ВА А Ж РА Л И Ш И Н И Н Г БУЗИЛИШ И

Ут з^осил булиши ва ажралишининг бузилиши, жигар, ут пу- 
фаги, ут йулларининг касалликларида ёки уларни идора этувчи 
механизмлар шикастланганида курилади. Шу билан бирга 
жигар патологиялари купроц ут з^осил булишининг бузилишига 
сабаб булса, ут пуфаги ва ут йулларининг патологиялари ^т 
ажралишига купроц таъсир цилади.

Ут з^осил булиши гипопластик анемиялар (ут пигментлари 
гемоглобиндан синтезланади) баъзи инфекцион касалликлар, 
очлик ва бошца з^олларда цам бузилиши мумкин.

Ут з^осил булиши ва ажралиши бузилганида учрайдиган энг 
муцим белги сарицликдир. Сарицлик цонда ва туцималарда ут



пигментлари хуСусан билирубин тупланиб цолиши оцибатидир.
Сарицлик келиб чициш сабабига кура, уч хил булади: меха

ник, гемолитик ва паренхиматоз сарицлик,
М еханик ёки ут димланиб цолишидан пайдо буладиган  са- 

рищлик яллигланиш процессларида шилиц пардаларга шиш 
келиб, ут йуллари тешикларининг тошлар билан бекилиб цол* 
ганида, уларни чандиц туцима (масалан, жигар диррозида) ёки 
усма цисиб цуйганида курилади ва цоказо. Механик сарицлик 
ут йулларининг бекилиб цолишидан юзага келадиган булгани 
учун обтурацион сарщ ли к ,  деб цам аталади.

К,андай булмасин бирор тусиц вужудга келиши мунюсабати 
билан ут димланиб цолганида у аввал лимфа бушлицлари, 
с^нгра цонга утиб, бутун танага тарцалади. Холлемия деган 
з^олат юз беради. Холлемияда цонда ут кислотаси купайиб, 
органларнинг купгина функциялари бузилиб, организмнинг за- 
^арланиши кузатилади. Паренхиматоз 'сарицлик ёки инфекци- 
он-токсик сарицлик  номидан цам куриниб турганидек, жигар 
паренхима цужайралари функциясининг бузилиши, уларда дис
трофик узгаришлар руй бериши туфайли келиб чицади. Парен
химатоз сарицликда жигарнинг пигмент цосил цилиш функция-
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сигина эмас, балки барча моддалар алмашинувига боглиц 
бошца функциялари з^ам бузилади. Айни вацтда жигар. з^ужай- 
раларнда морфологик узгаришлар з$ам топилади. К,онда ут пиг- 
ментлари — бевосита ва билвосита билирубиндан ташцари, ут 
кислоталари ва уларнинг тузлари з^ам купайиб, холемия з^ола- 
тини келтириб чицариши мумкин.

Гемолитик сарицлик периферик цонда эритроцитларшшг 
куплаб емирилиши, гемолизга учраши, демак, цонда ортицча 
билирубин з^осил булишидан келиб чицади. Эритроцитлар ор- 
ти^ча парчаланишидан з^осил буладиган билирубин жигарга 
утиб, жигардан ут билан бирга ичакка тушади. Ичакда ундан 
уробилиноген ва стеркобилин цосил булади. Уробилиноген 
ичакдан портал система цонига сурилиб, жигарга келади. Ле- 
кин эритроцитлар зур бериб парчаланаётгани учун у жигарга 
з^аддан ташцари куп мицдорда келиб туради ва жигарда тула 
парчалана олмай, яна цонга сурилади ва цон билан бутун 
танага тарцалиб, сийдик билан бирга ташцарига чициб туради 
(уробилинурия). Бунда шилиц пардалар саргиш рангга кириб 
цолади. Ут кислота тузлари таъсирида дастлаб марказий нерв 
системасида цузгалиш бошланади, бу з^одиса кейинчалик уму- 
мий тонуснинг пасайиши билан алмашинади. Жумладан, юрак- 
томирлар системасининг тонуси з^ам тушиб кетади. Юрак ури- 
ши секинлашади, цон босими пасаяди.

Ут кислоталари таъсирида томирлар деворининг утказувчан- 
лиги кучайиб, цон ивувчанлиги пасайиб цолади, шунга кура 
геморрагик диатезлар цайд цилинади. Томирлар девори ут- 
казувчанлигининг кучайиши механикавий сарицликда туци- 
маларнинг янада туцроц сариц рангга буялишига сабаб бу
лади.

Ут таъсирида барча органларда дистрофик узгаришлар 
вужудга келиб, цонда холестерин мицдори узгаради. Натижада 
организмда гиперхолестеринемияга хос узгаришлар бошланади.

Механикавий сарицликда цонда уробилин мицдори камаяди, 
чунки билирубиннинг ичакларга тушиши ва уробилинга айла- 
ниши сусайган булади. Билирубин сийдикка цам утади (били- 
рубинурия), шунинг натижасида сийдик з^ам сариц тусга 

Г киради.
I Механикавий сарицликда овцат з^азм бутшши, айницса ёр- 
г ларнинг з^азм булиши бузилади. Ахлатда ёг мицдори купайиб, 

ут пигментлари камайиб цолади (чунки ут димланганида ичак- 
| ка кам тушади ёки тушмай ц^яди), натижада ахлатнинг одат- 

даги ранги йуцолиб, у окимтир булиб цолади. Ут ширасининг 
ичакларга тушмаслиги, ичакларда чирищ процесслари авж 
олишига цулай шароит тугдиради.

Механикавий сарицликда цонда утнинг барча таркибцй 
цисмлари купайиб цолган (холемия) булади. Ут кислоталари 
тери рецепторларини таъсирлаб, цичима пайдо цилади.

Ут тошлари з^осил булиши. Ут з^осил булиши ва ажралиши
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бузилганида куриладиган одатдан ташцари ^одисаларнинг бири 
ут пуфаги ва ут йулларида ут тошлари з^осил булишидир. Ьунга 
ут-тош касаллиги дейилади.

Ут тоши з^осил булишига холестерин ва тузлар алмашинуви- 
нинг бузилишидан ташцари ут йуллари ва ут пуфаги деворида- 
ги турли-туман маз^аллий патологиялар (айницса яллирланиш- 
лар), уларнинг дискинезияси сабаб булади. Патогенетик фак- 
торлардан цайси бири етакчи роль уйнашига цараб ут тошлари 
цам турли таркиб ва тузилишга эга булади. Ут пуфаги ва гоз^о 
ут йулларида з^осил буладиган тошлар холестериндан, пигмент- 
лар, билирубиндан, кальций тузларидан ташкил топган ва ара- 
лаш булиши мумкин.

Холестерин тошлари кесиб ёки арралаб курилганида радиал 
тузилишга эга эканлиги куринади. Тошлар з^осил булишида 
чукмага тушадиган коллоидлар иштирок этган булса, арралан- 
ган тош юзасида цат-цат тузилиш курилади. Купинча цат-цат 
тузилиш билан радиал тузилиш бирга учрайди. Баъзан тош 
уртасида пигментли кристаллизация маркази мавжуд булиши 
мумкин. Кристаллизация маркази таркибида билирубин крис- 
таллари ва оз^ак тузлари топилади.

Ут пуфаги ва ут йулларининг яллигланиши етакчи патоге
нетик роль уйнайдиган цолларда холестерин-тузлар — пигмент- 
лар комплексидан иборат мураккаб тошлар з^осил булади. Тош 
таркибида цон, шилиц модда, компонентлари з^ам учраши 
мумкин.

Мураккаб тошлар одатда бир цанча булиб, сиртлари узаро 
ишцаланишдан силлицланиб кетади. Кундаланг кесими катак- 
чали куринишда кузга ташланади ва цон, шилиц модда, эпите
лия цолдицлари, пигмент ва холестерин тузлари билан уралган 
булади.

Гемолитик сарицликда ут пигментларининг куплаб з^осил 
булиши ва етарли чицарилмаслиги пигмент тошлари з^осил 
булишига олиб келиши мумкин, бундай тошлар одатда туц 
яшил рангда булади.

Яллигланиш процесслари вацтида баъзан оз^акли тошлар 
цосил булиши мумкин. Оз^акли тошлар оц рангли, цаттиц, сир- 
ти нотекис булади.

Оцакли тошларнинг цосил булиши яллигланиш манбаига 
оз^ак тузлари утиришидан бошланади.

Ут тошларининг патогенетик роли ут ажралишига тусицлик 
цилиши билан чегараланиб цолмайди. Ут тошлари жойидан 
силжиганида жигар ёки ут санчиги деб аталадиган жуда цат
тиц орриц бошланади. Купинча, тошнинг силжишидан кура ут 
пуфаги ва йуллари деворидаги силлиц мускулларнинг спазма
тик цисцариши з^ам шундай оррицни келтириб чицаради. Ут 
йулига тицилиб цолган тош сарицлик пайдо булишига, пуфак 
истисцоси, ут перитонити, жигар циррози ва бошца касаллик- 
ларга сабаб булиши мумкин.



XIV б о б

АЙИРУВ О Р Г А Н Л А Р И Н И Н Г  П А Т О Л О Г И Я СИ

Маълумки, моддалар алмашинуви натижасида з^осил булган 
чицинди моддалар, шунингдек, баъзи дори моддалари ва бош- 
цалар организмдан буйрак, упка, тери, ичак орцали ташцарига 
чи^ариб ташланади. Ана шу айирув (чицариш) органларининг 
фаолияти туфайли организм ички муз^итнинг бар^арорлиги 
таъминланади. Бироц, айирув органлар патологиясида улар- 
нинг функцияси узгариб чицинди моддаларнинг чи^арилиши 
цийинлашиб ^олади ва огир лолларда организмнинг уша мод
далар билан за^арланиш ^одисаси руй беради. Айирув орган- 
лари орасида буйрак асосий уринда туради. Шунинг учун бу 
булимда биз буйрак патологияси устида батафсилро^ тухта- 
ламиз.

БУЙРАК ФУНКЦИЯСИ БУЗИ ЛИ Ш И НИ Н Г 
ЭТИОПАТОГЕНЕЗИ

Буйрак функцияси, яъни бирор моддани ажратиб чи^а- 
риш — хилма-хкл саба^бларга кура бузилиши мумкин. Турлй- 
туман моддалар, айницса, огир металл тузларидан за^арланиш, 
аутоинтоксикациялар, махсус инфекциялар (масалан, анаэроб 
инфекциялар), буйракда ^он айланишини ёмонлаштирувчи 
патологиялар (инфаркт, тромбоз, эмболия), усма процесслари 
ва з^оказолар бунга сабаб булиши мумкин. Булар буйракка 
таъсир !^илиб, унда яллигланишлар (нефрит), дистрофик ;узга- 
ришлар (нефроз), склеротик узгаришлар (нефросклероз)ни 
келтириб чицаради. Жигар етишмовчилигида организмда за- 
з^арли моддаларнинг етарли нейтралланиб улгурмаслиги буйрак 
функциясига ортицча иш юклайди ва уни з^рицтиради. Бунда 
буйрак томирларида ^он босими, утказувчанлик, каналча эпи- 
телияларининг функционал ^уввати ва структураси бузилиб, 
фильтрация, реабсорбция (цайта сурилиш) ва секреция жара- 
ёнлари издан чицади. Организмда тузлар алмашинуви, сув 
алмашинуви бузилиши р м  буйрак фаолиятида акс этади. Бун
да буйракда тошлар хосил булиб, маз^аллий узгаришлар купро^ 
авж олиши мумкин.

Сийдик з^осил булиши ва ажралишининг бузилиши фа^ат 
буйракнинг хусусий патологияларига боглиц булиб цолмасдан, 
буйракдан таш^ари, яъни экстраренал факторлар таъсирида 
з^ам бузилиши мумкин. Чунончи, нерв ва эндокрин системалари 
патологияларида сийдик з^осил булиши ва ажралишининг бузи
лиши аницланган. Боцща органлардаги «учли огрицлар сийдик 
з^осил булишини рефлектор йул билан сусайтириб 'цуйиши 
мумкин. Гипофиз, буйрак усти безлари, ^ал^онсимон без пато
логияларида з^ам буйрак функциясининг бузилиши кузатилади.



Антидиуретин, адреналин, альдостерон тироксин гормонлари- 
нинг сийдик ^осил булиши ва ажралишига таъсирн аницланган.

Антидиуретин сувнинг буйрак каналчаларида цайта сурили- 
шини кучайтиради. Альдостерон натрий ва у билан бирга сув
нинг цайта сурилишини стимуллайди. Шунга кура, бу иккала 
гормон гиперсекрецияси сийдик цосил б^лишини камайтиради. 
Адреналин организмда умумий цон айланишини кучайтириши 
ва туцималарда алмашинув процессларини тезлаштириши 
^исобига сийдик ^осил булишини купайтиради. Тироксин гормо- 
ни з^ам буйрак ишини кучайтиради. Бу, биринчидан, тироксин 
гормони таъсирида организмда катаболитик процесслар зура- 
йиб, цонда чицинди моддалар к^пайиб цолишига борлиц булса, 
иккинчидан, бевосита тироксин гормонининг буйрак фаолияти- 
ни кучайтиришига боглиц.

Буйрак фаолиятининг узгаришига цон патологияси хам сабаб 
булиши мумкин. К,он онкотик босимининг пасайиши, цоннинг 
суюлиши, цон таркибида чицинди моддалар тупланиши улар- 
нинг организмдан тезйик билан чицариб ташланишини тацозо 
цилади. Эритроцитларнинг куплаб гемолизга учраши буйрак 
утказувчанлиги кучайиб, гемоглобин чицишига сабаб булади.

Организмда умумий цон айланишининг ёмонлашуви цам 
буйрак фаолиятига салбий таъсир цилади. Чунки, бунда буй- 
ракда ^ам цон айланиши 'бузилади; з^осил буладиган сийдик 
мицдори эса буйракдан оциб утадиган цоннинг мицдори ва 
босимига цараб ^згариб туради. Шу билан бирга буйракда 
тинмай давом этиб турадиган асосий учта физиологик процесс: 
коптокчалар фильтрацияси, каналчалар реабсорбцияси ва актив 
секреция процесслари сийдикнинг мицдори билан таркибини 
белгилаб беради. Бу учала процесс буйракнинг турли структу- 
раларида кечса з^ам патология шароитида купинча улар бир 
вацтнинг узида ¡баравар бузилади.

Фильтрланиш процессининг бузилиши. Майда артерия то- 
мирларидан ташкил топган буйрак коптокчаларида юзага чица- 
диган фильтрланиш процесси цоннинг гидростатик, онкотик ва 
осмотик босимига, буйракдаги артериола ва капиллярларнинг 
утказувчанлигига, ишлаб турган 'буйрак коптокчаларининг со
ни, фильтрловчи мембраналарнинг бутунлиги ва бошцаларга 
борлиц.

Буйрак томирларида цон гидростатик босимининг кутарили- 
ши фильтрланиш процессини кучайтиради. Лекин гипертония 
узоц давом этса, томирлар девори цалин тортиб, фильтрация 
сусайиб цолади. Шунинг учун цам нефритларнинг айрим ста- 
дияларида сийдик з^осил булиши кучайса, бошца стадияларида 
сусаяди.

Буйрак артерияларида цон босими кутарилганда фильтра- 
циянинг кучайишини фацат юцори босим остидаги цондан куп 
суюцлик сизиб чицишига боглиц деб ?йлаш ярамайди. Юцори



босим остида актив нефронларнинг (буйрак котттокчаларининг) 
сони э^ам купаяди.

К,он айланишини кучайтирадиган ва цаётий жараёнларня 
тезлаштирадиган адреналин, тироскин сингари гормонлар ^ам 
буйракда фильтрация процессини кучайтиради.

Буйрак артериялари деворининг утказувчанлиги ошганда 
^ам фильтрация кучаяди. Яллигланиш процессида ^осил була- 
диган баъзи ма^сулотлар, айрим за^арлар, дистрофик узгариш- 
лар томирлар деворидан суюцлик утишини осонлаштиради. 
Нефрозларда сийдик ^осил булишининг баъзан кучайиши ка- 
салликларда руй берадиган дистрофик узгаришларга боглнц. 
Бунда, одатда сийдикка чицмайдиган моддалар (масалан, оц- 
силлар) ^ам фильтрланиб утаверади.

Фильтрациянинг кучайишига ортицча электролитлар, чицин- 
ди моддалар, айницса, фильтрацион погонаси паст моддалар- 
нинг цонда тупланиб цолишн ^ам сабаб булади. Бунда, улар 
билан биргаликда 'куплаб сув цам чицарилади.

Буйракда цон (боснмининг пасайиши (шок, юракдаги етиш- 
мовчилик ва бошцаларда), артерия ва артериолаларнинг тора- 
ниши, цон онкотик босимининг кутарилиши (масалан, орга
низм сувсизланиб цолганида ёки унга куплаб оцсил препаратла- 
ри юборилганда), ишлаб турган буйрак коптокчалари сонининг 
камайиб цолиши (яллигланиш ва бошца шатологик процесслар- 
да жупгина коптокчалар шикастланганида) ва бошца ^олларда 
фильтрация процесси сусайиб сийдик цосил булиши камаяди. 
К,овуц ^аддан ташцари тулиб, сийдик каналларида сийдик дим- 
ланиб цолганида цам фильтрация сусаяди (сийдик гидростатик 
босими симоб устуни (бнлан 40-50 мм га етганида фильтрация 
^атто батамом тухтайди).

Шундай цилиб, фильтрланиш процессининг узгариши сийдик 
^осил булишига катта таъсир курсатади, бунда сийдикнинг фа- 
цат мицдори узгариб цолмасдан, балки унинг таркиби з^ам 
узгаради. Айницса, томирлар девори утказувчанлиги бузилгани- 
да сийдикнинг таркибида сезиларли сифат узгаришлари юзага 
келади.

Реабсорбция ва секреция процессларининг бузилиши. Буй
рак коптокчаларидан фильтрланиб утган бирламчи сийдик буй
рак каналчала'рида 'цайта сурилиш (реабсорбция) процессига 
учрайди, бунда унинг таркибидагн сув ва глюкоза, тузлар, 
аминокислоталар з^амда организмга керакли бошца моддалар 
цайтиб цонга утади. Аммо ташцарига чицариб ташланиши ке- 
рак булган моддалар — креатинин, мочевина, урат кислота, 
сульфатлар ва бошцалар — каналчаларда сурилмайди, охирги 
синдик таркибида колаверади ва сийдик билан бирга чицариб 
ташланади.

Буйракнинг каналчаларида мана шу реабсорбция процесси 
билан бир цаторда бошца процесс ^ам булиб туради; азот ал- 
машинувининг баъзи ма^сулотлари ва бирор йул билан орга-



низмга тушиб долган боцща моддалар— буё^лар, дорилар, за- 
з^арлар — секреция йули билан ажралиб туради. Бу процесслар 
узгарганида (кучайганида ёки сусайганида), равшанки, орга- 
низмнинг ажратиш функцияси з$ам узгариб, зфсил буладиган 
сийдикнинг ми^дори ва таркибига з^ам таъсир цилади.

Реабсорбция процесси сусайиб цолгудек булса, сийдик аж- 
ралиши кучайиб, организм куплаб сув, туз, цанд ва боища 
керакли моддаларни йу^отади, чунки булар цайта сурилишга 
улгурмай цолади.

Реабсорбция ^оннинг онкотик ва осмотик босимларига з^ам 
борлиц булганлигидан цоннинг суюлиши з^ам реабсорбция суса- 
йишига цисман сабаб булиши мумкии. Чунки, ^айта сурилиш, 
айшщса, каналчаларнинг дистал цисмларида маълум даражада 
пассив равишда, яъни оддий диффузия йули билан юзага чи^ади.

Антидиуретин, альдостерон гормонлари гипосекрецияси з^ам 
реабсорбциянинг сусайишига сабаб булади. Бундан ташцари, 
цонда бирор электролитнинг мицдори купайган булса, унинг 
цайта сурилиши бош^аларга Караганда камаяди. Масалан, 
гиперкальцемияда — кальций гиперфосфоремияда фосфорнинг 
цайта сурилиши бир к;адар сусаяди. Одатдаги шароитларда 
сийдикда учрамайдиган моддаларнинг баъзи з^олларда сийдикда 
пайдо булиши реабсорбциянинг сусайиб ^олишига боглик булади.

Фильтрация процесси муттасил зурайиб бораверадиган лол
ларда реабсорбция з^ам зурайиши керак булади, лекин бунда 
буйрак каналчаларига функционал жиз^атдан куп зур келганли- 
ги учун реабсорбция процесси кейинчалик анча сусайиб кетади.

Реабсорбциянинг сусайиши бирламчи сийдикнинг концен- 
трациясини узгартиради. Одибатда, сийдик суюлиб, унинг со- 
Лиштирма огирлиги (зичлиги) пасаяди. Бунга гипостенурия 
дейилади. Буйрак каналчаларида чуцур морфологик узгариш- 
лар руй берганида, яъни реабсорбция низ^оятда камайиб кет- 
ганда бирламчи ва иккиламчи сийдиклар уртасида фарц деярли 
йуцолади. Бунда, оцсилсиз 1̂ он зардоби таркиби билан сийдик 
таркиби бир-бирига жуда яцин булиб цолади. Бундай з^олатга 
изостенурия дейилади.

Реабсорбция баъзи патологик з^олатларда кучайиши мумкин. 
Кон цуйилишида, антидиуретин ва альдостерон гормонлари 
гиперсекрецияси, сийдик йуллари ва сийдик пуфагида сийдик 
димланиб ^олиши ва бош^алар реабсорбцияни кучайтирадиган 
з^олатлар жумласига киради. Сийдикнинг сийдик каналчалари
да ва сийдик пуфагида димланиши реабсорбцияни бевосита ва 
рефлектор пул билан кучайтиради.

Секреция процесси буйрак каналчаларининг асосан дистал 
^исмларида юзага чи^ади. Секреция жараёнида з^ам организм- 
дан ёт ва зарарли маз^сулотлар чицарилади. Масалан, цонда 
мочевина купайганда унинг фильтрланиб сийдикка утиши куча
йиши билан бир ^аторда каналчаларда секреция йули билан 
з^ам ажрала бошлайдн.



Дори моддалари з̂ ам буйракда секрецияланади. Айницса, 
турли доривор буёцлар, тузлар буйрак орцали чицарилади.

Секреция процесси актив физиологик жараён булиб, буйрак 
структура элементларининг тулиц булишини цамда етарли 
энергия келиб туришини талаб цилади. Шунинг учун цам, ка- 
налча структураларини бузадиган касалликлар, энергия етиш- 
мовчилиги билан характерланувчи буйрак патологияларида 
буйракнинг секретор функцияси цам сусайиб цолади.

БУИРАК ПАТОЛОГИЯСИНИНГ ОКИБАТЛАРИ

Буйрак патологиялари цандай куринишда булишидан цатъи 
назар сийдик мицдори ва таркибининг узгаришига олиб ке- 
лади. Буйрак патологияси ундаги процесснинг табиатига цараб, 
ажраладиган сийдик мицдорининг одатдан ташцари купайиб 
кетиши билан давом этиши мумкин. Куп сийдик чикиши — по- 
лиурия — одатда буйрак коптокчаларида з^р бериб' бирламчи 
сийдик фильтрланиб чицканида ёки буйрак каналчаларида 
реабсорбция сусайганида курилади. Полиурия з^амиша цам 
патологик процессга алоцадор булавермайди. Мол цаддан таш- 
цари кУп сув ичганида, сершира, серсув озицларни куп еганида, 
шунингдек, унга сийдик цайдайдиган дорнлар берилганида 
маълум вацтгача куп сийиб туради. Лекин катта цон айланиш 
доирасида босим кучайганида, баъзи эндокрин касалликлари 
(хусусан, цандли ва цандсиз диабет), буйракнинг яллигланиш 
процесслари ва бошцаларда буйрак функцияси бузилиши ту- 
файли полиурия бошланади.

Сийдик з^осил булиши ва ажралишининг камайиши (олигу- 
рия) буйрак коптокчаларида фильтрация сусайиши ёки к а н а л 
чаларида реабсорбция кучайиши муносабати билан бошланади 
ва буйракнинг узидаги ёки ундан ташцаридаги купгина сабаб- 
ларга борлиц булади. Буйрак туцимаси шикастланиб, унда 
кайтмас узгаришлар руй берганида, буйракда цон айланиши 
издан чиццанида (шок, коллапс з^олатлари, уткир гломеруло- 
нефрит, нефрозлар ва бошцаларда) олигурия кучайиб, сийдик 
ажралиши батамом тухтаб цолиши з^ам мумкин (анурия).

Олигурия ёки анурия моддалап алмашинуви охирги мацсу- 
лотлари, азотли чициндиларнинг цонда тупланиб, организмнинг 
заз^арланишига сабаб булади. КонДа азотли чицнндиларнинг 
тупланиб цолиши азотемия деб юритилади. Ташландиц мацсу- 
лотларнинг цонда ва тукималарда тупланиши ферментатив 
процессларда мицдор ва сифат узгаришлар вужудга келишига 
сабаб булади. Бунинг натижасида организмдаги биохимиявий 
реакцияларнинг бориши издан чицади.

Азотемияда бутун организм заз^арланиши муносабати билан 
барча органларда функцияли ва структурали узгаришлар ву
жудга кела бошлайди. Чицинди, захарли мацсулотлар таъсири- 
да жойларда яллигланиш процесслари авж олиши мумкин.



Айницса, марказий нерв системасининг фаолияти кескин бузи- 
лади. Апатия ^олати кучли цузгалиш ва цалтироц тутиши би- 
лан алмашиниб туради. Нафас марказининг цузралувчанлиги 
пасайиб, нафас чейн-сток, куссмаун типида булиши мумкин. 
Дайвоннинг ишта^аси бурилади, у еб булмайдиган нарсаларни 
ейишга уринади, цатто цайт цилади. Бундай ^олларда буйрак 
ишини одатда бошца органлар — меъда-ичак йули, жигар, тери, 
упка вацтинча компенсациялаб туради. Шунга кура тер безла- 
ри, шилиц пардалар ва  сероз цопламалардан азотли чицинди- 
лар чициб туради. Натижада тер ва нафасдан чицаётган ^аво- 
дан шиптир ^иди (аммиак ^иди) «елиб туради. Тери ва шилиц 
пардаларда, улардан чицаётган моддалар таъсирида, яллирла- 
ниш процесслари бошланади. Гастрит, энтерит, колит, пневмо
ния сингари касалликлар пайдо булади. Организмдаги бошца 
барча органларнинг фаолияти сусайиб боради, юрак-томир сис
темасининг ^ам тонуси пасайиб, юрак аритмиялари бошланади. 
К,он босими пасайиши мумкин. Уремиянинг огир стадияларида 
тана ^арорати ^ам пасая бошлайди. Ницоят, коматоз ^олат ву- 
жудга келиб, ^айвон цалок булади.

Баъзан, цонда азотемия 'цайд цилинмасдан, уремияга хос 
клиник белгилар кузатилиши мумкин. Кейинги цол уткир ёки 
сурункали кечаётган нефритнинг уткирлашган стадияларида 
кузатилади ва экламптик (ёлрон) уремия дейилади.

Азотемик уремиядан фарцли улароц, экламптик уремия 
тусатдан бошланади. Бунда ^айвон бирдан талвасага тушиб, 
орзидан куп сулак келади, куз цорачири кенгаяди, нафас ва 
юрак ишининг ритмлари бузилади. Кейин цайвон ^ушидан ке- 
тади.

Экламптик уремияни буйракдан келаётган патологик им- 
пульслардан ёки ангиорецепторларнинг за^арли ма^сулотлар 
билан таъсирланишидан пайдо булувчи импульслардан мия 
томирларининг торайишига борлиц деб, царашади. Бунда буй- 
ракда цосил буладиган ренин цатнашиши ^ам э^тимолдан ^оли 
эмас.

Буйрак етишмовчилигида сув ва электролитлар алмашинуви, 
кислота-ишцор мувозанати ^ам бузилган булади. Фильтрация 
сусайиши оцибатида организмда тузлар ва улар билан бирга- 
ликда сув ушланиб цолиб, туцималарда букиш ва шиш келиш 
процесслари бошланади.

Калий ионларининг фильтрланиши сусайганда, гиперкалийе- 
мия бошланиб, туцималарнинг цузралувчанлиги бузилади, ^ат- 
то баъзан юрак тухтаб цолиши ^ам мумкин.

Фильтрация сусайиши ацидозга цам сабаб булиши »мумкин. 
Аксинча, фильтрация кучайиши ва реабсорбциянинг сусайиши 
оцибатида, ишцорий катионлар сийдикка к^плаб чицарилганда 
^ам, цоннинг ишцорий резерви камаяди. Чунки актив реабсорб
ция жараёнида бирламчи сийдик таркибидаги бикарбонатлар 
цонга цайта сурилиб, унинг ишцорнй резервный тулдиради.



Буйрак патологиялари гипертонняга олиб келиши мумкин. 
Бунга буйракнинг юкстагломеруляр ^ужайраларидан ренин 
моддаси ишланиб чи^ишининг кучайиши сабаб деб ^исобла- 
шади. Ренин ^он глобулинлари билан комплекс досил цилиб, 
гипертензинга айланади. Гипертензии томирларнинг торайиши- 
га ва цон босимининг кутарилишига сабаб булади. Ренин ишла
ниб чицишининг кучайиши купро^ уткир нефритлар учун хос.

Буйрак патологияларида организм куплаб о^сил йу^отиши 
мумкин. Натижада, цонда оцсиллар камайиб (гипопротеине- 
мия) организмнинг пластик ресурслари озаяди, цон онкотик 
босими узгаришидан туцималарга, анатомик бушлицларга цон- 
нинг сую^ цисми сизиб чициб, туцималарга сув тушади, истис- 
^олар вужудга ¡келади, гипопластик анемиялар бошланади. 
Буйрак патологияларида куриладиган анемияларни айрим 
авторлар буйракдан эритропоэтин ишланиб чицишининг паса- 
йишига боглиц деб, тушунтирадилар. Лекин буйрак патологияла
рида ундан цандайдир гемолитик фактор ишланиб чицади ва шу 
факторлар анемияга сабаб булади деган фикрлар ^ам мавжуд.

Буйракдаги етишмовчиликда клиникада ба^о бериш учун 
унинг концентрацион ва диляцион хусусиятлари, яъни фильтр- 
ланиб утган сийдикни цуюцлаштира олиш ва суюлтира олиш 
хусусиятлари текшириб курилади. Бунинг учун ^айвонга сув 
бермай цуйиб, ёки аксинча, орти^ча сув ичириб, сийдик ^осил 
булишининг сусайиш ва кучайиш даражаси аницланади. Агар 
буйракнинг функционал цуввати етарли булса, з;айвонга сув 
берилиши чекланганида сийдик ^осил бУлиши кескин сусайиши 
ва, аксинча, ортицча сув берилганда сийдик э^осил булиши шун- 
га пропорционал равишда кучайиши лозим.

Сийдик пуфаги яллигланганда унинг таъсирланувчанлиги 
ошади ва ^айвон оз-оздан, тез-тез сиядиган булади. Бунга пол- 
лакури я  дейилади.

Буйрак ва сийдик йулларининг патологияларида купинча 
сийдик мицдоригина узгариб цолмасдан, унинг таркиби ^ам 
узгаради.

Сийдик таркибида цанд пайдо булиши мумкин. Бунга г л ю 
козу  рия  дейилади. Глюкозурия купинча гипергликемия оциба- 
тида вужудга келади. Лекин буйрак каналчаларининг айрим 
патологияларида буйрак томирларининг утказувчанлиги бузил- 
ганлигидан, цонда ^анд мицдори нормал булса-да, сийдикка 
цанд чи^иши мумкин. Бу купинча хусусан нефрозларда бирлам- 
чи сийдик таркибидаги цанднинг буйрак каналчаларида ^онга 
тула цайта сурилмаслигига ^ам боглиц булади.

Сийдикда оцсил пайдо булиши мумкин. Бунга протеинурия  
ёки альбум инурия  дейилади. Сийдикда оцсил пайдо булишига 
нефритларда томирлар девори утказувчанлигининг кучайиши, 
нефрозда эса дегенератив узгаришларга учраган о^силларнинг 
сийдикка тушиши, буйрак ва сийдик йулларидаги яллигланиш 
экссудатларининг сийдикка цУшилнши ва бошцалар сабаб бу-



лади. Гиперазотурия (сийдикда азотли ма^сулотлар, жумладан, 
мочевинанинг куп булиши) туцима оцсиллари зур бериб парча- 
ланадиган касалликлар (диабетнинг огир хиллари), жигар 
етишмовчиликларига борлицдир.

Сийдикда цон пайдо булишига (гематурияга) гемолитик 
анемиялар, геморрагик гломерулонефритлар, сийдик йу'ллари- 
нинг геморрагик яллигланишлари, жаро^атланиши ва бошца- 
лар сабаб булиши мумкин.

Сийдик таркибидаги урат кислота мицдорининг купайиши 
организмда пурин асослари алмашинуви бузилганлигидан да- 
рак беради. Чунки урат (сийдик) кислота нуклеин кислоталари 
алмашинувининг цолдик; мацсулоти булиб ^исобланади. Шу- 
нинг учун цам, купгина ^ужайралар альтерацияси билан бирга 
давом этадиган касалликларда сийдикда урат кислота купайиб 
цолади.

Организмда ацидотик ^олат вужудга келган булса сийдик- 
даги аммоний тузларининг мицдори купаяди. Чунки аммоний 
катиони кислотали анионлар билан буйрак каналчаларининг 
дистал цисмларида комплекс бирикмалар ^осил цилиб, улар- 
нинг секрецнясини таъминлашда иштирок этади. Ацидозда сий
дик билан организмдан фосфатидлар чицарилиши цам кучайган 
булади.

Организмда чириш процесслари зурайиши билан характер- 
ланувчи патологияларда (масалан, капростазда) сийдикда 
индикан бирмунча купаяди (нормада сийдикда фацат индикан 
юцлари учрайдн).

Ут йуллари тицилиб цолганида, жигар паренхимаси касал- 
ликлари (гепатит)да, ут пигментларининг цондаги концентра- 
цияси кутарилиб кетадиган цолларда уларнинг бир цисми буй
рак орцали утади.

Кон таркибида учрайдиган царийб барча тузлар, аминокис- 
лоталар, витаминлар, гормонлар сийдикда ^ам мавжуд булиб, 
цонда улар мицдорининг купайиши сийдикда ^ам купайишига 
олиб келади.

Буйрак каналчаларида чуцур дистрофик узгаришлар бош- 
ланган булса, сийдикда улардан утадиган оцсил ёки ^ужайра 
тузилмалари — цилиндрлар топилади. Бу цилиндрлар каналча- 
ларнинг дистрофияга учраган зпителийларидан, оцсиллардан 
ва цон элемен-тларндан ташкил топган булади.

Ва, ни^оят, сийдикда одатда учрамайдиган микроорганизм- 
лар пайдо булиши мумкин. Бунга бактеремия ёки буйрак ва 
сийдик йулларидаги инфекциои процесслар сабаб булади.

СИЙДИК ТОШИ Х,ОСИЛ БУЛИШ КАСАЛЛИГИ

Сийдик тоши цишлоц хужалик ^айвонларида кам учрайдн. 
Сийдик билан бирга чицариладиган тузларнинг цаммаси одатда 
эриган цолда булади. Ленин баъзан уларнинг эритмада сацла-



киш хусусияти йуцолиб, сийдик цуми ёки С И Й Д И К  Т О Ш И  курй' 
нишнда чукмага тушади. Бу чукма буйракда ёки сийдик чица- 
рув йулларида пайдо булади. Сийдик тоши пайдо булишига 
сийдик таркиби ва хусусиятларининг Узгариши, сийдик йулла- 
ридаги яллигланишлар сабаб булиши мумкин. Сийдик таркиби- 
да цийин эрувчи тузлар концентрацияси ошганда, уларнинг 
чукмага тушиб, тош цосил булишига цулай шароит вужудга 
келади. Айрим авторларнинг фикрича, сийдик тоши з^осил були
шига мукопротеидлар ажралишининг кучайиши (ревматик про- 
цессларда) сабаб булади. Чунки, улар кальций тузлари билан 
эримайдиган комплекслар цосил цилади. Мукопротеидлар би- 
риктирувчи туцима таркибида куп булиб, РЭС реакциялари- 
нинг бузилиши билан характерланувчи касалликларда цонда 
купайиб кетади.

Сийдикда одатда учрайдиган хондиротин сульфат кислота, 
муцин, альбумин оцсилларининг коллоидлари тузларнинг чук
мага тушишига тусцинлик [Цилади деб, царашади. Шунинг учун 
хам, уларнинг сийдикда (айницса, бирламчи сийдикда) кама- 
йиши тош з^осил булишига мойиллик тугдиради деб, з^исоблаша- 
ди. Тош цосил булишида водород ионлари концентрацияси 
билан турли тузлар концентрацияси уртасидаги нисбатнинг уз- 
гаришида з а̂м маълум патогенетик роль уйнашини курсатувчи 
далиллар мавжуд. Бунда, молга бериладиган рационнинг тар
киби хам а^амиятга эга.

Сийдик тошининг асосини органик бирикмалар —■ мукополи- 
сахаридлар, мукоидлар ташкил цилиб, кейин шуларнинг устига 
з^ар хил тузлар утира бошлайди, шунга цараб урат тошлар, 
оксалат тошлар, фосфат тошлар, карбонат тошлар тафовут 
цилинади ва з^оказо.

Буйрак тошлари купинча якка-якка булади; баъзан бир 
буйракда бир неча тош топилади. Улар буйрак паренхимасида 
х.ам, жомида з^ам, пайдо булиши мумкин. Сийдик тоши сийдик 
ажралишига тусцинлик цилади. Атроф туцималарни таъсирлаб, 
яллирланишларга сабаб булади. Баъзан тош буйрак ёки сийдик 
йулини жаро^атлантиради, гематурияга олиб келади. У ерда 
з^осил буладиган орриц импульслари рефлектор равишда бошца 
органлар функциясининг бузилишига з$ам сабаб булиши 
мумкин.

XV б о б

и ч к и  С Е К Р Е Ц И Я  Б Е З Л А Р И
( Э Н Д О К Р И Н  СИСТЕМА) П А Т О Ф И ЗИ О ЛО Г И ЯС И

УД1УМИЙ ЭТИОПАТОГЕНЕЗИ

Эндокрин система патологияси хилма-хил сабаблар туфай- 
ли келиб чициши ва з^аддаи ташцари турли-туман белгилар 
билан утиши мумкин. Аввало эндокрин без структурасидаги



морфо-физиологик бузилишлар уларнинг функциясини *ескин 
издан чицаради. Уларда пайдо буладиган яллирланиш процесс- 
лари, усмалар, уларнинг атрофия ва дистрофияга учраши, па- 
ренхимаси ва стромасига цон 'цуйилиши функцияларининг 
узгариб цолишига олиб келади. Бундан ташцари, бошца орган- 
лардаги патологиялар муносабати билан ^ам эндокрин безла- 
рининг нерв ва ауторегуляцияси бузилади.

Ички секреция безлари патологиясида моддалар алмашину- 
вини белгилаб берадиган биохимиявий процессларнинг нерв- 
гуморал йул билан идора этилиши бузилади, бу организмнинг 
хилма-хил ташци ва ички омиллар таъсирига курсатадиган цар- 
шилиги жуда камайиб кетишига олиб келади. Бу яна шунга 
борлицки, айрим ички секреция безлари уз секретлари билан 
танадаги цар хил орган ва туцималарга з^р таъсир курсатиб 
туради. Эндокрин безларнинг органлар ва туцималарга курса
тадиган таъсири икки хил асосий йуналишга эга. Биринчидаи у 
туцималарнинг озицланишини, цужайраларнинг структура ва 
метаболитик яхлитлигини яхшилашга царатилган булса, иккин- 
чидан ^ужайраларнинг пролифератив, секретор, метаболитик 
ва цоказо активлигини оширишга царатилган булади. Шу муно- 
сабат билан купчилик касалликларда, айницса, организмнинг 
талайгина цисмларига ёйилиб, узоц давом этадиган зур узга- 
ришлар билан характерланувчи касалликларда эндокрин систе
ма уз функциясини ^ам цайта цуради. Ганс Селье ибораси 
билан айтганда, ^ар цандай патогенетик таъсирот — стрессор, 
организмда умумий зурициш цолати — стрессни юзага келтира- 
ди ва бунда эндокрин безлар уртасидаги узаро боглиц функция- 
ларнинг цайта цурилиши саногенетик ёки патогенетик жицат- 
дан етакчи ролни ^йнайди.

Турли эндокрин безларининг функцияси узига хос, яъни 
специфик таъсирга эга булишига царамасдан, улар доим бир- 
бирига таъсир курсатиб туради. Марказий кринотроп без — 
гипофиз ва гипоталамусдаги махсус тузилмалар ана шундай 
узаро таъсирни амалга ошириб боради. Шунинг учун ^ам, 
айрим эндокрин безининг функцияси бузилганда бошца эндо
крин безларида ^ам узгаришлар цайд цилиниши мумкин.

Э. У. Сазерленд гормонлар таъсирида умумий хусусиятлар 
^ам бор деб цисоблайди. Унингча, исталган гормон таъсирида 
аденозин — З1, 51— монофосфат (цАМФ) синтезланиши кучаяди, 
натижада бу модда ^ужайралар ичига кириб, махсус фермен- 
татив процессларни катализлайверади. Гормонларнинг маълум 
орган ва структурага специфик таъсир курсатиши цужайралар 
мембранасида гормонлар билан танлаб комплекс цосил цилув- 
чи мембрана оцсиллари — рецепторлар мавжудлигига борлиц 
деб царашади. Гормонлар цужайралар ядросига кириб, махсус 
генларни активлаштириш йули билан турли жараёнларнинг 
кечишига таъсир цилади деган фикрлар цам бор. Келтирилган 
маълумотлар туцималардаги мацаллий, яъни рецепторлардаги



узгаришлар ^ам гормонларнинг эффектига таъсир цилиши мум- 
кинлигидан далолат беради.

Эндокрин безлар патологияси, цандай саба'б билан келиб 
чиццанидан цатъи назар, ё унинг гиперфункцияси ёки гипо- 
функцияси билан характерланади. Эндокрин безининг гипер- 
ёки гипофункцияси, албатта, унинг гипер- ёки гипосекрециясига 
богли!^ булади. Биро^, агар туцималарнииг гормонларга сезув- 
чанлиги уэгарса ёки гормонларнинг органиэмда инактивланиши 
бошцача булиб цолса, безнинг секретор активлиги узгармаган 
доллар ^ам унинг гипер- ёки гипофункдиясига хос аломатлар 
пайдо булиши мумкин. Масалан, айрим аллергик ^олатларда 
оцсил табиатли гормонларга царши антителолар ^осил булиб, 
уларнинг инактивланиши тезлашади. Бунда, -гарчи эндокрин 
безининг секретор активлиги пасаймаган булса-да, гнпофункция- 
га хос узгаришлар кузатилади. Купчилик гормонлар жигарда 
инактивлашади. Шунинг учун ^ам жигар фаолиятининг етиш- 
мовчиликларида айрим эндокрин безларининг гиперфункцияси- 
га хос узгаришлар кузатилиши мумкин.

Гормонлар иштироки билан юзага чи^адиган жараёнларга 
бопща, факторлар, масалан, инфекциялар, за^арлар, му^итреак- 
цияси таъсир курсатиши мумкин ва ^оказо. Чунончи, я л л и р - 
ланиш манбаи рНнинг кислота тарафига силжиши у ердаги 
томирларнинг адреналин таъсирига сезувчанлигини пасайтириб 
юборади.

Айрим эндокрин безининг ^ам гипо- ва гиперфункцияси учун 
хос белгилар баъзан бир вацтнинг узида кузатилиши мумкин. 
Бу з^ол, гиперфункция ^олати узоц давом этиб, без келишидан 
атрофига учрай бошлаганида шундай булади. ё к и  бирор без
нинг гипофункдиясига сабаб булувчи кучсиз таъсиротга жаво- 
бан, организмнинг регулятор механизмлари уша безнинг гипер- 
трофияга учрашига олиб келади, масалан, йод етишмовчилиги- 
да цалцонсимон без катталашиб, ^атто усмага айланиб кетади.

Марказий нерв з^ар цандай органларга ^ам узининг таъсири- 
ни ^тказиб турадиган б^лгани учун ички секреция безлари па- 
тологиясида бу система >$ам каттагина роль уйнайди. Эндокрин 
система патологиясида марказий нерв системасининг а^амияти- 
ни курсатадиган далиллар мавжуд. Айницса гипоталамусдаги 
марказларнинг роли бунда катта. Гипоталамус эндокрин безла
рининг иннервацион бош^арилишида ^ам, гипофиз ор^али, 
яъни кринотроп бошцарилишида ^ам етакчи роль уйнайди.

Ни^оят, у ёки бу эндокрин безининг патологияси турма бу
лиши мумкин. Ирсий ген аппаратининг бузилиши ёки она цор- 
нида ривожланишнинг издан чициши муносабати 'билан пайдо 
буладиган эндокринопатиялар шулар жумласига киради. Она- 
нинг узида эндокринопатиялар булиши ^ам купинча ^омилага 
таъсир цилади. Турма эндокринопатиялар купчилик ^олларда 
^айвоннинг ёшлигидаёц кобуд булишига ёки унинг яхши усмай, 
етилмай цолишига сабаб булади.



Гипофиз фаолиятини гипоталамус жуда нозик тарзда идора 
этиб боради. Бунга гипофизнинг гипоталамус остида жойлаш- 
ганлиги цулай шароит тугдиради. Гипоталамусдан гипофизга 
нерв импульсларидан ташцари махсус гуморал таъсирлар з^ам 
келиб туради. Ж умладан, гипоталамус нейронларидан полипеп
тид табиатли махсус моддалар ажралиб чицади ва булар гипо
физга тушиб, цар бири махсус гормон ажралишини стимуля- 
циялайди ёки тормозлайди. Бундай моддаларга рилизинг фак- 
торлар дейилади.

Гипоталамус билан гипофиз бир-бири билан шу цадар мар
кам алоцада буладики, буларни узаро боглаб турадиган ва 
гипоталамо-гипофизар тутам деб аталадиган махсус нерв йули 
цам бор.

Гипоталамус гипофизга нейрогуморал таъсир курсатиши 
билан бир цаторда гипофизнинг узи цам унга ва эндокрин без- 
ларидаги узгаришларга боглиц равишда узгариб туришига 
к^ра, бошца органлар, жумладан эндокрин безларга уз гормон- 
лари ёки кринотроп гормонлар орцали таъсир цилиб туради. 
Иккинчидан, бошца эндокрин безлар фаолиятига цараб гипо
физ функцияси узгариб туриши мумкин. Чунончи, цонда тирок
син гормони купайганда гипофиздан тиреотроп гормон ишланиб 
чицишн сусаяди, жинсий гормонлар купайганда эса гонадотроп 
гормон, адреналин купайганда адренокортикотроп гормони 
ишланиб чициши сусаяди ва з^оказо.

Гипофиз ортанизмнинг купгина функцияларига таъсир кур- 
сатадиган 25 тача з^ар хил гормон ишлаб чицаради. Гипофиз 
патологиясининг характери эса ундан цайси гормон ишлаб 
чицарилиши узгарганига цараб >;ар хил булади.

Гипофиз бутунлай олиб ташланса ёки цон цуйилиши, ин
фаркт, заз^арлар таъоирида бутунлай з^алок булса, организмда 
куп циррали бир талай морфо-физиологик узгаришлар содир 
булиб, з^айвон усиш ва ривожланишдан тухтайди. Ташци ва 
ички муз^итдан келадиган ноцулай таъсиротларга з^айвон резис- 
тентлиги пасайиб, бирон-<бир цушимча касалликка дучор була
ди ва чуп-устухондек озиб (кахексия), охири з^алок булади.

Гипофизнинг умумий етишмовчилигида тегишли безлардан 
тиреотроп, соматотроп, адренокортикотроп гормонларнинг кам 
ишланиб чициши етакчи патогенетик рол уйнайди. Бунда цал- 
цонсимон без, жинсий безлар, буйрак усти безлари атрофияга 
учрай бошлайди.

Гипофиз, олдинги цисми етишмовчилигида з^ам ундан крино
троп, гормонлар кам ишланиб чицадн. Натижада, цалцонсимон, 
жинсий, буйракусти ва меъдаости безларининг функциялари 
сусайиб кетади.

АКТГ етишмовчилиги, купроц буйракусти безининг глюкокор- 
тикоидлар ишлаб чицаришига салбий таъоир цилади. Лекин



И -  раем. Гипофизэкономия 
оцибаглари. Унгда 3 хаф - 
тали ёшида гипофизн олиб 
ташланган 3 ойлик ит об- 
ласи. Чапда бирга тугил- 
ган соглом ит боласи.

бунда организмдаги бошца механизмлар минералкортикоидлар 
ишланиб чицишини регуляциясини маълум вацтгача компенса- 
циялаб боради.

Гипофизнинг орца булаги олиб ташланса, сийдик ажралиш и 
кучаяди — цандсиз диабет вужудга келади. Чунки у ердан ан
тидиуретин гормони ишланиб чицади. Гипофизнинг орца була- 
гидан ишланиб чицадиган вазопрессин ва окситоцин гормонлари 
цон босими ва бачадон (умуман, силлиц мускуллар ^аракатини 
бошцаришда иштирок цилади. Шунинг учуй ^ам гипофиз
нинг орца булаги етишмовчилигида цон босими пасаяди, б ач а 
дон мускулларининг ^аракати сусаяди ва ^оказо. Бироц цон 
босимини бошцаришда иштирок цилувчи гормонларнинг тури 
куп булганлиги сабабли ,цон босимининг регуляцияси бора-бора 
компенсацияланиши мумкин.

Гипофизнинг олдинги булаги гиперфункцияси соматотроп 
ва кринотроп гормонларнинг куплаб ишланиб чицишига сабаб  
булади. Соматотроп гормонлар гиперсекрецияси ёш хайвонлар- 
да гимантизм, вояга етган цайвонларда эса акром егалия  касал- 
лигига олиб келади. Акромегалияда суякларнинг уч циоми 
й^ронлашиб, усиб кетади. Соматотроп гормон таъсирида орга- 
низмда оцсиллар синтези кучаяди, азот баланси мусбат булиб 
цолади. ^ан д  ва ёг запаслари з^ам усиш учун сафарбар цили- 
нади.

АКТГ гиперсекрецияси организмнинг купгина функциялари- 
га таъсир курсатиб, хилма-хил узгаришлар билан утади. Чунки 
у ёлгиз эндокрин безларигагина эмас, балки бевосита ту^има- 
ларга цам таъсир цилади. Унинг кринотроп таъсири остида 
асосан, буйрак усти безларидан кортизон ва кортикостерон иш-



ланиб чициши кучайиб, гиперкортиколизм юзага келади ва 
оцоиллар парчаланиши кучаяди, буйрак усти безининг пуст 
моддаси цалин тортади. Айни з^олда АКТГ бевосита ёр туцима- 
ларига цам таъсир цилиб, унииг ёр деполаридан чицишини тез- 
лаштиради.

Гипофиз олдинги булагидан чицадиган гонадотроп гормон- 
лар  секрецияси кучайганда цайвон барвацт жинсий балоратга 
етади. Тиреотроп гормон гиперсекрециясида купинча цалцонси- 
мон без гиперплазияга учраб катталашиб кетади, тиреотокси- 
козга хос клиник ^олат юзага келади. Антидиуретин гормони 
гиперсекрециясида сийдик ажралиши сусаяди. Кучли нерв цуз- 
ралишлари пайтида анурия кузатилишн антидиуретин гиперсек- 
рециясига боглиц деб царашадилар. Окситоцин гиперсекреция- 
си бачадон з^аракатини кучайтиради ва цайвоннинг бола таш- 
лаши ва цисир цолишига сабаб булиши мумкин.

БУЙРАКУСТИ БЕ ЗИ Н И Н Г ПАТОФИЗИОЛОГИЯСИ

Буйракусти бези усма, цон цуйилиши, атрофия, сил сингари 
бир цанча касаллик ва патологик процесслардан шикастлани- 
ши, шунингдек, носпецифик факторлар, яъни цандай булмасин 
бирор хил стрессорга жавобан гипофиз^буйракусти безлари сис- 
темасининг реакциясини юзага келтирадиган факторлар таъси- 
рига учраши мумкин.

Бунда буйракусти безларининт купчилик функцияси бата- 
мом деярли тухтайди (буйракусти безларидан барча гормон- 
ларнинг ишланиб чициши жуда камайиб кетади (ёки цисман 
пасаяди) айрим гормонлар етишмовчилиги кузатилади). Лекин 
баъзи стрессорлар таъсири билан буйрак усти безлари функ
цияси кучаяди.

Буйракусти бези бутунлай олиб ташланганда унинг уткир 
етишмовчилиги бошланиб, з^айвон улади. Бунда аввал з^айвон 
тинка-мадордан цолиб, нерв системаси тонуси, цон босими ва 
тана з^арорати пасаяди ич кетиши, цон цуюлиши кузатилади. 
Углеводлар ва минерал тузлар алмашинуви айницса кескин 
бузилади (гипогликемия, гипонатриемия ва гиперкалимия бош- 
ланади). Чунки , бунда глюкокортикоид ва минералкортикоид- 
лар етишмовчилиги мавжуд булади.

Глюкокортикоидлар етишмовчилиги гипогликемияга сабаб 
булса, минерал тузлар алмашинувининг бузилиши альдостерон 
етишмовчилигига боглиц. (Адреналин гормонлари таъсирида 
гликоген парчаланиб, глюкоза з^осил булиши кучаяди, альдос
терон гормони эса натрийнивг буйрак каналчаларида цайта 
сурилишини бошцаради.) Шунинг учун з^ам унинг етишмовчи- 
лигида организм куплаб натрий ва у билан биргаликда сув 
йуцота бошлайди.

Альдостерон натрий ва калий ионларининг з^ужайра сирти 
ва ичида тацсимланишини идора этиш йули билан цузралувчан



туцима мембранасининг кутбланишини таъминлашда з^ам иш- 
тирок ^илади. Нервнмуокул системаси тонусининг буйракусти 
бези етишмовчилигида кескин пасайиши (адинамия, ^олсизла- 
ниш) ^исман шунга богли^ булиши э^тимолдан холи эмас.

Буйракусти безининг сурункали етишмовчилиги (купинча 
шу без'нинг организмдаги сил процессидан шикастланиши) 
одамларда Аддисон  касаллигига сабаб булади. Аддисон касал- 
лигида ^ам адренал-эктомияга хос белгилар кузатилади. Уму- 
мий адинамия, ^олсизланиш, цон босими ва юрак фаолиятининг 
пасайиши, эксикоз, жинеий фаолиятининг кучсизланиши, ов^ат 
^азмининг бузилиши ва ^оказо узгаришлар ^айд ^илинади. 
Аддисон касаллиги учун теринииг бронза тусига кириши харак- 
терлидир. Кейинги ^ол, кортизон етишмовчилигига жавобан 
гипофиздан купро^ меланоформ гормони ишланиб чи^арилиши- 
га боглиц (меланоформ меланин синтезини кучайтиради).

Буйракусти бези етишмовчилигида умумий цон айланиши- 
нинг бузилиши фа^ат адреналин гормонлари ишланиб чициши 
ва ^анда глюкоза камайишига борлиц булиб ^олмасдан, балки 
бунда цоннинг КУЮК тортишига ^ам маълум даражада богли^ 
булади.

Буйракусти безининг гипофункцияси, сурункали стресс 
(организмга умуман зур келиши) натижасида гипофиз буйрак
усти безлари системасининг зури^ишидан ^ам келиб чициши 
му м кин.

Буйракусти безининг усмалари, гипертрофияси ва бош^а 
гипербиотик ^олатларда бу без гиперсекрецияси цайд ^илина- 
ди. Ганс Селье, органиэмда стресс ^олати вужудга кел1ганда 
буйракусти безлари гипертрофияга учрашини ани^лаган. Бу 
гипоталамо-гипофизар система функциясининг кучайиши нати- 
жасидир. Буйракусти безининг гиперфункцияси з^ам тотал ёки 
локал булиши мумкин. Биринчи з^олда безнинг з^ам магиз, з^ам 
пустло^ цисмлари гипертрофияга учраган булиб, унинг барча 
гормонлари орти^ча ишланиб чи^са, иккинчи з^олда айрим 
цисмигина гипертрофияга учраган булиб, фа^ат маълум гор- 
монлар гиперсекрецияси ^айд ^илинади.

Буйракусти безларининг пустло^ цисми гиперфункциясида 
гиперкортикостероидизм з^олати вужудга келади («ортикоид 
гормонлар гиперсекрецияси туфайли). Бироц ^олатнинг белги- 
лари без пустлоц ^исмидан ишланиб чицадиган гормонлардан 
цайси бири куплигига цараб турлича булади. Чунки буйракусти 
безининг пустлоц цисми структураси жи^атидан уч хил зонадан 
ташкил топга« булиб, з^ар бир зона маълум гормон ишлаб чи- 
^аришга ихтисослашган.

Гиперкортизолиэмда буйракусти бези п^стло^ цисмининг 
тутамчали зонаси гиперфункцияга учраган булиб, кортизол ва 
унинг дериватлари ортицча ишланиб чи^а бошлайди. Бунда 
моддалар алмашинувининг барча з^али^алари бир ^адар  издан 
чициб, юрак-томирлар системасида з^ам узгаришлар пайдо бу-



лади. Глюконеогенез кучайиб, цонга купроц цанд чица бош- 
лайди.

К»нда цанд мицдорининг ошишига жавобан меъдаости бе- 
зида инсулин секрецляси кучайтирилади. Агар инсуляр аппарат 
камцувват булса, у зурицади ва бора-бора гипоинсулинизм хола- 
ти царор топади. Натижада цонда глюкоза мицдори янада ку- 
пайиб, цандли диабетга хос аломатлар юзага чица бошлайди — 
стероид диабет деб шунга айтилади. Организм юцумли 
касалликларга чидамсиз булиб цолади. Оцсил синтезланиши- 
нииг сусайганлиги усаётган цайвонларда суяк туцимаси шакл- 
ланишини цийинлаштиради ва суякнинг туз билан туйинишига 
тусцинлик цилади. Бу ^ол ёш цайвонларнинг усиши ва суяклар- 
нинг цотишига ёмон таъсир цилади. Оцсилларнинг парчаланиш 
процесси синтезидан устун булиб цолади. Антителолар цосил 
булиши ва организмнинг яллигланиши ^амда бошца процесс- 
ларга  курсатадиган реакцияси пасайиб кетади. Гипергликемия  
ва ё г  кислоталари оксидланишининг сусайиб цолиши семириб 
кетишга сабаб булиши мумкин. Кортизол цам натрийнинг буй- 
рак  каналчаларидан цайта сурилиши ва туцималарда сувнинг 
ушланишини кучайтиради. Бироц каналчаларда сувнинг цайта 
сурилишини кучайтира олмайди. Чунки кортизол антидиуретин 
гормонининг таъсирини пасайтиради. Шунинг учун ^ам бунда 
сийдик з^осил булиши купаяди.

Гиперкортизолизмда умумий цон айланиши, биринчидан, цон- 
да  натрий купайганлиги натижасида цон .^ажмининг ошиши 
(натрий сув ушлайди) цисобига, иккинчидан юрак-томирлар 
системасининг кортизол таъсирида адреналин гормонларига 
купрац сезувчан булиб цолиши цисобига кучаяди деб царашади.

Кортизол нерв системасининг кузгалувчанлигини хам оши- 
ради (буни мияда аммиак тупланишига боглиц деб цисобла- 
шади).

Буйракусти бези пустлоц цисмидаги турсимон зонасининг 
гиперфункцияси гипералдостеронизмга олиб келади. Бунда 
буйрак каналчаларида натрийнинг реабсорбцияси кучайиб, ка
лий реабсорбцияси эса сусаяди. Натижада экстрацеллюляр 
бушлик ва конда натрийнинг концентрацияси ошади. Хужайра- 
л а р  калий йуцота бошлайди. Унинг урнига цужайра ичига нат
рий кира бошлайди. Оцибатда, ^ужайра мембраналарининг 
кутбланиш потенциали пасайиб, цузгалувчан тукиманинг сим- 
патомимитик таъсирларга сезувчанлиги ошади. Бунда артери- 
олалар  тонуси кучайиб ва цон босими кутарилади. Х,ужайралар- 
да  калийнинг камайиши уларда биоток потенциалларининг паса- 
йишига сабаб булади, бу цол гипотония, парез ва фалажлар 
бошланишига олиб келади.

Калий билан биргаликда организм куплаб хлор ионларини 
з^ам йуцотади. Бунинг устига, экстрацеллюляр суюцликдаги ор- 
тицча натрийни боглаш учун цондаги бикарбонатлар сарф була 
бошлайди. Оцибатда гипокалемик алкалоз вуЖудга келиши



мумкин. Алкалоз компенсацияланмайдиган дараж ага  етса 
тетаниялар бошланади.

Буйракусти бези пустлоц цисмидаги турсимон зона гипер- 
функцияси у ердан куплаб жинсий гормонлар ишланиб чициши* 
га сабаб булади. К,айси жинсий гормон купроц ишланиб чщ а-  
ётгани ва з^айвоннинг жинси, ёшига цараб бу патология турлича 
аломатлар билан утади. Бунда гетеро- ва изосексуал жинсий 
белгилар кучайиши мумкин: царама-^арши жинсга мансуб гор
монлар куп ишлаб чицарилиб, индивидда узга жинсга мансуб 
белгилар пайдо булиши кузатилса, уз жинсига мансуб белгилар 
кучсизланиб боради ёки уз жинсига мансуб гормонлар ишла« 
ниб чициши кучайиб, з^айвон барвацт балогатга етади, жинсий 
органлари з^аддан ташцари тез тараадий цилади.

Буйракусти бези мия цисми фаолиятининг кучайиши адре
налин гормонлари гиперсекрецияси билан характерланади. 
Бунда цон босими кутарилиб тахикардия ва бошца аритмиялар 
цайд цилинади. Моддалар алмашинувида симпатикотония учун 
хос узгаришлар пайдо булади. Чунончи, катаболитик процесс- 
лар устунлик цила бошлайди, яъни организ'мда парчаланиш 
процесслари кучайиб кетади.

КАЛКОНСИМОН Б Е З  ПАТОФИЗИОЛОГИЯСИ

К,алцонсимон без гормонлари цатор ферментлар, айницса, 
оксидланиш-<цайтарилиш реакцияларини катализловчи фермент
лар активлигини оширади. Совет олими Б. И. Гольдштейннинг 
фикрича, тиреоид гормонлар ферментларнинг дисульфит груп- 
паларини сульфгидрил группаларига цайтариш йули билан 
уларнинг активлигини кучайтиради.

Бошца эндокринопатиялардагидек, цалцонсимон без патоло- 
гияси з^ам, унинг гипо ёки гипер-функцияси билан ифодаланади.

Гипертиреоз. Организмда тиреоид гормонлар таъсирининг 
кучайиши — гипертиреоз — асосий алмашинувнинг сезилар-се- 
зилмас кучайишидан тортиб, моддалар алмашинувининг барча 
соз^алари бузилиб кетадиган з^олат тиреотоксикоз (б а зед о в  ка- 
саллиги)  касаллигига сабаб булади.

Гипертиреоз купинча цалцонсимон без фаолиятини идора 
этиб турадиган нейрогуморал механизмларнинг бузилиши ту- 
файли пайдо булади. Чунончи, экстра интерорецептив импульс- 
лар таъсирида бош мия ретикуляр формациялари адренергик 
структураларининг активлиги ошади. Оцибатда гипоталамусда 
тургун цузгалиш манбаи пайдо булиб, гипоталамусдан цал- 
цонсимон безга нерв импульслари (симпатик таъсирот) ва гу- 
морал таъсиротлар (тиретроп гормон) келиши кучаяди. Гипота- 
ламусдаги цузгалиш ундан гипофиз функциясини цузгатувчи 
рилизинг факторларни кучайтиради.

К,алцонсимон бездаги маз^аллий процесслар (унинг яллигла-



ниши, ^смалар гаайдо булиши, заз^арлар ва к.) з^ам муста^ил 
равишда гипертиреоз вужудга келишига сабаб булиши мумкин. 
Гипертиреознинг купчилик з^олларида шу факторларнинг з^ар 
иккала группаси бирга ^ушилиб таъсир ^илади.

Баъзи з^олларда, яъни тиреоид тормонлар уларни ташувчи 
о^силлар — тиреоглобулинлар билан суст богланадиган булса, 
шу гормонларнинг ишланиб чи^иши кучаймасдан туриб д;ам 
организмда гормонларнинг активлиги ошади. Бу з^ол, глобулин- 
ларнинг физика-химиявий хусусиятлари узгариши бнлан харак- 
терланувчи патологияларда (инфекциялар, парапротеинемия) 
учрайди.

Гипертиреоз вужудга келишида тиреоид гормонлар оралиц 
алмашинувининг бузилиши з^ам муз^им роль уйнаши мумкин. 
Чунончи, жигар, буйрак ва 'мускулларда тиреоид гормонлар 
актив метаболитларидан бири — трийодид ацетат кислотанинг 
секин парчаланиши, гипертиреоз учун хос узгаришлар вужудга 
келишига сабаб булиши мумкин. Ни^оят, ^ал^онсимон без гор- 
монларининг таъсир кучи ту^ималардаги му^итга цараб ^згари- 
ши з^ам мумкин. Масалан, муз^итда кальций ионлари купайганда 
тиреоид гормонларнинг таъсир кучи сусайса, калий ионлари 
купайганда, аксинча, кучаяди.

Гипертиреоз организмда унинг к^пгина системаларига тар- 
каладиган кенг к^ламли бузилишларга сабаб булиб, парчала- 
ниш процессларнинг ассимилятив процесслардан устун булишига 
олиб келади. Гарчи катаболитик процесслар кучайган булса-да, 
куплаб ажралиб чи^адиган энергия макроэргик бирикмаларда 
т^планмасдан, без^уда исроф б^ла бошлайди, яъни оксидланиш 
ва фосфорланиш реакциялари уртасидаги биофизикавий ва 
биохимиявий уэвийлик бузилади. Бунда оксидланиш реакция
лари жараёнида з^осил булаётган энергия аденозиндифосфат- 
нинг аденозинтрифоофатгача фосфорланиши учун тула сарф- 
ланмайди. Натижада оксидланиш реакцияларини янада кучай- 
тирадиган бир нав гумораль туртки юзага келади. Шундай 
цилиб, з^ужайра биоэнергетикаси бузилиб, бири-иккинчиси- 
ни цузгатадиган узгаришлар (патогенетик занжир) пайдо 
булади.

Оксидланиш троцессларининг интенсивлашуви арганизиминг 
кислород истеъмол ^илинишини кучайтиради ва туцималарнинг 
гипоксияга сезгирлигини оширади. Бундан ташцари, гипертире- 
озда фосфорилаза ва тексокиназа ферментларининг активлиги 
кучайиб, бу !гликогенол изни нг кучайиши, ^анд алмашинувида 
пентоза йулининг устун булиб ^олишига олиб келади. Жигарда 
инсулиназа ферментининг активлиги з а̂м кучаяди, бу цандли 
диабет вужудга келишига (айни^са, бунинг устига меъдаости 
безининг инкретор ^уввати пасайган булса) п^улай шароит тур- 
дяради. Тиреоид гормонлар таъсирида катаболитик процесслар
нинг интенсивлашуви азот балансининг манфий булишида 
намоён булади. Айни вацтда кислород ютилиши, карбонат ан



гидрид ажралиб чициши ва сийдик билан азот чициши кучаяди. 
Тиреотоксикозда цайвоннинг орицлаб -кетиши шунга борлиц. 
Оцсиллар парчаланишининг интенсивлашуви цонда азотли цол- 
диц моддалар тупланишига сабаб булиб, организмнинг за^ар- 
ланншига олиб мелади. Тиреотоксикоз 'пайтида 'кальций ва фос- 
форли бирикмаларнинг сийдик билан бирга куп чициши ^ам 
организмда ^ужайралар емирилиши 'кучайганидан далолат бе- 
ради.

Гипертиреозда ёрлар деполардан «Уплаб цонга чицади ва 
туцималарда парчаланади. Туцималарда ёрнинг куп парчала- 
ниши ва айни вацтда кислород етишмаслиги, тиреотоксикозда 
кетон таначаларининг тупланиб, организмнинг зацарланиб бо- 
ришига сабаб булади.

Тиреотоксикозда организмдан куплаб сув ва туз чицарили- 
шига царамасдан, туцималарда сувнинг ниобий мицдори купай- 
ган булади. Бирок;, тери цуруц булиб туради. Туцималарда сув
нинг нисбатан куп ушланишига моддаларнинг парчаланиши ва 
кичик молекулали органик моддаларнинг куп цосил булиши 
сабаблидир.

Тиреотоксикозда цатор органлар фаолияти ва структурасида 
умумий симпатикотонияга ухшаб кетадиган анчагина узгариш- 
лар вужудга келади. Чунончи, рефлекс ёйининг утказувчанлиги 
ошади, тахикардия кузатилади.

Тиреотоксикознинг орир формаларида органларда чуцур 
дегенератив узгаришлар бошланади.

Гипотиреоз. К,алцонсимон без гипофункцияси индивиднинг 
ёшлик пайтидаёц шу без атрофияланиши оцибатида бошланиши 
мумкин. Чунончи, нейро-эндокрин системанинг тиреотроп таъ- 
сири сусайганда цалцонсимон без атрофияга учрайди. К,алцон- 
симон безнинг гипофункцияси унинг турма гипоплазиясининг 
оцибати з^ам булиши мумкин. Бу цодиса, айницса чучцаларда 
куп учрайди. Йод етишмовчилиги а̂>м цалцонсимон безнинг 
гипофункциясига сабаб булади. Жинсий вояга етиш ®а буроз- 
лик даврларида тиреоид гормонларга э^тиёж кучайиши, озица- 
да йод етарли булишига царамасдан, гипотиреозга олиб желиши 
мумкин. Ницоят, ёзнинг иссиц кунларида цалцонсимон без 
функцияси бир цадар сусаяди. Бунинг адаптив ацамияти бор, 
чунки асосий алмашинувни секинлаштириш ^исобига организм
да иссицлик цосил булиши бирмунча камаяди.

К,алцонсимон безни тула ёки цисман олиб ташлаш унинг 
етишмовчилигини урганишга ,имкон яратади. Тула тиреоидэкто- 
мияда моддалар алмашинуви анча пасаяди, сийдик билан чица- 
диган азот камаяди. Температура ^ам пасайиб, ^айвон жуда 
бушашиб |ЦОлади, ^адеб ётаверади, жуни тукмлади ва ^оказо. 
Териси остига шилимшиц суюцлик тупланиб, териси-букиб чи- 
цади (мексидема). ё ш  ^айвонлар усиш ва ривожланишдан тух- 
тайди. Суякларнинг цотиши ва усиши бузилади. К,алцонсимон 
безнинг гипофункциясида ^айвоннинг усиши ва ривожланиши



орцада цолади, оксидланиш процесслари, асосий алмашинув 
секинлашади. Тана царорати 0,5— 1,5° га пасаяди. Оцсиллар 
синтези сусайганлиги 'ма^сулдорлик, жинсий фаолият, регенера- 
тив процессларнинг пасайишига олиб келади. Гипотиреозда ^ам 
туцималарда Р Н К  мицдори камайиши аницланган. Канд ва ёг 
ал!машинуви цам сусаяди. Холестерин синтези, аксинча, кучайи- 
ши мумкин (|бу артериосклерозга олиб келади, деган маълумот- 
лар бор). Кучсиз гипотиреозда асосий алмашинув секинлашиб 
цоладиган 'булгани учун молларни семиртиришда шундан фой- 
даланиш борасида ишлар олиб 'борилмоцда.

К,алцонсимон бездан ишланиб чицадиган тиреокальцитонин 
гормони кальций тузларинн суяклардан цонга чицармай ушла- 
ниб туришига ёрдам беради. Шунга кура, тиреокальцитонин 
гиперсекрециясида гипокальцемия кузатилса, аксинча, унинг 
гиперсекрециясида цонда кальций тузлари купайиб цолади.

Тиреокальцитонин гормони уз таъсири жи^атидан парати- 
реоид без гормонига антогонист б^либ цисобланади.

П А РА ТИ РЕОИ Д БЕ ЗЛ А Р ПАТОФИЗИОЛОГИЯСИ

К,алцонсимон без олдидаги |безлар гормони — паратиреоидин 
ёки паратгормон организмда кальций ва фосфор алмашинувини 
бонщаришда етакчи рол уйнайди.

Паратиреоидин суяклардан 1Цонга кальций тузлари «юви- 
либ» чицишини стимуляциялайди. Шунга кура бу безлар гипер- 
функциясида суяк туцимаси кальцийни йуцотиб, остеопороз 
бошланади. Бунда суяк туцимасининг органик моддалари йуцо- 
ла бориб, унда фиброз т^цима пайдо булади, суяклар юмшоц, 
мурт .булиб цолади. Шундай цилиб, гиперпаратиреозда гипер- 
кальцемич ва остеодистрофия пайдо булади.

Паратиреоидин гормони буйрак каналчаларида фосфор 
ионининг |цайта с^рилишини тормозлайди. Шунга кура,, гипер- 
паратиреоидизмда организм купдаб фосфор йуцота бошлайди.

Суяклардан «ювилиб» чикаётган кальций, шунивгдек фос
фор тузлари туцим.а^арда, айницса, -буйракда ч^кмалар цосил 
цила бошлайди, сийдик билан чициши кучаяди.

Сийдик 'билан кальций, фосфор ва бошца электролитларнинг 
купроц чицарилиши сийдик ажралишининг цам кучайишига 
олиб келади. Бироц буйрак паренхималарида тузлар утириб 
цолиши ва фиброз туцима пайдо булиши натижасида анурия 
бошланиши цам мумкин.

Ион ^олидаги кальцийнинг цонда купайишп нерв системаси 
тонусининг пасайишига сабаб булади. Нерв системаси фаолия- 
тининг сусайиши, албатта, органлар фаолиятида цам акс этади.

^алцонсимон без олдидаги безлар олиб ташланганида (па- 
ратиреоэктомия) цонда калций мицдори камайиб, фосфор 
мицдори купайиб кетади. Нерв системаси цаддан ташцари цуз-



ралувчан булиб ^олади, организмда умумий алкалоз пайдо 
булишига цулай шароит тушлади. Натижада тетаник ^исца- 
ришлар (бошланиб з^айвон з^адеб талвасага тушаверади ва охири 
улади. Бу безлар гипофункциясида з^ам нерв системасининг ^уз- 
ралувчанлиги кучайиб организмда катаболитик, яъни ларчала- 
ниш процесслари устун булиб цолади, органларда функционал 
ва трофик узгаришлар 'бошланади. Меъда ва ичакларда яралар  
пайдо 'булиши, соч тукилиши, кузнинг заифлашуви ва ¡бошк;алар 
шулар жумласидандир. Парчаланиш процессларинишг узоц 
муддат кучайиб туриши тетаник ^алтироц ^айвонни бутунлай 
з^олдан тойдириб, охири з^алок ^илиши мумкин.

МЕЪДА ОСТИ БЕЗИ И Н К РЕТО Р ФУНКЦИЯСИНИНГ 
БУЗИЛИШ И

Меъда ости (безининг инкретор функциясини шу без парен- 
химасидаги лангерганс оролчалари адо этиб боради. Унинг з^у- 
жайралари тузилиши жиз^атидан бир-1биридан фарц ^илади ва 
з^ар хил 1Гормонлар, чунончи инсулин, глюкоген ва липокаин 
гормонлари ишлаб чи^аради. Шу гормонларнинг дастлабки 
иккитаси ^анд алмашинувига и^арама-а^арши йуналишда таъсир 
цилади, сунгиси эса ёр алмашинувини идора этишда цатнашади.

Инсулин (Гипосекрецияси ^андли диабет Оцанд алмашинуви 
патологиясига царанг) вужудга келишига сабаб булса, гипер- 
секрецияси гипогликемии шок пайдо 'булишига олиб келиши 
мумкин (шок патогенезига ^аралсин). Липокаин туцималарда 
ёрларнинг истеъмол булишини стимуляциялаб, кетой таначала- 
ри з^осил булишининг олдини олади. Шунинг учун з^ам диабетда 
цанд алмашинуви |била«!бир ^аторда ёг алмашинуви з^ам бузил- 
ган булади.

Ж ИНСИИ БЕЗЛАР И Н К РЕТО Р ФУНКЦИЯСИНИНГ 
БУЗИЛИШ И

Жинсий безлар патологиясида инкретор ва зкскретор функ- 
циялари купинча биргаликда бузилади ва улардаги маз^аллий 
патологик процесслар (яллирланиш, уама ва з̂ . к.) нейрогумо- 
рал регуляциянинг издан чи^иши, безларнинг турма гипер- ёки 
гипо-плазияларига богли^ булиши мумкин.

Жинсий безлар лнкрецияси жучайиши (гипергонадизм) еки 
сусайиши (гипогонадизм) мумкин. Х,ар иккала з^олда з^ам ву
жудга 'келадиган патологик узгаришларнинг характери ва  кес- 
кинлиги з^айвоннинг ^айси ёшида )без дисфункцияси бошланган- 
лигига борлиц булади (жинсий безлар инкретор функциясининг 
бузилиши вояга етган ва етмаган з^айвонларда турлича утади).

Эркак жинсий безларининг гипофункцияси. ё ш  з^айвонларда 
эркак жинсий безларининг гипофункцияси уларнинг усиши ва



12- раем. Бичишдан кейин 
хуроз боши куринишининг 

узгариб колиши.

ривожланишига салбий таъсир 1цилади. Жинснй органлар ва 
иккиламчи жинсий белгиларнинг шаклланиши сусаяди ва бата
мом тухтаб цолади, лекин ^айвоннинг буйига усиши кучаяди. 
Чунки, найсимон суяклар зпифизинииг суякланиши секинлаш- 
ган, усиши эса, аксинча, кучайган булади. Скелет мускуллари- 
нинг шаклланиши ва усиши з^ам орцада цола бошлайди. Бундай 
цайвонларнинг экстерьери интерсексуал типда булади, яъни 
цайвон зркак индивид билан уррочи индивид уртасида туради- 
ган куринишга киради. Сперматогенез суст, цатто батамом 
тухтаган булади. Бора-бора, цайвон семириб кетади.

Вояга етган эркак цайвонларда жинсий гормонлар ишланиб 
чицишининг сусайиши (ёки уларни бичиш, ахта цилиш) орга- 
низмда |Цатор морфо-физиологик узгаришлар вужудга келишига 
сабаб булади. Сперматогенез сусайиб, сперма айнийди ва цатто 
батамом ишланиб чицмайди. Иккиламчи жинсий белгилар ва 
жинсий органлар цайта тарацций /цила бошлайди (инволюция). 
Х,айвон интерсексуал экстерьерга эга булиб боради. Асосий ал- 
машинув 10—20 процентга камаяди. Нерв системасининг |цузга- 
лувчанлиги бирмунча 'пасаяди. Дайвон семиришга мойил булиб 
цолади.

Урурдон (мояк)нинг цорин бушлиги ёки чов каналида цолиб 
кетиши крипторхизм — эркак жинсий безларининг гипофунк- 
цияси учун хос белгилар билан характерланади. Чунки эркак 
жинсий безларининг оптимал фаолияти учун температура тана 
цароратидан бирмунча паст булиши лозим.

К,ари ^айвонларни ахта цилиш организмга айтарли таъсир 
т^илмайди.

Эркак жинсий безларининг гиперфункцияси. Урурдонни 
стимуляцияловчи гипоталамик марказлар жойлашган зоналар- 
да яллирланиш процесслари, усмалар пайдо булганида ёки 
бошца узгаришлар руй ¡берганида урурдон фуикцияси кучаяди. 
Урурдон аденомаси цам унинг .гиперфункциясига сабаб булиши 
мумки и.

Еш ^айвонларда эркак жинсий гормонлари куп ишланиб чи- 
цаётган булса, уларнинг жинсий балогатга етиши, иккиламчи



жинсий 'белгилар ва жинсий органларнинг шаклланиши кучая- 
ди. Дастлаб, цайвоннинт усиши тезлашади, лекин бунда суяк- 
лар эпифизи барвацт суякланиб цолиши натижасида ^айвонлар- 
нинг усиши кейинроц секинлашиб цолади.

Вояга етган цайвонларда эркак жинсий гормонлари 
ишланиб чицишининг кучайиши моддалар алмашинувининг 
зурайиши, жинсий активликнинг кучайиши каби узгаришлар 
билан характерланади, лекин цайвоннинг экстерьерида деярли 
акс этмайди.

Ургочи жинсий безлари инкретор функциясининг сусайиш и.
Вояга етмаган ургочи ^айвонларнинг жинсий безлари олиб 
ташланганда худди эркак цайвонлардагидек, жинсий органлар 
ва иккиламчи жинсий белгиларнинг шаклланиши тухтайди. 
Жинсий балогатга етган уррочи цайвонлар бези олиб таш л ан 
ганда ташци ва ички жинсий органлар атрофияга учрай бош- 
лайди, иккиламчи жинсий белгилар йуцолиб боради, жинсий 
цикл бузилади, цайвон анэструс ^олатига келади, куйикмайди- 
ган б^либ цолади, семиришга мойил булади.

Ургочи жинсий гормонларининг гипосекрецияси гипота- 
ламик — гипофизар системадаги узгаришларга муносабати б и 
лан келиб чиццан булса инфантилизм бошланади — ^айвон уму- 
ман (жисмоний ва функционал жи^атдан) ривожланмай цо- 
лади.

Тухумдоннинг сариц танасидан прогестрон ишланиб чициши 
сусайган булса, бачадон ва сут безларининг бурозликка хос 
ривожланиши секинлашади. Бурозликнинг дастлабки 3—4 ойи- 
да сарик; тананинг ишламаслиги 1бола ташлашга ёки боланинг 
бачадон ичида сурилиб кетишига сабаб булади. Сариц тана 
функцияси кейинроц бузилса унинг урнини плацента компенса- 
циялаши мумкин.

Ургочи жинсий гормонларининг гиперсекрецияси. Жинсий 
балогатга етмаган ^айвонларда уррочи жинсий гормонлари 
ортицча ишланиб чиццанида цайвон барвацт жинсий балогатга 
етади, иккиламчи жинсий белгилар ва жинсий органлар эрта 
шаклланиб, кучли ривожланади, цайвон дастлабки пайтларда 
тез усиб борса-да, лекин худди юцорида айтилгандек, бора-бора 
усишдан цолади.

Тухумдон сариц танаси бурозликдан сунг ^ам уз а к ' 
тивлигини йуцотмаса, бачадоннинг инволюцияга учраши ва 
тухумдонда навбатдаги Грааф пуфакчаларининг ривожлани
ши секинлашади. Бу цайвоннинг цисир цолишига олиб к е 
лади.

Уррочи ва эркак жинсий гормонлари буйракусти ва гипофиз 
безларидан ^ам ишланиб чициши мумкин, шунга кура бу без- 
лар патологияси баъзан органиэмнинг жинсий сферасида бир 
цанча бузилншлар вужудга келишига сабаб булиши мумкин. 
(Гарчи жинсий безларнинг функционал ^олат« узгармаган бул- 
са-да.)



Айрисимон без (буцоц (бези, тимус) одатда вояга етган ^ай- 
вонларда инволюцияга учраб кетади. Унинг гормони ^анузгача 
ажралиб олинган эмас. Айрисимон без функцияси ^ам мукам- 
мал урганилмаган.

К,атор текширишлар, айрисимон безнинг организмда лимфо- 
ид туциманинг дифференциалланишини таъминлашда иштирок 
этишидан далолат беради. Дарво^е, тимоэктомия лимфоид ту- 
циманинг атрофияга учрашига сабаб булади. Кейинги ^одиса 
лимфа тугунларининг кнчрайиши, лимфопения юзага келиши 
антителолар мицдорининг камайиши, иммунологик реактивлик- 
нинг пасайиши билан намоён булади.

Тимоэктомия цилинган ёш ^айвонларда найсимон суяклар- 
нинг усиши ва кальцийланиши сусаяди. Суяклар деформация- 
ланади, синганда •битиши цийин булади.

Айрисимон без ^айвоннинг умумий ривожланишида, айниц- 
са балогатга етишида иштирок этади деган маълумотлар 
мавжуд. Чунончи, жинсий гормонлар инъекция цилинганда 
организмда айрисимон безнинг инволюцияси тезлашади ва 'ак- 
синча, ахта цилинган ^айвонларда секинлашади,

Хилма-хил патоген таъсиротлар айрисимон без инволюцияси- 
ни тезлаштириши аницланган. Айрисимон безнинг ионлаштирув- 
чи нурлар таъсирига ута сезувчанлиги унда митотик активлик 
юцори булишидан далолат беради.

Айрисимон безнинг бошца туцималар митотик активлигини 
бошцаришда иштирок этиши э^тимолдан холи эмас.

Айрисимон без инволюциясининг кечикиши ёки гиперплазия- 
си аввало организмда иммунологик реактивликнинг айнишига 
олиб келади. Бу аллергик реактивликка хос белгилар билан 
характерланади: ^айвоннинг специфик ва носпецифик резис- 
тентлиги кескин пасаяди. Шунинг учун нисбатан кучсиз патоген 
таъсиротлар ^ам улимга олиб келаверади (бу^оцдан улиш). 
Буни тимиколимфоид системадаги узгаришлар оцибатида гипо- 
физар-буйракусти безлари системасининг шикастланишига бог- 
лиц деб ^исоблашади.

ЭПИФИЗ ФУНКЦИЯСИНИНГ БУЗИЛИШ И

Эпифиз ^айвоннинг жинсий балогатга етишини идора этиш- 
да иштирок цилади деган фикрлар бор. Дар^ацицат, эпифиз 
безининг гормони-мелатонин юборилганда з^айвоннинг жинсий 
балогатга етиши секинлашади ва,-аксинча, эпифизэктомия уни 
тезлаштиради.

Мелатонин, эпифизда сератониндан з^осил булади. Серато- 
нин, эпифизда куп булади ва, афтидан, мияда цон айланишини 
идора этишда иштирок цилади.



XVI б о б

НЕР В СИС ТЕ МАС ИНИН Г П А ТО Ф И ЗИ О Л О ГИ Я С И  

УМУМИИ ЭТИОПАТОГЕНЕЗИ

Юксак даражада таъсирланувчанлик хусусиятига эга бул- 
ган нерв системаси организмнинг барча функцияларини идора 
этиб бориши билан бир цаторда организмнинг исталган жойига 
берилган патоген таъсирот нерв системасининг узида ^ам функ
ция ёки структура узгаришларини вужудга келтириши мумкин. 
Бу узгаришлар ^имоя-мослашиш а^амиятига эга булиб, орга
низм индифферент таъсирот ва шароитга мослашишига цара- 
тилган булса-да, лекин баъзан организм учун зарарли булиб 
цолади. Бу ^олда нерв системаси иштирокида юзага чицадиган 
рефлекслар энди патогенетик роль уйнай бошлайди. Шундай 
рефлекслар патологик рефлекслар дейилади. А. Д. Сперанский 
тажриба шароитида з^ам патологик шартли рефлекслар з^осил 
цилиш мум!кинлигини иоботлади. И. П. Павловнинг фикрича 
патологик шартли рефлекслар бош мия пустлоц цисмининг 
функционал етишмовчиликларида осон з^осил булади. Модоми- 
ки, нерв системасидаги функция ва структура узгаришлари 
тананинг хилма-хил цисмларига тушаётган таъсиротларга жа- 
вобан вужудга келиши мумкин зкан, марказий нерв системаси
нинг -шикастланиши з^ам, уз навбатида, организмнинг турли 
цисмларида патологик узгаришлар юзага чицара олади.

Нерв системаси патологияс.ининг характери этиологик фак- 
торнинг табиати, кучи ва куламига цамда унинг нерв система
сидаги цайси тузилмаларга таъсир цилаётгани, нерв системаси
нинг функционал з^олати ва бошца шароитларга цараб з^ар хил 
булади. Гарчи, нерв системасига кор циладиган патогенетик 
таъсирот жуда хилма-хил булса-да, бу системада авж оладиган 
патология асосан уч хил куринишда утади, чунончи, мия жаро- 
з^атланиши, гомирларида цон айланиши бузилиши ва мия струк- 
тураларига цаддан ташцари кучли таъсиротлар тушиши 
мумкин.

Нерв системасини жаро^атловчи агентлар хилма-хил: чу
нончи, механикавий ¡куч, турли инфекциялар, за^арлар, ионлаш- 
тирувчи нур ва ^оказолар мияда жароцат пайдо булишига олиб 
келади. Бу борада, айницса, нейротроп вируслар ва за^арлар 
муцим патогенетик ацамият каоб этади. Вирус (цутуриш, энце
фалит, полимелит цузгатувчилари ва бошцалар) з^амда зацар- 
лар (наркотиклар, алкалоидлар, нервларни фалажловчи жан- 
говар моддалар ва з^оказо) нерв цужайраларига кириб, уларда 
баъзан енгил функционал узгаришларни, баъзан огир дистро
фик ва некробиотик бузилишларни келтириб чицаради.

Организмда зацарли моддалар тупланиши билан характер-



ланувчи касалликларнинг патогенезида нерв системасида юзага 
келадиган морфо-физиологик узгаришлар муцим патогенетик 
звенолардан бири булиб хизмат цилади.

Механикавий кучгина эмас, балки усма, шиш, цон цуйили- 
ши, паразит чувалчанг ка-би патологик факторлар ^ам нерв сис- 
темани жаро^атлантириши мумкин. Артериал ва веноз гипере- 
мияда бош мия ички босимининг к^тарилиши нерв ^ужайрала- 
рига механикавий таъсир цилиб, хавфли оцибатларга олиб 
келади.

Мияда цон айланишининг бузилишига сабаб булувчи пато
логик процесслар (тромбоз, эмболия, цон цуйилиши, ишемия, 
артериосклероз, кучли артериал ва веноз гиперемиялар ва к.) 
бу ерда бошца туцималардагига Караганда кучлироц узгариш- 
ларга сабаб булади. Чунки нерв туцимаси кислород танцислиги- 
га энг чидамсиз туцима Щ ш б  ^исобланади.

Нерв системасининг экстро- ва интерорецепторлардан кслади- 
ган импульслар билан кучли ва узоц (баъзан тусатдан) таъсир- 
ланиши унда орир функция, цатто структура ^згаришлари 
вужудга келишига сабаб булади. Турли этиологияли шоклар 
заминида марказий нерв системасининг кенг кудамда ва кучли 
таъсирланиши юцорида цайд цилинган эди.

Нерв системасида вужудга келган функция ва структура 
^згаришлари, цандай этиология ва локализацияга эга булиши- 
дан цатъи назар, ундаги турт хил процесс: цузгалиш, тормоз- 
ланиш, утказувчанлик ва лабиллик процессларининг узгариши 
билан характерланади.

Нерв цужайраси (нейрон) нинг цузгалишида мембрананинг 
цутбланиши етакчи механизм урнида ишга тушади. Бунда ион- 
лар (натрий, калий, кальций)нинг нейрон мембрананинг икки 
тарафида концентрация градиентига царама-царши тацсимла- 
нишинк белгиловчи рол уйнайди. К,утбланиш, махсус ионлар 
томонидан амалга оширилади ва айни вацтда энергия сарф бу
лади. Шунга к^ра, оксидланиш реакцияларининг сусайишига, 
мембраналар бутунлигининг бузилишига сабаб булувчи цар 
цандай патоген таъсирот (гипоксия, дистрофия, альтерация) 
кузгалиш процессларининг сусайишига олиб келади. Организм- 
нинг ички муцитида ионлар мицдорининг узгариши ^ам цузро- 
лишнинг бузилишига сабаб булади. Чунончи, цон ва туцима 
оралирида натрий иони камайиб, кальций иони купайса, ц^зра- 
лувчанлик пасайиб кетади ва аксинча.

Нейроннинг кучли ва узоц цузгалиши, унинг энергетик ва 
пластик.им'кониятларини камайтириб юборади цамда цузгалув- 

. чанликнинг пасайишига олиб келади. Бошцача айтганда, мар
казий нерв системасининг кенг куламли ва кучли цузгалиши 
к^пчилик цолларда кенг ёйилган чуцур тормозланиш билан 
алмашинади.

У ёки бу нерв марказининг узоц муддат кучли цузгалиш 
з^олатида цолиши бошца нерв марказларининг тормозланишига



ёки аксинча, цузгалиш индукцияланиб, унинг уша марказларда 
^ам пайдо булишига олиб келиши мумкин.

Нервдаги дистрофик ва дегенератив узгаришлар, айницса, 
унинг жаро^атланиши нейрон мембранаси ва митохондриялари- 
га шикает етказиб, цузгалиш процессининг сусайишига сабаб 
булади.

Маълумки, тормозланиш процесси ^ам актив физиологик 
процесс булиб, бунда махсус тормозловчи нейронлар иштирок 
цилади, айни вацтда шу нейронларнинг учидан тормозловчи 
медиатор модда — глицин ажралиб ч щ я б ,  тормозланиши лозим 
булган нейрон учида цутбланишни оширади (нейроннинг цуз- 
галиш поронасини оширади).

Бактерия таксинлари, вируслар, айрим нейротроп за^арлар 
(стрихнин, цоцшол касаллиги цузратувчисининг завари) тор
мозланиш процессларининг бузилишига сабаб булади. Марка- 
зий нерв системасида тормозланиш процессларининг бузи- 
лиши эса купинча, бош мия пустлоц цисми функциясининг 
сусайишига боглиц булади. Чунки, !бош миянинг пустлоц цисми 
цуйи марказларга тормозловчи таъсир цилиб туради (акс ^ол- 
да, тартибсиз цузгалаверади, чунончи тормозланиш бузилгани- 
да нерв системасида бе^уда цузралишлар пайдо булиб, орган- 
ларда уринсиз гиперфункция бошланади, цалтироц тутади ва 
бошца дисфункциялар руй беради, шунингдек турли органлар 
фаолияти уртасидаги уйрунлик издан чицади, яъни организм- 
нинг физиологик яхлитлиги бузилади).

Купгина нейропатиялар нерв толаси ва синапслар орцали 
импульелар утишининг бузилишидан келиб чикали. Нервларнинг 
механикавий жаро^атланиши, улардаги дистрофик ва дегенера
тив узгаришлар купинча бунга сабаб булади (парез ва фалаж- 
лар бунга мисолдир).

Нервдан-нервга, нервдан органга импульелар утишининг 
бузилиши нейроплегик за^арлар билан за^арланганда, айрим 
инфекцияларда ^зм кузатилади.

Нерв ^ужайраси патологиясида парабиоз ^одисаси ало^ида 
урин тутади. Нервнинг нормал фаолияти билан улими уртаси
даги ^олат булмиш патологик парабиозда, физиологик параби- 
оздан фарцли улароц, нервнинг нормал функцияга цайтиш им- 
конияти цийинлашиб ^олади, стадиялари узоцроц давом этади.

Айрим за^арланиш ^оллари инфекциялар патологик параби- 
озга сабаб б^лиши мумкин. Бунда таъсирот кучи билан нерв 
системаси томонидан унга берилган жавобнинг характери урта- 
сида номуносиблик пайдо булади. Масалан, к;исца ва кучеиз 
таъсиротга давомли ва кучли жавоб олиниши мумкин. Мускул- 
ларнинг ихтиёрсиз тоник цисцаришлари заминида парабиоз 
^одисаси ётиши мумкин.

Нерв системасининг функционал бузилишлари этиологияси- 
да унинг инфекцион ва ноинфекцион яллирланишлардан ши- 
кастланиши етакчи рол ^йнайди. Клиникада нерв ва уни ураб



турган туцималарнинг яллигланишига боглиц касалликлар 
нисбатан куп учрайди.

Нерв туцимасининг яллигланиши бошца туцималардагидан 
кура хавфлироц булади. Бу нерв системасининг умумрегуляци- 
он рол уйнашигагина борлиц булмасдан, балки нерв туцима- 
сининг яхши регенерация цила олмаслиги ва ички му^ит гомео- 
статик курсаткичларининг узгаришларга (масалан, калла ички 
босимининг бир оз кутарилишига) чидамсиз булишига ^ам 
боглиц.

Нейронда цузгалиш ва тормозланиш з^одисаларининг узга* 
риши унинг асосий функционал курсаткичларидан бири — ла- 
биллик хусусиятининг бузилишида ^ам намоён булади. Лабил- 
лик, 'Цузгалишни бошдан жечирган нейроннинг цайтадан яна 
цУзралувчан цолатга утиб улгура олиш тезлиги булиб, мембра- 
надаги цутбланиш даражасининг экзальтация даврига хос кат- 
таликкача тикланиш тезлигига караб узгариб туради. Бу ней- 
ронлар мембранасидаги ионларнинг функционал кувватига бог- 
лиц булиб, цужайранинг биоэнергетик ва пластик имкониятлар- 
ни сафарбар цила олиш хусусиятини акс эттиради. Шунга кура, 
нейронлар мембранасида структура узгаришлари руй берган 
ва биоэнергетикада етишмовчиликлар мавжуд булган барча 
патологияларда лабиллик пасайган булади.

ДЕНЕРВА Ц И ЯЛ А Н ГА Н  ТУЦИМАЛАР ВА НЕРВ 
ДИ СТРО Ф И ЯЛ А РИ

Айрим патологик процесслар туцимани идора цилиб турувчи 
нерв тутами (бутунлигининг бузилишига сабаб булади. Нерв 
тутамининг узилишидан туцима билан марказий нерв система- 
си уртасидаги алоцанинг йуцолишини Кенон- туцималарнинг 
ыарказсизлантирилишн деб атади. Марказсизлантирилган туки- 
■малардаги нерв толалари бутунлай мажру^ланади ва оцибатда 
орган денервацияланган булиб цолади. Бироц, шу нарсани таъ- 
кидлаш уринлики, орган ёки туцимани танадан ажратиб олмас- 
дан батамсш денервациялаб (булмайди. Чунки органга цон то- 
мирлари орцали цам нерв толалари келган булади.

Орган ёки туцима турли тузилмалар доирасида марказсиз- 
лантирилиши мумкин. Нерв системаси олий булимлари билан 
цуйи булимлари уртасидаги алоцанинг йуцолиши, марказий ве- 
гетатив нейронларнин-г периферик булимлардан ажралиши ва 
орган ёки туциманинг уни иннервацияловчи нерв толасидан 
мазфум булиши шулар жумласидандир.

Марказсизлантириш натижасида орган ёки туцима чуцур 
узгаришларга учрайди. Купчилик цолларда марказсизлантириш 
органда уз-узини бошцариш, яъни ауторегуляция жараёнлари- 
нинг жадаллашишига шароит турдиради. Масалан, мушук бош 
миясининг пустлори олиб ташланганда пустлоцости марказлар 
фаолияти кучаяди. Чунки, бош мия пустлоридаги олий марказ-



лар узига тобе пустлокости марказлар фаолиятини бирмунча 
тормозлаб туради. Бунда з^айвон агрессив цолатга утади. Турт 
тепалик чегарасида мия стволининг кесилиши орца мия цара- 
кат марказларининг цузгалишига ва бунинг оцибатида дице- 
ребрацион ригидлик пайдо булишига олиб келади.

Ганглия-олди нерв толаларининг узилиши бир неча кундан 
сунг тобе ганглиялар активлигини оширади. Органларнинг 
нервсизлантирилиши уларда ауторегулятор механизмларни 
кучайтиради деб айтиб утган эдик. Шу нарсани эътиборга олиш 
уринлики, бу узгаришлар маълум мосланувчанлик а^амиятига 
эга булиб, эволюцион таращиёт жараёнида орттирилган хусу- 
сиятдир.

Турли органлар денервацияси (уларни нервдан мацрум ци- 
лиш) цар хил оцибатга олиб боради. Бунда орган негизида 
ауторегулятор хусусиятга эга бул.ган нерв элементлари ёки

13 -раем. Бош мия стволи кесиб куйилганидан 
кейин юзага келган децеребрацион ригидлик.

тугунчалари бор ёки йуцлиги, оз ёки куплиги белгиловчи рол 
уйнайди. Бундай элментлар, скелет мускулларида айницеа, 
цопловчи туцималарда кам тарацций цилган. Шунинг учун з^ам, 
денервация уларда чуцур морфо-физиологик силжишлар ву- 
жудга келишига олиб боради. Аксинча, куп ички органлар, 
айницеа силлиц мускул туцимасидан ташкил топган органлар 
ва юрак автоном нерв элементларига бой булганлигидан денер
вация уларнинг морфо-физиологик курсаткичларида бир цадар 
кам акс этади ва кейинчалик сезилмаслиги цам мумкин. К,оп- 
ловчи туцималар денервацияси кучлироц узгаришларга сабаб 
булишида унинг ташки му^ит таъсирларига купроц дуч булиб 
туриши з^ам маълум роль уйнаши мумкин.

Денервацияланган органнинг адекват медиаторлар-га сезув- 
чанлиги ошиб кетади. Натижада уларнинг цузгалувчанлиги 
кучаяди.

Денервацияланган органнинг унга келиб турадиган бошца- 
рувчи импульелар таъсиридан озод булиши натижасида унинг 
энергетик ва пластик ресурслари кам сарф булади, бу цам 
орган реактивлигининг кутарилишига ёрдам бериши мумкин.



Кайси орган денервадияланганлигидан цатъи назар, унда 
озми-купми дистрофик узгаришлар вужудга келади. Чунончи, 
скелет муокуллари денервацияланган булса, у атрофияга уч- 
райди, терида дистрофик яралар пайдо булади, ички органлар 
фаолияти ^ам заифлашади.

НЕРВ СИСТЕМАСИ ^АРАКАТЛАНТИРУВЧИ 
Ф А О ЛИ ЯТИ НИ НГ ПАТОЛОГИЯСИ

Х,аракат органлари фаолиятининг ^аракатлантирувчи ней- 
ронларга бирор хилда шикает етиши билан бузилиши шу фао- 
лиятнинг тезлашуви (гиперкинез), сусайиши (.гипокинез) ёки 
бутунлай йуцолиши (акинез) сифатида намоён булиши мумкин. 
Бу бузилишлар марказий нерв системаси патологияларига 
(органлар ^аракатини бошцарувчи нерв марказларининг ши- 
кастланиши) ёки периферик нерв системаси патологияларига 
^аракатлантирувчи нервлар зарарланишига боглиц булади.

Орган ^аракати ва бошца функцияларининг нерв системаси- 
га боглиц равишда сусайишига парез, тухтаншга эса паралич 
(фалажланиш, шол булиш) дейилади. Марказий ва периферик 
парез ва параличлар фарц цилинади.

Марказий параличнинг бир неча тури учрайди. 7етрапле- 
гия  — тананинг иккала ярмидаги мускуллар, яъни туртала оёц 
мускулларининг фалажланиши, параплегия  — иккала „олдинги 
оёц ёки иккала орца оёц мускулларининг фалажланиши, геми
плегия  (ёки гемипарез)— тананинг бир томони — 5ир олдннги 
оёц ва бир орца оёц мускулларининг фалажланиши, монопле- 
гия—бир олдинги ёки бир орца оёц мускулларининг ф алаж
ланиши.

Марказий паралич ^аракатлантирувчи бошмия пустлогидан 
орца миянинг мотор нейронига борувчи йуллари ва уларнинг 
марказий нейрон шикастланиши туфайли пайдо булади. Бунда 
^аракатлантирувчи цуйи нервлари мия пустлогининг тормоз- 
ловчи таъсиридан холи булиб цолади, шунга кура фалажланган 
мускул тонус« кучайиб кетади, ихтиёрий ^аракатларни мутлацо 
бажара олмай цолади, лекин орца мия марказларига богли^ 
булган рефлектор фаолияти (ихтиёрсиз ^аракатлари) ^атто 
кучайган булади.

Мия пустлорининг ^аражатлантирувчи марказларидан цуйи 
марказлар ва нервларга келадиган тормозловчи таъсир сусай- 
ганлиги натижасида шол булмаган органлар ихтиёрий ^аракат- 
ларни ижро этаётган пайтида го^о ихтиёрсиз з^аракатлар ^ам 
бажарилади (пирамидал марказий йуллар шикастланганида). 
Чунки, бунда ^аракатлантирувчи импульеларнинг иррадиация- 
ланиши осон булади. Экстрапирамидал марказий йуллар жаро- 
^атланишидан келиб чивдан марказий параличларда ихтиёрий 
з^аракатлар билан бир цаторда ихтиёрсиз ^аракатлар з^ам йуцо-



лади, яъни царакат автоматизми цам ёмонлашади, оёцлар би
ла н гавда ва бош ^аракатлари уртасида мувофицлик йуцолади, 
з^айвон худди цурирчоцдек царакат цилади. Экстрапира'мидал 
фалажларда баъзан ригидлик кузатилади. Бунда, мускуллар 
узоц вацт юцори тонусда цолиб кетади. Шунинг учун цам бун
дам цайвонлар бирон-бир сунъий цолатга солинганда’шу цола- 
тини узоц вацт узгартирмайди.

Марказий фалажланиш ёки шол булган органда атрофик 
ва дистрофик узгаришлар деярли кузатилмайди.

Марказий фалажланишнинг куриниши цаердаги <нейронлар 
жароцатланганлигига борлиц. Агарда бош миянинг бир тара- 
фидаги марказий нейронлар шикастланган булса, царама-^ар- 
ши тарафдаги оёцлар фалажланади ёки шол булади. Орца 
миянинг буйин оо^адаги йуронлашган жойи кундалангига жаро- 
цатланган булса, барча оёцларнинг марказий з^аракатлантирув- 
чи йуллари узилади ва тетраплегия пайдо булади. Орца мия
нинг буйин ёки бел-думраза йуронлашмалари кундалангига 
жароцатланганида иккала оёц шол булиб (Цолади.

Орца миянинг олдинги шохчаси, пастки илдизчаси ёки пери- 
ферик нервлар шикастланганда царакат органлари периферик 
фалаж булиб, чуцур морфо-физиологик узгаришларга учрайди. 
Органнинг тонуси, ихтиёрий, ихтиёрсиз царакатлари тула йуцо- 
лади. Орган функционал атрофияга учраб, дистрофик узгариш 
лар вужудга келиши мумкин. Шюл булган мускул цузралувчан- 
лиги пасайиб кетади.

Периферик фалажланишнинг кулами з^ам жароз^атнинг 
цаерда жойлашганига боглиц. Агарда орца миянинг олдинги 
шохи ёки пастки илдизчаси жароцатланган булса, шу сегмент- 
дан иннервацияланадиган мускулларнинг барчаси шол булади. 
Периферик нерв фалажланганда эса фацат шу.нерв иннерва- 
циялайдиган мускулнинг узигина шол булади. Периферик нерв- 
да ^аракатлантирувчи толалар билан бирга сезувчи нерв тола- 
лари з^ам мавжуд булганлиги учун, фалажланган органнинг 
сезувчанлиги з^ам жуда сусаяди ёки йуцолади.

Парез ва фалаж фацат царакатни бошцарувчи нейронлар- 
нинг шикастланиши ёки зацарланиши (наркоз, инфекция) оци- 
батидагина вужудга келмасдан балки органнинг деафферента- 
циясига учраши — юргандан ^бошланадиган сезувчи нервларнинг 
шикастланиши натижасида, вацтинча булса-да, вужудга ке
лиши мумкин. Деафферентациянинг фалажланишига сабаб  бу- 
лиши царакат марказларига органларидан информация кел- 
май цолишига боглик, деб цисоблашади. Деафферентацияга 
учраган органнинг царя кати тикланса-да, бирок тонуси паст 
булади. Органнинг трофикаси цам маълум дараж ада  бу- 
зилади. „ "

Г и п е р к и н е з л а р  — мацсадга му-вофиц булмаган ихтиёр
сиз з^аракатлар, мураккаб экстрапирамидал ва пирамидал сис- 
темаларнинг бирор тарзда зарарланиши ёки одатдан таш ^ари



таъсирланиши оцибатида вужудга келади. Гиперкинезлар ^ам, 
марказий ёки периферии булиши мумкин. Биринчи цолда улар 
экстрапирамидал система марказлари (таррил тана, цизил яд
ро, цора субстанция, куриш тепалиги ва бошцалар)нинг бевоси- 
та ёки рефлектор таъсирланишидан пайдо булса, иккинчи .^ол- 
д а  царакатлантирувчи нервларнинг таъсирланишига сабаб бу- 
лувчи патологиялар, масалан, нерв ёнида усаётган усма, ёт 
жисм, яллпгланиш процесси ва ^оказолар вацтида вужудга ке
лади.

К,атор инфекцион касалликларда, огир зацарланиш ,\оллари- 
да  агония пайтида ва бошца ^олларда гиперкинезлар цайд 
цилинади.

Нерв системасининг цайси цисми жаро^атланганига цараб, 
гиперкинезлар турли куринишга эга булади. Пирамидал систе
ма зарарланганда мускуллар тортишнб, цисцариб, тиришиб 
цолади. Клоник ва тоник тиришиш фарц цилинади. Айрим мус- 
кулларнинг ихтиёрсиз, уцтин-уцтин, ритмик цисцариб бушашиб 
туришига клоник тиришиш дейилади. Гавданинг куп цисмини 
цамраб олувчи клоник тиришишга (талвасага) конвульсия  
дейилади, у агония учун хос. Мускулнинт узоц вацт муяйян 
дараж ада  кисцарган ^олатда туриб цолишига тоник тиришиш 
(тоник цисцариш) дейилади. Тоник тиришиш айницса цоцшол 
касаллиги учун хос. Тоник тиришишларнинг танани бутунлай 
цамраб олишига тетаник талваса дейилади. Баъзан тоник ва 
клоник талваса навбатма-навбат булиб туради (атетаз).

Экстрапирамидал йулнинг шикастланишидан келиб чицади- 
ган гиперкинезларга хорея ва цалтироц миоол булади. Хорея 
грекча рацс сузидан олинган булиб, синергик мускуллар груп- 
пасининг навбатма-навбат ихтиёрсиз цисцариб туришини ифо- 
далайди. Хорея, пустлоц остидаги з^аракатлантирувчи марказ- 
ларнинг зарарланганлигидан дарак беради.

Орца мия патологиялари муносабати билан келиб чицадиган 
цалтироц айрим мускул толаларининг тортишвб цисцариши 
сифатида намоён булади. Бунда кузатиладиган гиперкинезнинг 
ало^ида формаси т и  к д и р. Тик бир ёки бир нечта мускулнинг 
клоник цисцариши билан характерланади. Тик, айницса ит ва 
отларда куп кузатилади. Тик нерв системаси цузралганда ку- 
чаяди, тормозланганда эса сусаяди. Периферик нервнинг реф
лектор йул билан ёки турридан-турри таъсирланиши .^ам тикка 
сабаб булиши мумкин.

Атаксия (тартибсизлик)— ^аракат координацияси ва гавда 
мувозанатининг бузилишидир. Бунда турли муокуллар цисца- 
ришининг тартиби ^а,м, кучи ^ам бузилган булади, цайвон цара- 
катлари пойма-пой, тартибсиз булиб цолади.

Атаксия мияча, мия пустлоридаги ^аракат координациясини 
бошцарувчи марказлар, пустлоц ости тугунлар, вистибуляр 
аппарат, ^аракатлантирувчи ва сезувчи периферик нервлар 
патологияларига борлиц булиши мумкин.



Статик ва динамик атаксия фарц цилинади. Статик атаксия- 
да тинч турган ^олда з\ам ^айвон гавда мувозанатини таъмин- 
лай олмайди.

Сезувчанликнинг бузилиши. Сезувчанлик, яъни таъсирот- 
ларни сифат жи^атидан анализ цилиш хусусия-ти ёки марказий 
сезувчи нейрон зарарланганига цараб турлича булади.

Периферии сезувчи нерв зарарланган булса, унга тааллуцли 
булган органларда сезувчанликнинг барча тури (огриц, темпе
ратура, тантил сезгилари ва боцщалар) йуцолади. Бироц нерв- 
нинг зарарланиши ортицча таъсирланганига борлиц булса, се
зувчанлик баъзан кучайиши ^а,м мумкин. Худди шу цонуният 
сезувчи нерв марказларига тааллучугидир.

Органда сезувчанликнинг пасайиши — г и п е с т е з и я ,  ёки 
бутунлай йуцолиши — а н е с т е з и я  унинг таъсиротларга, му- 
^итнинг узгаришига мослаша олмай цолиши ва оцибатда функ
ция ва структура бузилиб кетишига сабаб булади. Чунки сезув
чанлик бузилганида органда кечаётган ^аётий жараёнларни 
нерв системаси турри анализ цила олмай цолади, натижада 
органнинг нейро-гуморал регуляцияси издан чицади.

Органлар яллигланганда, артериал гиперемияда улардаги 
афферент нервларнинг зарарланиши баъзан сезувчанликнинг 
ошишига — г и п е р е с т е з и я г а  сабаб булиши мумкин. Бунда 
кучсиз таъсиротлар ^ам органиэмга кучли, ^атто патогенетик 
таъсир утказади.

Орк;а мия кундалангига батамом кесиб цуйилганда ^ам, та- 
нанинг уша жойда'н пастки цисмида сезувчанликнинг барча 
тури йуцолади. Орца мия ён (чап ёки унг) тараф ярми кесиб 
цуйил-ганда тананинг царам а^арш и  томонида огриц ва темпе- 
ратурани сезиш йуцолади. Чунки, бу сезгиларнинг утказувчи 
йуллари орца мияга кираверишда кесишади. Айни ^олда, орца 
мия цайси томондан кесилган булса, шу томонда тактил ва про- 
приорецептив сезгилар бузилади. Чунки бу сезгиларнинг утка
зувчи йуллари кесишмайди. Турли сезувчанлик хилларининг 
мана шундай «ола-чалпак» ^олца бузилишига Б р о ун -С ек а р  син
дромы дейилади.

Орца миянинг дорсал шохчалари жаро^атланганда уша то
монда орриц ва температура сезгилари йуцолади, ' тактил ва 
проприорецептив сезгилар эса сацланиб цолади. Орца миянинг 
устки утказувчи туцимаси жаро^атланганда фацатгина проприо
рецептив сезувчанлик йуцолади.

Бош миянинг бир тарафлама жаро^атланиши а̂>м царама- 
царши тарафда барча сезувчанлик турларининг бузилиши би- 
лан характерланади. Бош миядаги курув думбоги ва уни мия 
пустлоридаги сезувчи марказлар билан борловчи нейронлар 
зарарланганда сезувчанлик кучаяди (гиперестезия) ёки айниб 
цолади (парестезия). Чунки бунда мия пустлогининг цуйи мар- 
казларга тормозловчи ва координацияловчи таъсирлари йуцол- 
ган булади.



Сезувчанликнинг айниши ноанщ  ва ёлрон сезгилар пайдо 
булиши билан ифодаланади. Масалан, баданда чумоли урмала- 
ётгандек ёлрон сезги пайдо булиши мумкин (одамларда).

Мия пустлоридаги сезувчи зоналарнинг зарарланиши сезги- 
ни нозик анализ цилиш хусусиятининг йуцолишига сабаб була- 
ди (сезгиларнинг аницлиги йуцолади, сезги таъсиротларининг 
цаердан бошланганини билиш цийин булади).

Огриц купчилик касалликларнинг муз^им клиник белгилари- 
дан бири булиб, патологик процесс кечаётган жойда рецептор- 
ларнинг махсус химиявий ва механикавий кучлардан таъсирла- 
ниши туфайли вужудга келади. Баъзан огриц патологик 
процесс кечаётган органнинг узидан эмас, балки тананинг бош- 
ца циомида сезилиши мумкин. Масалан, юракдаги огриц чап 
кукрак ва елка соз^асида, жигардаги орриц эса цориннинг унг 
тарафидаги терида сезилиши -мумкин. Кейинги йилларда, куз- 
нинг мугуз цатлами сиртида орган ва системата тааллуцли 
зоналар мавжудлиги ва ундаги узгаришларга цараб, цайси 
органда касаллик борлигини билиш мумкинлиги ца^ида маъ- 
лумотлар тупланмоцда.

Оррицца жавобан ортанизмда бир цанча реакциялар юзага 
чицади. Жумладан, цайвон жароз^атланишдан узини цутцариш- 
га з^аракат цилади, орриётган жойини авайлайди, унинг орга- 
низ'мида вазопрессин ва адреналин ишланйб чициши кучаяди, 
симпатик нерв системасининг тонуси кутарилади. Мана шундай 
нейрогуморал узгаришлар периферик томирлар торайиб, ички, 
цаётий муцим органларнинг -цон билан таъминланишини яхши- 
лашга, цон кетишининг олдини олишга, цоннинг ивувчанлигини 
оширишга царатилган булади. Шунга кура, орриц, аввало, х;и- 
моя-мосланиш реакцияси сифатида юзага келади, у кучли 
булиб, узоц давом этса, айницса, нерв системасидаги патология- 
ларга борлиц булса, организм учун патологик таъсир цила бош- 
лайди, нерв системасининг, умуман, организмнинг тинкасини 
цуритади, инфекция ва за^арланишларга организм чидамининг 
пасайиб кетишига сабаб булиб, жойларда гемодинамик ва ней- 
ротрофик узгаришлар бошланишига олиб келади. Ички орган- 
лар оррири унча аниц сезилмайди, орриц диффуз (тарцоц) ха- 
рактерга эга булади ва тана сиртининг маълум зоналарида з а̂м 
акс этади.

Ички органларда оррик; купинча улардаги цон томирлари ва 
силлиц муокулларнинг спазматик цисцаришидам келиб чицади.

Бирон жойда пайдо булган орриц бошца органнинг фаолия- 
тига цам рефлектор йул билан таъсир цилади. Масалан, цорин 
бушлирида з^осил булган кучли огриц таъсирида юрак иши 
рефлектор равишда сусаяди (висцеро-висцерал рефлекс), пери
ферик томирлар тораяди (висцеро-вазомотор рефлекс) ва цо- 
казо.



Урта мия шикастланса ёки зкспериментда турт тепалик 
соцаси олдинги ва кейинги икки тепалик уртасидан цирцилса 
(децеребрация), цайвон танасидаги барча ёзувчи мускуллар 
тонуси квскин кутарилиб кетади. Урта миядаги цизил ядролар 
ёки руброспинал йуллар бузилганда з^ам децеребрацион ригид- 
лик пайдо булади. Маиа шундай морфо-физиологик бузилиш- 
ларда цизил ядро ва ретикуляр формациянинг орца миянинг 
мото ва гамманейронларига тормозловчи таъсири йуцолиб цо- 
лади. Тормозланишдан озод булган гамма нейронлар проприо- 
цептив таъсиротлардан кескин цузралади ва бутун скелет мус- 
кулларининг тонусини ошириб юборади. Скелетнинг ёзувчи мус- 
куллари букувчи мускулларидан кура кучлироц булганлиги са- 
бабли (улар тана орирлигини доимо,кутариб туриши керак), 
уларнинг таъсири устунроц булиб чицади. Шунинг учуй з$ам де
церебрацион ригидликда цайвоннинг оёцлари ёзилган, боши op
eara цайрилган, думи тиккайган цолга келиб цолади.

Децеребрацион ригидликда з^айвон узининг фазодаги з^ола- 
тини актив равишда узгарт'ира олмайди. Бундан ташцари, Маг- 
нуснинг статокинетик буйин рефлекслари кучаяди. Кейинги з̂ ол, 
з^айвоннинг тумшуги цайси томонга бурилса, уша тарафдаги 
буйин мускулларининг тонуси янада кучайиб кетиши билан 
намоён булади.

Умуман, урта мия шикастланганда ва децеребрацион ригид
ликда стато-кинетик буйин рефлекслари анча кучаяди, бу — ре
тикуляр формация ва царакатлантирувчи олий марказларнинг 
цуйи марказларга курсатадиган тормозловчи таъсири сусайиб 
цолиши ёки цатто йуцолиб кетишига боглиц.

НЕРВ СИСТЕМАСИДАГИ ИНТЕГРАТИВ 
ПРОЦЕССЛАРНИНГ БУЗИЛИШ И

Нерв системасининг цар цандай патологияси ^аётий жара- 
ёнга тааллуцли нерв регуляциясининг бузилишига олиб келади.

Орган ва ^аётий жараёнлар регуляциясининг бузилиши баъ- 
зан марказий нерв системасининг турли структуралари уртаси- 
даги муносабатларнинт узгариши, яъни интегратив процесслар
нинг издан чицишига борлиц булади. Айницса, бир неча 
марказлар комплекси томонидан бошцариладиган з^аётий 
жараёнларнинг бузилишида марказий нерв системасидаги 
интегратив процессларнинг узгарганлиги муцим патогенетик 
роль уйнаши мумкин.

Марказлараро муносабатларнинг бузилишига п а т  о л о г и к  
д о м и н а н т а  цодисаси мисол булади. Доминанта бирон мар- 
каз цузралишининг бошца марказлардан устун булиши билан 
характерланади. Доминант марказ, ботца марказларнинг цуз- 
ралишини цам узига тортади ва уларни уз иг а келаётган им- 
пулвсларга етарли жавоб бера олмайдиган цилиб цуяди. Ии-



рилган барча цузгалиш потенциалини уз сфараси учун 
сафарбар цилади. Оцибатда, цандайдир бирор орган функцияси 
ёки ,\аётий жараён иучайиб, бош^а бир орган функцияси ёки 
з^аётий жараён сусайиб цолади. Доминант марказ бош^а ¡мар- 
казларнинг нейронларини бевосита уз рефлекс ёйига киритиб 
ишлашга мажбур цилса з^ам эз^тимолдан холи эмас.

Патологии: доминантанинг физиологии доминантадан фарци 
шуки, у му^итнинг но^улай таъсирлари патологии процесслар 
муносабати билан юзата келиб, марказий нерв системасида жу- 
да туррун ва «учли цузгалиш манбаини з^осил цилади, шунинг 
учун з^ам патологии процесс ёки иа-саллиининг ч^зилиб кетиши- 
га сабаб булиши мумкин. Доминаит марказлар томонидан тор- 
мозланган мариазлар бошцараётган орган ёии жараён фуниция- 
сннинг сусайиши, уларда морфо-физиологик силжишлар 
вужудга иелишига сабаб булади.

Турли нерв марказлари уртасидаги интегратив процесслар- 
нинг бузилиши баъзан доминантага царама-«;арши булган 
бошца з$одисага, яъни бирор мариазда вужудга иелган цузга- 
лишнинг бир цанча марказларга тарцалишига, таъсиротнинг 
генераллашувига з^ам сабаб булиши мумкин.

Одатда, айрим рефлеюсларнинг ижро этилиши бир ёки бир 
нечта бош^а рефлекс мариазларининг тормозланишини тацозо 
цилади. Масалан, ёзувчи мускулга импульслар юборувчи мар- 
иазнинг цузралиши букувчи мускулга импульс берувчи мариаз- 
нинг тормозлани'шига сабаб булиши лозим ва аксинча. Шунинг 
учун -з̂ ам, бу марказлар уртасида бир-бирини тормозловчи си- 
напслар мавжуд. Ана шу синапсларда тормозланиш процесси- 
нинг бузилиши цузгалишнинг бошца мариазларга з^ам утиб 
иетишига (генераллашувига) сабаб булади.

Турли мариазлар уртасидаги интеграт-ив муносабатларнинг 
бузилишини истериозис з^одисаси мисолида з$а,м куриш мумкин. 
Бунда цандай булмасин бирор сезувчи рефлекс ёйининг узок; 
таъсирланавериши оцибатида унинг нейронлари тормозланиб, 
боища рефлекс ёйларидаги нейронлар эса цузгалади ва кучсиз 
таъсиротга з^ам кучли реакция билан жавоб берадиган булиб 
цолади. Шол, цутуриш касаллигида, стрихнин билан заз^арла- 
ниш з^олларида ва бошцаларда кучсиз таъсиротдан з^айвонни 
талваса тутиб к;олиши купроц шунга боглиц.

РЕТИ К У Л ЯР ФОРМАЦИЯ ФУНКЦИЯСИНИНГ БУЗИЛИШ И

Миянинг турли цисмларида (мия стволи, орца мия ва бош- 
цаларда) жойлашган ва катта-кичик з^ар хил нерв з^ужайр а ла
ри з^амда уларнинг толаларидан иборат булиб, бир нав турни 
з^осил циладиган ретикуляр формация маълумки, умуман бош 
миянинг тонусини, тийраклик вацтидаги з^олатини цувватлаб 
турадиган активлаштирувчи система булиб з^исобланиши билан 
бир цаторда миянинг цуйи булимларига з^ам таъсир курсатиб



туради, хусусан, унинг орка мияга курсатадигаи таъсири им- 
пульслар утишини евгиллаштириш ва тормозлаш билан ифода- 
ланади. Шунга кура, ретикуляр формация шикастланганда 
(унда усма, инфекция, интоксикация процесслари авж олганда, 
унга цон цуйилганида ва ^оказо), раошанки, бириичидан, унинг 
бош мияга, иккинчидан, миянинг цуйи булимларига курсатади- 
ган таъсири узгариб цолиши мумкин. Ретикуляр формациянинг 
нерв системаси олий булимларига курсатадигаи таъсири узгар- 
ганида олий нерв фаолияти бузилади. Ретикуляр формацияга 
шикает етганида ^айвоннинг бош мия пустлогида тормозланиш 
процесслари кучайиб, ^айвон ухлаб цолади, борди-ю, бу тузил- 
ма таъсирланса, нормал цайвонда цузгалиш процесслари кучая- 
ди (ухлаб ётгам'булса, уйронади).

Ретикуляр формациянинг цуйи булимларга курсатадигаи 
таъсири узгарганда турли вегетатив функциялар мускуллар- 
нинг тонуси ва бошца бир цанча функциялар бузилади.

Ретикуляр формациянинг орца мия булимлари патологияси- 
да юракда инфаркт вужудга келганлиги цацида маълумотлар 
мавжуд. Унинг узунчоц, мия булимлари патологияларида бир 
цанча вегетатив марказлар фаолияти бузилади, чунончи, нафас, 
^азм процесслари ва бошца функциялар издан чициши мумкин. 
Ретикуляр формациянинг оралиц мия булимлари патологияла- 
ри гипоталамус ва мия пустлори иштироки билан юзага чицади- 
ган рефлекслар тонусининг пасайишига олиб боради. Бунда 
цатор вегетатив функцияларнинг бошцарилиши цам бузилади 
(масалан, моддалар алмашинуви, юрак иши, терморегуляция 
ва бошцалар).

Шундай цилиб, ретикуляр формация функциясининг бузили- 
ши марказий нерв системасининг турли цисмлари уртасидаги 
узаро координация ва интеграция процессларининг узгаришига 
олиб келади.

МИЯЧА ФУНКЦИЯСИНИНГ БУ ЗИ ЛИ Ш И

Мияча функциясининг бузилиши цайвон ^аракатларига 
таъсир этиб, танани фазода мувозанатда сацлашни цийинлаш- 
тириб цуяди (чунки мияча вистибуляр аппаратлар ва проприо- 
рецептив гоналардан афферент импульелар олиб, катта мия 
ярим шарлари пустлогининг корреляция таъсири ёрдамнда бар- 
ча ихтиёрий ^аракат органларииинг тонусини бошцариб боради. 
Шунинг учун цам, миячаси олиб ташланган цайвон дастлаб ур- 
нидан тура олмайди, гавда мувозанатини сацлай олмайди, 
яъни ^аракат координацияси бузилади — атаксия ^одисаси руй 
беради..

Мияча олиб ташланишининг дастлабки стадияларида (10— 12 
кун) децеребрацион 'ригидликка ухшаш ^олат цайд цилинади. 
ХЗунгра мускуллар тонуси пасайиб, атаксия учун хос белгилар 
юзага чицади.



Миячага тааллуцли атаксиялардан орца мия ва бош миянинг 
пешона булакларига боглиц атаксияларпи фарцлаш лозим. Орца 
мия патологияларида тананинг маълум цисмларида сезувчанлик 
з а̂м бузилган булади. Бош миянинг пешона булакларига боглиц 
атаксияда эса з^айвон миясининг шикастланган томонига царши 
томонга цараб йицилади. Мияча патологиясига боглиц атаксия
да эса цайвон уйрун з^аракатлар цила олмай жароз^атланган то
монига царши йуналишда гир-гир айланиб юради ва жароз^ати 
бор томонга цараб йицилади. Бундан ташцари, мияча атаксия- 
сида жароцат мавжуд томонда тана мускулларининг тонуси 
пасайган булади.

Миячанинг орир патологияларида атаксия билан бир цатор- 
да астазия пайдо булади, яъни цайвон тинч турган цолда <%ам 
тана мувозанатини сацлай олмай цолади. Бунда, з^айвон боши- 

„ ни тутолмайди, урнидан турмоцчи булганида оёцларини кенг 
цуяди, цалтирайди.

Атаксия ва астазия цайвоннинг тез-тез цоциниб суцинишига, 
йикилишигд ва шикастланишига сабаб булади, мацсадга муво- 
фиц з^аракат цилиш имконияти ^олмайди.

Мияча функциясининг бузилишидан далолат берувчи клиник 
белгилардан яна бири астениядир. Астения деб, з^айвоннинг тез 
чарчовчан булиб цолишига айтилади. Афтидан мияча трофик 
таъсирининг ёмонлашганлиги ва цайвон мускуллари тонусининг 
норитмик узгариб туриши астенияга сабаб булади.

Мияча патологияларида айрим вегетатив функцияларнинг 
(тер ажралиши, томирлар регуляцияси ва бошцалар) цам бузи- 
лиши мумкин.

ВЕГЕТАТИВ НЕРВ СИСТЕМАСИ ФУНКЦИЯСИНИНГ 
БУ ЗИ ЛИ Ш И

Организ/мда вегетатив функцияларнинг бошцарилишини таъ- 
минловчи марказларнинг купчилиги гипоталамусда жойлашган 
булиб, буларни уз нав!батида мия пустлоридаги олий марказлар 
ва организмдаги рефлектор цаадда гуморал механизмлардан 
бошцариб боради.

Вегетатив функцияларнинг гипоталамус томонидан бошца- 
рилиши, биринчидан, периферии вегетатив нервлар орцали ик- 
кинчидан, гипофиз орцали амалга оширилади.

Патологик процесс (уома, ^он ^уйилиши, шикастланиш, 
ценур, заз^арланиш, рефлектор цитщланишнинг бузилиши ва 
з̂ . к.) ^аерда бошлэнганига ^араб вегетатив функцияларнинг 
бузилиши з^ар хил куринишда утади.

Гипоталамуснинг олдинги булими диффуз таъсирланганда 
парасимпатик нерв систвмасининг тонуси кутарилиб, парасим- 
патикотония, ваготония з^одисалари пайдо булса, кейинги були
ми таъсирланганда сюм-патик нерв системасининг тонуси кучая-* 
ди — симпатикотонияга хос узгаришлар вужудга келади. Лекин



шу булимларда гипобиотик процесслар (дистрофия, атрофия), 
авж олган булса, бунга царама-царши эффектлар юзага чицади.

Гипоталамуснинг айрим зоналарида бошланган патологик 
процесс махсуе вегетатив функцияларнинг бузилишига олиб 
боради. Олдинги гипоталамус ядроларининг шикастланиши 
цанд алмашинувига салбий таъсир цилади. Бунда гликогенолиз 
кучайиб, гипергликемия ва цандли диабетга хос белгилар пайдо 
булади. Олдинги гипоталамуснинг курув думбоги устидаги яд- 
роси зарарланганида гипоталамус билан гипофиз орца цисми- 
нинг алоцаси узилиб антидиуретин гормони ишланиб чициши 
сусаяди ва полиурия, эксикоз содир булишига шароит тугилади. 
Орца ва урта 'гипоталамуснинг зарарланиши кортикостероид 
гормонлар секрециясининг сусайиш1ига саба'б булса, вентроме- 
диал ядролар зонасининг зарарланиши ёг алмашинувининг бу
зилишига сабаб булиб, ^айвонни семиришга мойил цилиб цуяди.

Худди шунингдек, гипоталамуснинг турли цисмлари таъсир- 
ланганда минерал тузлар алмашинуви, терморегуляция, з^азм 
процесси ва бонгцалар >̂ ам узгариб цолади.

Вегетатив нерв системасининг патологияси унинг периферик 
булимлари — симпатик ва парасимпатик нервларнинг зарар- 
ланганлигига ^ам боглиц булиши мумкин. Купчилик «асаллик- 
ларда, моддалар алмашинуви терморегуляция, цон айланиши 
ва ^оказо вегетатив функцияларнишг бузилганлиги муносабати 
билан периферик ва марказий нерв системалари нейрогуморал 
йул билан анча таъсирланади. Б'утун организм мицёсида сим
патик нервлар таъсирининг йуцолиши (десимпатизация) — уму- 
ман цон айланишида айницса кучли бузилишлар содир булиши
га олиб келади, хусусан, артериолалар кенгайиб, юрак иши 
сусаяди, цон босими пасаяди. ^азм  йулининг мотор ва секретор 
функциялари кучаяди, чунки бунда парасимпатик нерв система- 
си ^укмронлик цила бошлайди.

Десимпатизация моддалар алмашинувига ^ам таъсир цилиб, 
гипогликемия, лимфопения, нейтрофил лейкоцитоз, оксидланиш 
реакцияларининг сусайиши ва тана ^ароратининг тушишига 
сабаб булади. Симпатикотония, яъни симпатик нерв системаси 
тонусининг кучайиши моддалар алмашинуви тезлашиб гипер
гликемия, гипертермия ва бошцалар пайдо булишига олиб ке
лади.

Парасимпатик иннервациянинг бузилиши парасимпатикото- 
ния (парасимпатик нерв системаси тонусининг кучайиши) ёки, 
аксинча, парасимпатик нерв системаси тонусининг паюайганли- 
ги ё булмаса функциясининг айниши сифатида намоён булиши 
мумкин.

Парасимпатик нерв системаси тонусининг юцори булиши — 
парасимпатикотония — ^айвоннинг конституциясига, яъни ор- 
ганиамнинг тугма хусусиятларига ^ам боглиц булиши мумкин. 
Бундай ^айвонларда тимико-лимфатик системанинг гиперпла- 
зияси кузатилади. Уларда адашган нерв цузгалувчан булганли-

/



ги сабабли унча кучли булмаган рефлектор таъсиротлар ^ам 
юрак тухтаб цолишига ва ^айвоннинг улимига сабаб булиши 
мумкин, бундай улимни вагус  улим и  дейилади.

Мия ички босими кутарилганда ва бош мияда турли ма^ал- 
лий процесслар бошланганида адашган нерв маркази одатда 
мудом таъсирланиб туради.

Парасимпатик нерв системасининг медиатори — ацетилхо- 
лин деган моддани холинэстераза ферменти доим парчалаб 
туради. Айрим фосфоорганик бирикмалар холинэстераза актив- 
лигини сусайтириб |цуяди (ингибициялайди). Натижада орга- 
низмда ацетилхолин тупланиб, парасимпатик нерв системаси 
мудом цузгалган цолатга утиб цолади. Бошца айрим моддалар, 
жумладан, калий витамин Вь холин, баъзи бир инфекцион 
агентлар (грипп вируси, цорин тифи бактериялари) эса бево- 
сита ацетилхолин таъсирини кучайтириш ^исобига парасимпа
тик нерв системасининг цузгалишига хос узгаришни келтириб 
чицаради.

Адашган нерв фалажланганда нафас олиш чуцурлашади ва 
секинлашади. Дицилдоц огзини беркитувчи мускул бунда ку- 
пинча фалаж булиб цолгани учун ютиш пайтида озиц аксари 
нафас йулларига утиб кетади. Упкада цон томирларининг тону- 
си пасайиб, упка шишувига сабаб булади. Дазм йулининг мотор 
ва секретор функциялари кескин сусаяди. Адашган нерв тарки- 
бида организмнинг ницоятда хилма-хил функцияларини идора 
этувчи нерв толалари булгани учун бу нерв хусусан, иккала 
томондан кесиб цуйилганда цайвон тез орада улиб цолади.

Чов со^асидаги парасимпатик нервларнинг фалажланиши 
сийдик ва ахлат ажратиш функциялари, шунингдек, жинсий 
фаолиятнинг бузилишига сабаб булади.

Н ЕРВ СИСТЕМАСИ ТРОФ ИК ФУНКЦИЯЛАРИНИНГ 
БУ ЗИ ЛИ Ш И

Нерв системасининг трофик функцияси ^ацидаги таълимотга 
И. П. Павлов ва А. Д. Сперанский асос солган. Нерв система
сининг трофик функцияси, аслида орган ёки туцималардаги 
цаётий жараённинг нерв системаси томонидан бошцарилиши, 
яъни функциялар заминида ётган биохимиявий ва биофизика- 
вий процеосларнинг кучайтирилиши ёки сусайтирилишидан 
иборатдир. Бошцача айтганда, нерв системасининг трофик 
функцияси деб, цужайралардаги синтетик ва энергокумулятив 
процессларнинг нерв системаси томонидан бошцарилишига айти- 
лади.

Нерв системаси узининг трофик таъсирини турли йуллар 
билан амалга оширади. Биринчидан у, уз медиаторлари, ёрда- 
мида моддалар алмашинувига молекулалар доирасида универ
сал таъсир цилади. Бунда ^ужайралар энергетик ва структура 
элементларининг тикланишини таъминловчи ферментатив про
цесслар учун цулай шароит тугилади, моддалар алмашинувида



ижобий сифат узгаришлари булиб утади. Нерв учларидан 
ажраладиган медиаторлар органлар функциясини кучайтириш 
ёки сусайтириш учун ^ам, трофиканинг узгариши учун ^ам, 
универсал таъсир цила олади. Чунки, туцималардаги ^аётий 
жараёнларнинг оптимал даражаси стимулланиб туришининг 
узи трофик функциянинг яхшиланишини таъминлайди. Шунинг 
учун ^ам, туциманинг денервацияси ^ам ва, аксинча, кучли ^уз- 
галиши ^ам, нерв системами трофик функциясининг ёмонлашу- 
вига сабаб буладики, шунинг «атижасида турли дистрофик 
узгаришлар келиб чи^ади.

Нерв системаси узининг трофик функциясини юзага чица- 
ришида ^ужайралардаги ферментатив процсссларга специфик 
таъсир ^илиши билан бир цаторда, ^ужайралар мембраналари- 
нинг упказувчанлигига ва жойларда к;он айланишита ^ам та ъ 
сир цилади.

Нерв системаси узининг трофик функциясини ички секреция 
безлари функцияларини идора этиш йули билан ^ам амалга 
ошириб боради. Чунончи, экспериментал нейроген дистрофия- 
ларда к;арийб барча эндокрин безлар функциясида узгаришлар 
руй бериши, организмга у ёки бу гормон юборилганида эса 
унинг дистрофик процесснинг кечишига ижобий ёки салбий та ъ 
сир (\илиши ани^ланган.

Нерв системаси туцималардаги биохимиявий ва биофизика- 
вий ^одисалар, биоэнергетик ва пластик ресурсларни ани^ 
улчаб, анализ ^илиб, бунга жавобан тегишлича реакция курса- 
та олса, узининг трофик функцияларини бекаминкуст бажариб 
боради. Демак, нерв систе;маси трофик функциясининг бузили- 
ши нерв марказлари ва нерв толаларидаги патологик уэгариш- 
ларнннг узвгагина боглиц эмас. Ту^ималарда руй берган турли 
узгаришлар, улардаги рецепциянинг ноанстц булиши ва, оцибат- 
да, биологик вазият ^а^ида ноани^ маълумот олиниши ^ам 
нерв системаси трофик функциясини издан чи^ариши мумкин. 
Шунинг учун трофик функциянинг бузилишларига нерв марказ- 
ларидаги патологиялар ^ам, афферент ва эфферент нерв тола
ларидаги узгаришлар ^ам, органнинг узидаги, рецептор аппара- 
тидаги бузилишлар ^ам сабаб булади. Чунончи, нерв 
марказларини таъсирлаш йули билан ^ам, периферии нервлар- 
ни сурункали таъсирлаш йули билан ^ам, органларни денер.ва- 
ция цилиш ёки органлар рецепциясдаш бузиш йули билан з^ам 
экспериментал невроген дистрофияга эришиш мумкин.

Шу билан бирга марказий нерв системасидаги интагратив 
процессларнинг бузилиши ^ам органлар трофикасига салбий 
таъсир ^илади, экспериментал неврозларда невроген дистро- 
фиялар вужудга келиши шунга боглш^.

Нерв системаси трофик функциясининг бузилишида гипота- 
ламусдаги руй берган функция ва структура узраришлари етак- 
чи патогенетик роль уйнашини ^ам таъкидлаб у71™ лозим. 
Чуики гипоталамус организмдаги моддалар алмашинувини ней-



ро-гуморал йул билан бошцариб борадиган асосий тузилмалар- 
дан бири булиб ^иообланади ва организмга бериладиган з^ар 
цандай таъсирот албатта гипоталамусда коицентрланади.

Гипоталамуснинг мия ярим шарлари пустлоц цисмига з^ам 
трофик таъсир цилиши сунгги йилларда аницланганлигини 
эътиборга олинса, унинг нейроген дистрофияларда нацадар 
а^амият каоб зтиши маълум булади.

% Умуман, нерв системасининг трофик функциясини организм
мицёсида универсал характерга эга булган вегетатив функция- 
лардан бири деб цараш керак. ^ а р  хил сабаблардан келиб чи- 
цадиган нейроген дистрофияларнинг куриниши купинча бир 
цолипда булишини шунга боглаб тушунтириш мумкин.

Дистрофияларда аввало туциманинг мослашувчанлик имко- 
ниятлари ва резерв ресурслари камайиб кетади. Шунинг учун 
з^ам, ташци ва ички таъсиротларга куп дучор булувчи жойлар- 
да (цопловчи эпителия) ва тез-тез функционал зурицишга дуч 
келиб турувчи органларда (юракда) дистрофик узгаришлар 
купроц булиб туради.

Нерв системаси трофик функциясининг бузилиши дастлаб 
орган ёки туцима функциясининг сусайиб цолиши билан ифода- 

_  ланади, лекин у кейинчалик орган ва туцималарда синтетик ва 
митотик активликлар пасайиб, дистрофик, атрофик ва з^атто 
дегенератив узгаришлар пайдо булишига олиб келади. Чуцур 
дегенератив узгаришлар аксари цон цуйилиши, эрозиялар, яра- 
лар пайдо булиши з^амда инфильтратив процеосларнинг куча- 
йиши билан намоён булади. Айрим авторларнинг фикрича, 
дисгормоник усмаларнинг вужудга келишида з^ам, нерв систе
маси трофик функциясининг бузилиши маълум даражада пато- 
генетик роль уйнайди.

ОЛИЙ Н ЕРВ  ФАОЛИЯТИНИНГ БУЗИЛИШ И

Юцори дараж али з^айвонларнинг олий нерв фаолияти орга- 
низмнинг муз^ит шароитларига жуда аниц ва бекаму-куст мос- 
лашиб боришини таъминлайди. Бунда олий нерв фаолияти бош 
мия пустлорининг узига хос хусусияти, яъни ташци ва ички му- 
з^итдан келадиган таъсиротларга жавобан шартли рефлекслар 
з^осил цила олиш хусусият шаклида зоз^ир булади. Шартли реф
лекслар з^осил цилиш йули билан организмда з^аётий жараён- 
ларни бир-бирига ва узгариб турадиган муз^ит шароитига мос 
равишда уйрунлаштириб боради. Бунда организм талаби ва 
имкониятлари з^амда муз^ит шароитларига мувофик; айрим жа- 
раёнлар кучайтирилиши, бошцалари сусайтирилиши керак б^- 
лади, шунга цараб турли нерв марказларининг фаолияти з^ам 
узаро уйгунлашиб боради.

Барча нерв марказларининг функционал з^олатини бош мия 
ярим шарларининг пустлоц цисми уйгунлаштириб нозик идора 
этиб туради. Демак, олий нер-в фаолияти дегаада бош миянинг 
организм турли ^исмларини бир-бирига ва муз^ит шароитларига



уйрунлаштириб, организмнинг бир бутун, яхлитлигини таъмин- 
лаб берадиган, уни нозик бошцариб борадиган функциясини 
тушуниш лозим.

Бош мия пустлоц цисми шикастланганида, турли моддалар- 
дан (масалан, наркотиклардан) зацарланганда ёки унга функ
ционал жи^атдан зур келганда ва бошца патологияларда, шу- 
нингдек, миянинг шу цисми тажриба йули билан олиб ташлан- 
ганда олий нерв фаолияти бузилади. Эндокрин' системасидаги 
физиологик (бурозлик, куюкиш ва ц. к.) ва патологик (стресс, 
эндокринопатиялар) узгаришлар ^ам олий нерв фаолиятида акс 
этиши мумкин.

Хайвон зоологик силсилада юцори табацага кутарилган с а 
ри, олий нерв фаолиятининг бузилиши огирроц патогенетик 
роль уйнай бошлайди.

Олий нерв фаолиятининг бузилиши турли нерв марказлари- 
да цузгалиш ва тормозланиш процесслари уртасидаги динамик 
мувозанатнинг бузилишига, ^аттоки шартли рефлекслар цосил 
цилиш хусусиятининг йуцолиб кетишига сабаб булади.

Бош мия пустлоги тамоман олиб ташланганида куриладиган 
узгаришлар. Бош мия ярим шарлари пустлоц цисмининг бата- 
мом олиб ташланиши ^айвонда Шартли рефлексларнинг бутун- 
лай йуцолиб кетишига сабаб булади. Бунда цайвон муцитнинг 
узгаришларига мослаша олмайди ва мустацил яшай олмайди.

Операции шокдан чиццандан сунг, хайвон доимо ухлаб 
ётади ва цовури, ичагини бушатиш вацтида ёки очиццанидагина 
уйронади, холос. Эгасини танимайди, товушга, з^идга ва масофа- 
дан туриб цилинаётган бошца таъсиротларга реакция курсат- 
майди, гуёки кур ва кар булиб цолади. Мулжални йуцотади, 
^аракатларида аницлик камаяди. Бирок;, царакат координация- 
си сацланади, жинсий рефлекслар, овцатланиш ^имояланишга 
тааллуцли бошца шартсиз рефлекслар цам сацланган булади. 
Лекин цайвон мустат^ил равишда овцат топиб ея олмайди. 
Ерурлик, кучли товуш ва ^оказо адекват таъсиротларга ш арт
сиз рефлекслар асосидагина жавоб беради.

Мия пустлорининг цуйи марказларга тормозловчи таъсири- 
нинг йуцолиб цолиши тери сезувчанлигининг ошиб кетиши би
лан намоён булади.

Бш ^айвонларнинг усиши ва тарацций цилиши кескин суса- 
яди. Вояга етган ^айвонларга сунъий равишда овцатлантириб 
ва сув бериб турилса, семиришга мойилрок; булади.

Бош мия ярим шарларининг пустлоц цисми олиб ташланган- 
да органлар узидаги функция ва структура етишмовчиликлари- 
ни яхши ком-пенсациялай олмай цолади.

Бош мия ярим шарлари пустлогини ^исман олиб ташлаган- 
да куриладиган узгаришлар. Бош мия ярим шарларининг пуст- 
л о р и  цисман олиб ташланганда цам цатор функционал бузи- 
лишлар кузатилади. Бунда руй берадиган узгаришлар асосан 
уч стадияда булиб утади.



Биринчи стадияда травма муносабати билан бутун пустло^ 
зонаси ва ^атто пустло^ ости марказларида ^ам зур тормозла- 
ниш бошланади. Бу стадия зарарланган мия ^исмининг катта- 
кичиклиги ва олган жойига цараб бир неча кундан, бир неча 
.^афтагача даво'м этади, айни ва^тда шартли рефлекслар ва^- 
тинча йуцолади, шартсиз рефлекслар эса, сусайган булади.

Иккинчи стадия ички (марказлараро) тормозланиш про- 
дессларининг бузилиши билан характерланади, бу стадияда 
шартсиз ва шартли рефлекслар кучайиб кетади.

Учинчи стадияда мия пустлори бир цисмининг шикастлани- 
ши муносабати билан бошланган патологиянинг диффуз ^ара- 
кати йуцолиб, жаро^атланган жой учун характерли узгариш- 
ларнинг узигина яедол курина бошлайди. Мия пустлорининг 
тегишли ^исми олиб ташланганидан кейин йуцолиб ^оладиган 
функцияларнинг хилига цараб бу узгаришлар ^ар хил булади. 
Лекин жаро^атланган жойда ^осил булган тирти^, чандицлар 
к;ушни зоналарга ^ам таъсир ^илиб, уларда ^ам функционал 
бузилишлар бошланишига сабаб булиши мумкин. Пустло^даги 
жаро^ат ^атто пустло^ ости зоналари функциясига ^ам таъсир 
цилиши мумкин.

ЭКСП ЕРИ М ЕНТА Л НЕВРОЗЛАР

Нерв системасига, гарчи адекват булса-да, биро^ кучли ва 
мураккаб таъсиротлар берилганда унда одатда бир ,^анча функ
ционал узгаришлар вужудга келади. Бунга неврозлар мисол 
була олади.

Невроз нерв марказида ^узралиш ва тормозланиш процесс- 
лари мувозанатининг бузилиши билан характерланадиган пато- 
логик ^олатдир.

Экопериментал неврозлар ^осил ^илиш м^тодларини 
И. П. Павлов уч группага булади:

1. 1\узралиш процесснни зури^тириш. Бунинг учун ^айвон 
жуда кучли ва одатдан ташк;ари шартсиз ва шартли таъсирот- 
ларга дуч келтирилади. Масалан, порохнинг портлаши, ёнрин, 
сув босиши каби ^одисалар таъсирида итларда невроз вужудга 
келтириш мумкин.

2. Тормозланиш процессини зурицтириш. Бунинг учун ^ай- 
вонга к;ийин дифференцияланадиган шартли таъсиротлар бери- 
лади. Масалан, итларда айлананинг куринишига шартли реф
лекс ^оснл ^илинган булса, шу айланадан кам фар^ ^иладиган 
эллипсни таъсир эттириб, нозик дифференциялаииш йули билан 
уни ажратиш талаб ^илинади.

3. Кузгалиш ва тормозланиш процессларининг ^аракатчан- 
лигини зури^тириш. Бунинг учун, ^айвонга маълум марказнинг 
тормозланиши ва ^узралишига сабаб буладиган таъсиротлар 
бир ва^тнинг узида берилади. Оцибатда, цузгалиш ва тормоз-



л ан и т  процесслари бир марказ доирасида «туцнашиб», улар- 
нинг уйрунлиги бузилади.

И. П. Павлов таълимотига кура, невроз, уни келтириб чи- 
карган сабаблардан ^атъи назар икки хил булади, яъни з^ар 
цандай неврозда цузралиш ёки тормозланиш устун туради. 
Биринчи з^олда, тормозланиш продессига зур келиши з^исобига 
актив тормозланиш процесси сусайган булиб, ^айвонда умумий 
цузралиш з^укмронлик цилади. Масалан, ит агрессив булиб цо- 
лади, жуда безовталаниб, узини з^ар тарафга уради. Ш артли 
рефлексларнинг тормозланиши сусаяди. Иккинчи з^олда, аксин- 
ча, цузралиш процессларига зур келиши ^исобига цузралиш про
цесси сусайиб цолади. Бунда з^айвонда умумий тормозланиш 
з^укмронлик цилади. Х,айвон пассив, без^ол булиб, атрофдаги- 
ларга унча писанд цилмайди. Бундай з^айвонлар узоц вацт з^а- 
ракатсиз туриб цолади, бош мия ярим шарларининг пустлоц 
кисмида тормозланиш анча кенг ёйилган булади. Бу тормоз
ланиш баъзан чала булиши з^ам мумкин. Бунда парабиоз ^оди- 
сасига хос даврий ^олатлар кузатилади. Айни вацтда, бир-бири- 
ни навбатлаштириб кетма-<кет утадиган турт фазани фарцлаш 
мумкин. 1. Тенглаштирувчи фаза. Бунда з^айвон турли кучга 
эта булган шартли таъсиротларга бир хил кучдаги реакция би- 
лан жавоб бера бошлайди. 2. Пародоксаль фазада з^айвон куч- 
ли таъсиротга кучсиз реакция билан жавоб берса, кучсиз таъ- 
сиротга кучли реакция беради. 3. Ультрапарадоксаль ф азада  
з^айвоннинг реакцияси сифат жи^атдан айниган булади. Бунда 
ижобий характерли таъсиротларга салбий жавоб олинади 
ва аксинча. 4. Тормозланиш фазасида мия пустлопшинг з^ам- 
ма цисмларига анча кучли тормозланиш кенг ёйилган бу
лади.

Невротик з^олатда мия пустлори айрим цисмларининг функ- 
циялари бузилиб, бош^а цисмлари нормал ишлаши мумкин. 
Патологик процесс бош мия ярим шарлари пустлорида тор до- 
ирада локаллашганда ана шундай булади. Эндокрин системада 
руй берган узгаришлар организмнинг невроз ^олатига тушиб 
колишини осонлаштиради. Чунончи, ахта цилинган з^айвонларда 
(айницса, дастлабки пайтларда) невроз пайдо булиши осон. 
Уларда ички тормозланиш сусайган булади. Тиреоидэктамия 
пустлорида цузгалиш процессларининг сусайишига, пара- 
тиреоидэктомия эса, цузралиш ва тормозланиш процесслари з^а- 
ракатчанлигининг камайишига сабаб булади. Буйрак усти бе- 
зини цисман олиб ташлаш неврознинг утишида парабиозга хос 
з^одисалар булиб туришига цулай шароит яратади.

Вегетатив нерв системасининг патологиялари з^ам неврозлар 
з^осил булишини осонлаштирувчи фактор булиб хизмат цилади. 
Масалан, буйин симпатик нервлари ва тугунларини узиб цуйиш 
узоц вацтгача шартли рефлекслар з^осил булишини цийинлаш- 
тиради. Корин нервининг кесилиши з^айвонни безовталанадиган 
цилиб цуйиши мумкин.



Чорва молларининг неврози, клиникада уларнинг жуда асов 
булиб цолиши билан намоён булади.

Невротик тормозланишдан цимояловчи тормозланишини 
фар;ц цилиш лозим. Димояловчи тормозланишда маълумки, цуз- 
галиш кучи нейроннинг функционал имкониятларидан устун 
келгаи захоти, ута тормозланиш ^олати бошланади ва бу ней- 
ронни зурицишдан сацлаб .цолади. Акс ^олда, узлуксиз равиш- 
да давом этган кучли цузралишдан нерв ^ужайралари зур бе- 
риб ишлайвериб, цолдан тойиши ва уларда бир цанча патоло
гик узгарвшлар вужудгз келиши мумкин булур эди. Димоялов- 
чи тормозланиш ^олатида нейроннинг энергетик ва пластик 
ресурслари тикланади. Димояловчи тормозланишга табиий уйцу 
мисол була олади.

НЕРВ СИСТЕМАСИ ТИПОЛОГИК ХУСУСИЯТЛАРИНИНГ 
ПАТОЛОГИЯДАГИ РОЛИ

И. П. Павлов цайвонларда нерв системаси функционал ху- 
сусиятларини, уларда цузгалиш ва тормозланиш процесслари- 
нинг нечоглиц мувоза'натлашганини ^исобга олиб, нерв систе- 
масини турт функционал типга ажратган.

1. Кучли, мувозанатлашган, цара'катчан тип; 2. Кучли, му
возанатлашган, ювош тип; 3. Кучли, мувозанатлашмаган тип;
4. Кучсиз тип.

Турли типга мансуб булган ^айвонларнинг умумий 
реактивлиги, ташци ва ички му^ит таъсирларига мосла- 
шувчанлиги ва резистентлиги ^ар хил булади. Мувозанатлаш
ган кучли типдаги нерв системасига эга булган ^айвонларнинг 
резистентлиги ва мослашувчанлиги юцори, реактивлиги бир- 
мунча оптималдир. Уларда шартли рефлекслар (жумладан, 
мослашишга царатилган рефлекслар) тез ^осил булади ва узоц 
сацланади. Кучли, мувозанатлашган, бироц юввош типли нерв 
системасига эга булган цайвонларда ^ам функционал курсат- 
кичлар бир цадар дуруст булса-да, шартли рефлекслар секин- 
роц юзага келади.

Кучли, мувозанатлашматан типли ^айвонларнинг реактив- 
лиги юцори булиб, уларнинг курсатадиган цаддан ташцари зур 
цимоя реакцияси баъзи патогенетик а^амият касб этиши мум- 
кин. Буларда ^имояловчи тормозланиш цийинро^ бошланади ва 
кечроц юзага чицади. Касалликларнинг латент даври нисбатан 
¡циоца булади.

Кучсиз типли нерв системасига эга булган цайвонларнинг 
реактивлиги ва резистентлиги паст булиб, улар касалликларга 
осон чалинади ва касалликларни бирмунча орир утказади.



Сигир цонининг биохимнявий компонентлари

Текши-
Биохимнявий компонентлар рилган

мате
риал

Уртача Узгариши Автор, йил

Умумий оцсил (г %) с 8,56 А. С. Гурь
янова, 
1970

Болдин, азот (мг %) с 34,54—65,52 Р. X. Кар- 
молиев, 
1959

Карбамид азоти (диацетилмоно-
Лёе е Ы . щ 

1967
оксим методи) (мг %) с 10— 14

Карбамид (мг %) с 10,5 7 ,8 - 1 2 ,8 К. Бодя,.
1958

Креатинин с 1,67 » »
Сийдик кислот» (мг %) с 0,48 » »
Альбуминлар (% ) • с 40,6^:0 ,61 » 1
Альфа- глобулинлар (% ) с 18.4—0,49
Бета- глобулинлар (%) с 1 3 ,1 -0 ,5 0
Гамма-глобулинлар (%) с 27 ,9—0,88 » »
Аминокислоталар (мг %):

У. А. Абдул
лаев, 
1968

цистин+цистеин с 1,88

лизин 0 ,5 2 -0 ,0 2 » »
гистидин 1,48—0,03 » »
аргинин 0 ,78—0,02 » »
аспарагин кислота 1,68—0,05 » »
серии 0,67—0,01 » »
глицин 0,93—0,23 » »
глутамин кислота 0 ,87—0,04 » »
треонин 0 ,39—0,02 » »
аланин 1,54— 0,02 » »
тирозим 0 ,64—0,01 » »
фенилаланин 0 ,5 1 -0 ,0 1 » » •
лейцин- изолейцин 2 ,4 —0,05 » »

Шакар (мг %) к 66,5 М. Т . Тере-
хина,
1963

Глюкоза (Дюмазер меюди) (мг%) к 3 8 ,0 - 4 4 ,0 И . Д . Голо- 
вацкий, 
1957

Гликоген (мг .%) 23,04 21,10—31,70 А. Г . Савонс
» кий,

1955
Липоидли фосфор (мг %) к 4 ,2 —2 ,0 Ф. С. Полу- 

хин,
В. Ф . Кос- 

тюнина, 
1966

Учувчан ёг кислоталар (УЁК)
(мг %) к 1 ,8 - 2 ,6 » »

Пироузум к кл о та  (мг %) с 0 ,70—0,03 У . А . Абдул
лаев, 1968



Биохимиявий компонентлар
Текши- 
рилган 
мате
риал

Уртача Узгаришн Автор, йил

Сут кислота (мг %) с 7— 11 А. Г. Савойс
кий

Протромбин (%) к 82 56— 109 К .Б о д я ,1958
Качалазанинг активлиги

Пероксидазанинг активлиги 
(шартли бирлик)

И ш^орли фосфагазанинг актив
лиги (Шлигин ва Михлин

к 0,84

20,35

Г. Г. Ниг- 
матуллин, 
1965

Д . И . Гуре
вич, 1967

методи) (бирлик) 

Л ипаза

с 41,9 30—47 М. Г. Шу
бин, 1964

Липазанинг активлиги (%)

Протеазанинг активлиги (мг % 
азот)

с 16,35

7,08

С. Н. Бал- 
даев, 1956 

» »
Л ипаза (%)

Амилаза (Энгельгардт ва Гар-

с 31,29 М. И. Кло
пов, 1965

чук методи) (мг %) к 2,13:0 ,06 У. А. Абдул
лаев, 1968

РН К  — азанинг активлиги п 0,384±: 0,020 0,248—0,546 Е. А. Гер- 
манюк, 
1962

Г лутаминоаспарагин 
Трансаминаза (мл/бирл) 
Глутаминоаланин трансаминаза

с 60 30—90 П. С Ионов, 
Б. В. Уша, 
1967

(мл/бирл)
Альбуминлар билан бириккан

с 35 25—90 » »
Р. X. Кар-

холестерол (мг %) 

Глобулинлар билан бириккан

с 127,6—234,2 молиев,
1959

холестерол (мг %) 
А цетон+ацетон сирка кислота

с 87,8— 162,4 » »

(мг %) к 0 ,4 ± 0 ,2 7 М. Н . Фек- 
листов, 
1967

Бета- окси- мой кислота (мг %) к 3 ,5 ± 1 ,3 2 » »
У мумий кетон танача (мг %) к 6,10 4 ,5 - 7 ,2 5 Ф. С. Полу- 

хин, 1950 
X. Пярн, 

1968
Кальций (мг %) с 10,32

Калий (мг %) с 18,16 X. Пярн, 
1968

Натрий (мг %) с 332,4 » »
Магний (мг %)

Ишцор резерви (апрель) (СО.%

с 3,29—3,9 Т. Г. Ниг- 
матуллин, 
1963 

Д . Н . Гуре
б.) П К 63,1 57,0—67,0 вич, 1967



Т екш и -

Биохимиявий компонентлар
рилган

м ате
р и ал

Уртача У»гариши Автор, Пил

Анорганик фосфор (мг %) с 5,05 М . Т . Т ере- 
хин ва 
боищалар, 
1963

Каротин (мг %) с 1,210 А. Н . Воро
бьев, 1968

Феноллар (мг %) к 0,70 Д . П . Чер
касов,
1959

Хлоридлар (мг %) 563—596 Б. А. Фе- 
дюрко, 
1956

Э с л а т м а. С — *он зардоби; ЦК, К — янги ^он, П, ПК — плазма.

От к,онининг биохимиявий компонентлари

Биохимиявий компонентлар
Текши- 
рил ган 
мате
риал

Уртача Узгариши Автор, йил

Умумий оцсил (рефрактометрик)
(г %) с 7,3:3:0,07 И. А. Пср-

Альбуминлар (г %) с 3,34±0,083

фирьев, 
1963 

И. Ф. Оме-

Глобулинлар (г %) с 3,00±0,138
ю ва, 1956 

» »
К,олдиь; азот (мг %) с 27,75±0,15 П. А. Кара

Карбамид (мг %) К 20,9=tz0,1
сев, 1948

» »
Артериал цоидаги шакар (мг %) 

Сиал кислоталар (мг %) с

102,6

53,13 i  1,40

П. Ф. Ла- 
шак, 1958 
Е. А. Ва

Сут кислота (мг %) с 8,7:t0,03 5,4—13,6

сильков,
1970
Е. А. Ва

Анорганик фосфор (мг %) п 2,73+0,03 1 ,8 -4 ,5

сильков, 
1970 

П А. Кара

Умумий кальций (мг %) 

Хлоридлар (мг %) с

13,1:2=0,09

630^:3,0 500—800

сев , 1948 
Я. Л . Герма- 

нюк, 1957 
П . А. Кара

Калий (мг %) с 23,9±0,18 14,8—35,3
сев, 1948 

» »
К/C a коэффициенты 0,87:2:0,17 1,07—2,73 » »
Кобальт (мгк %) к 13,78—12,06 В. Г . Попов,

1966



Биохимиявий компонентлар
Текши*
рилган

мате*
риал

Уртача Уэгаришн Автор, Аил

Мис (мг %)
ЙОД (мкг %
Оцсил бириккан йод (мгк/100 мл) 
Иш^ор резерви (С02, % *.б.)

Бириккан углеводлар (%)

к
к

П К 2,68±:1,08
65 ,0

1 3 ,6 ^ 4 ,5 -
— 1 4 ,3 ^3 ,7

33,11—45,82 
5 ,92—4,48 

1 ,8 - 3 ,7

* »

» »
С. Д . Бала- 

ховский, 
И. С. Ба- 
лаховский, 

В. А. Русин, 
1963

Цуй цонининг биохимиявий компонентлари

Биохимиявий компонентлар
Текши-
рилган

мате*
риал

Уртача У«гар>ши Автор, Йил

Умумйй оцсил (г %) 6,86=5=2,21 „ . Р. Р . Иг
натьев,
1961

Альбуминлар (г %) с 3,72—3,31 У . Ш. Шо-
диев, 1969

Глобулинлар (г %) с 3,91—3,63

Альфа- глобулинлар (%) 11,89^:0,33 В. С. И ва
нов, 1969

Бета- глобулинлар (%) 19,77=5:0,69 » »
Гамма-глобулинлар (%) 7,67^:0,36 » »
Умумий азот (мг %) 1045 Н . Я. Соро

кина, 1969
Колдик азот (мг %) (8 ойлик

к,узида) 30,00 » »
Карбамид (мг %) (8 ойлик ку’-

зида) 25,20 » »
Аминокислоталар (16 г азот-

га 1г): цистин с 3,6 А. М. Сада-
ков, 1966

лизин 10,2 » »
гистидин 3,6 » »
аргинин 6 ,7 А. М. Сада-

ков,
1966

аспараган кислота 8 ,2 » »
серин 5 ,7 » »
глицин 3 ,7 » »
глутамин кислота 11.4 » »
треонин 6 ,5 » »
аланин 4 ,7 » »
тирозин 4 ,2 » »

\



Бнохимиявий компонентлар
Текши*
рилган
мате
риал

Уртача Узгариши Автор, йил

валин 5 ,7 » »
метионин 1.1 > »
фенилаланин 11,5 » »
лейцин С 11,4 » »

1^он таркибидаги карбамид азо-
ти (мг %) 20,04 А. М. Бур

кова,
А. А. Али

» ев, 1968
Учувчан ёр кислоталар (УЁК)

(мг %) 4,09 П. Ф. Сол
дат енков,
Т. М. К а
чан, 1958

Ацетон таначалар 5,89 П. Ф. Сол-
датенков,
Т. М. Ка
чан, 1958

Шакар (Борисова методи) (мг %) 91,2— 135,0 Ю. В. Бул
даков, 1958

Аланинамино- трансфераза ак-
тивлиги (бирлик мл) 5,3 4 ,6 —6 ,0 В. А. Сухов.

1967
Аспартаминотрансфераза актив-

лиги (бирлик мл) 14,4 13,4— 15,4 В. А. Сухов,
1967

АСТ активлиги (1 мл фермент-
нинг шартли экстинкция »
бирл) Ц К 459—496 Р. П . Оди-

нец,
Н . К. Ниг-
матуллин,
1969

РНК—аза активлиги (1 мл плаз-
мадаги фермент мкг) 0,23—0,023 0,136— 0,338 Я. Л . Герма-

- шок, 1962
Иш^ор резерви 480 440—540 А. А. Куд-

рявьцев,
1946

Анорганик фосфор (мг %) с 4 ,3 О. В. Дья-
генко,

- 1969
Умумий кальций (мг %) с 11,7 О. В. Дья-

***** -ил| генко,

Ишцорли фосфат аза (Шлигин—
1969

^  '  Михлин^методи) ̂ 40—60 3. М. Зеленс

Креатинфосфат (мг % )д(икки
кая

ойлик 1$зи) ЦК 3 ,2 9 ^ :0 ,1 7 А. Н . Евдо
кимов



I б о б. Кириш
Патологик физиология ф а н и .......................................................
Патологик , физиология фанининг м е т о д л а р и ..........................
Патологик физиологиянинг бошца фанлар билан богли^-
л и г и .........................................................................................................
Патологиянииг ривожланиш т а р и х и ............................. ._ .
Ватанимизда патологик физиология фанининг тараэдиёти
Касаллик ^ацида умумий маълумот .........................................
Касалликлар кл асси ф и кац и ям ......................................................
Касаллик стадиялари ........................................................................
У л и м ........................................................................................................
К,ишки уйцу. А н а б и о з .....................................................................
1^зйта тирилтириш — р е а н и м а ц и я ...............................................

II б о б . Этиология
Касалликни ^узгатувчи таш^и с а б а б л а р ...............................
М еханикавий факторларнинг касаллантирувчи таъсирлари
Травматик шок ....................................................................................
Касалликни келтириб чицарувчи физикавий факторлар .

III б о б . Патогенез
Стресс (зурициш) тугрисидаги Ганс Селье канцепциясининг
патогенездаги урни ...........................................................................
Касаллик цузгатувчи агент ёки процессларнинг организм-
да тар^алиш  ва ривожланиш й ^ л л а р и ....................................
Ирсий п а т о л о г и я ................................................................................
Х,айвон конституциясининг патогенездаги урни . . . .
Согайиш — с а н о г е н е з ........................................................................
Иммунологи* р е а к т и в л и к ...............................................................
И м м у н и т е т ...........................................................................................
Инфекцияга чидамлиликни таъминловчи иммунологик ва.
ва бош^а ёрдамчи факторлар > ...............................................
Организмнинг ёт т^цималарни сигдирмаслик хусусияти —
ноинфекцион и м м у н и т е т .................................................................
М а^аллий аллергик р е а к ц и я л а р ................................................
Инфекцион а л л е р г и я .........................................................................
Аллергик касалликлар .....................................................................

IV б о б . Цон айланишининг ма^аллий бузилишлари
Ма>;аллий камцонлик — и ш е м и я .................................................
К оллатерал цон а й л а н и ш и ..............................................................
К,он о^иши (цон кетиши) ва î oh цуйилиши (геморрагия)
Тромбоз .................................................................................................
Эмболия ..................................................................................................

V б о б. Я л л^л ан и ш
Яллигланишнинг о ^ и б а т л а р и .........................................................
Яллигланиш к л асси ф и к ац и яси ......................................................
Яллигланишнинг организмга т а ъ с и р и ....................................
Яллигланиш организм р е а к ц и я с и д и р .........................................
Яллигланиш патогенези тугрисидаги дунё^арашнинг ри- 
в о ж л а н и ш и ...........................................................................................

VI б о б . Туцималарда кузатиладиган типик патологик процессла(>

Дистрофия .............................................................................................
Н екроз ва н е к р о б и о з ........................................................................
Гипертрофия >а г и п е р п л а з и я ......................................................

3
3

5
6
9

10 
16 
16 
19 
22 
23

27
27
29
34

58

60
62
6й
67
?7
78

80

86
99

101
103

111 
112 
114 
116 ^  
118

129
130
133
134

135

139
140
141



Р е г е н е р а ц и я ......................................................................................
Трансплантация ...............................................................................
У с м а л а р ..............................................  . .....................................
Усма билан организмнинг узаро таъсири ..........................
Усмалар этиологияси ....................................................................

VII б о б . Иситма
Иситма э т и о л о г и я с и ......................................................................
Иситма п а т о г е н е з и .......................................................................
Иситма с т а д и я л а р и ......................................................................
Иситма турлари ............................................................................
Иситма вацтида орган ва системалар функциясининг Уз
г а р и ш и ..............................................................................................
Иситманинг организм учун а ^ а м и я т и ...............................

V III б о б . Моддалар алмашинуви патологияси
Асосий алмашинув п а т о л о г и я с и ...........................................
Углеводлар алмашинуви п а т о л о г и я с и ...................................
Ёглар алмашинуви п а т о л о г и я с и ...................................... ....
Оцсиллар алмашинуви п а т о л о г и я с и .....................................
Оцсилларнинг орали^ алмашинуви ва уларнинг энергетик 
манба сифатида истеъмол цилииишининг бузилиши 
Кислота — иищор мувозанатининг бузилиши . . .
Сув алмашинуви п а т о л о г и я с и ............................................
Шиш ва и с т и с ц о .......................................................................
Оч цолиш п ато ф и зи о л о ги яси ............................................
Минерал моддалар е т и ш м а с л и г и ......................................
Витамин ети ш м о вч и л и ги .......................................................
Сувда эрувчи витамин е т и ш м о в ч и л и ги ..........................

IX б о б . К°н патологияси
Умумий цон мицдорининг у з г а р и ш и ...........................
Кон ц у й и ш ............................................................................
Эрнтроцитлар патологияси .............................................
Лейкоцитлар п а т о л о г и я с и ................................................
Лейкоцитлар мицдорининг у з г а р и ш и .......................
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