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ERTA BOLALIK DAVRIDA COVID-19 BILAN KASALLANGAN BOLALARDA KASALLIKNI
KLINIK VA IMMUNOLOGIK XUSUSIYATLARINI BAHOLASH

ANNOTATSIYA

Ushbu magqolada erta bolalik davrida Covid-19 bilan kasallangan bolalarda kasallikni klinik va
immunologik kechish xususiyatlarini baholash buyicha olib borilgan. Tadgiqot Surhondaryo viloyat
bolalar ko'p tarmogqli tibbiyot markazi va Termiz shahar bolalar yuqumli kasalliklari arhiv xonasidagi
2019 - 2021 yilgacha bo'lgan muddatda Covid-19 bilan kasallangan bolalarning kasallik tarixi retrospektiv
tahlili olib borilgan. Tadqiqotimizdagi asosiy guruhdagi Covid-19 bilan kasallangan bolalarda asosan
bronxopnevmoniya kuzatilib (47%), bu Covid-19 bilan kasallanmagan bolalar guruhlariga nisbatan 1,2
barobarga ko'p ekanligi aniglandi.

Kalit so'zlar: Erta bolalik, retrospektiv tahlil, bronxopnevmoniya, o'tkir bronxit, laringit, sianoz,
nafas etishmovchiligi, isitma, xansirash.

AHHOTAIIUA

B cTarbe OljeHEHBl KAMHUKO-UMMYHOAOTMUYECKHE OCOOEHHOCTH 3a60A€BaHMUSA Yy AETEH,
uHduImposaHHbIx Covid-19 B paHHeM AeTcTBe. B XoAe nccAeAOBaHNSA GbLA TIPOBEACH PeTPOCTIeKTUBHbIM
aHAAM3 UCTOpUM 6OAe3HU AeTel, mHHUIMpoBaHHEIX Covid-19 B CypXaHAApPbUHCKOM OGAACTHOM
ACTCKOM MHOTONPO(PUABHOM MEAMIIMHCKOM IeHTpe U TepMe3cKOM TOPOACKOM — AETCKOM
MH(EKIMOHHOM apXHUBe 3a IIEPUOA C 2019 T10 2021 TOABL. B OCHOBHOIA rpyminie AeTeil, UH(UITMPOBaHHBIX
Covid-19 B HallleM MCCA@AOBAHUH, ITPEUMYIIeCTBEHHO HaOAIOAAAACh GPOHXOIHEBMOHMS (47%), UTO B
1,2 pasa 60AbIIe, UeM B TPYIIax AeTer, He nHunposaHHbIX Covid-19.
KAaroueBble croBa: paHHUI A€TCKUIL BO3PACT, peTPOCIIEKTUBHBIN aHAAN3, OGPOHXOIHEBMOHM S, OCTPBbIiA
OPOHXUT, AAPUHTUT, [IMAHO3, AbIXaTeAbHas HEAOCTATOUHOCTb, AMXOPAAKa, CBUCTAIEE AbIXaHHUe.

ABSTRACT

This article evaluates the clinical and immunological characteristics of the disease in children
infected with Covid-19 in early childhood. The study was conducted retrospective analysis of the medical
history of children infected with Covid-19 in the Surhondarya Regional Children's Multidisciplinary
Medical Center and Termiz City Children's Infectious Disease Archive Room in the period from 2019 to
2021. In the main group of children infected with Covid-19 in our study, bronchopneumonia was mainly
observed (47%), which is 1.2 times more than in groups of children not infected with Covid-19.
Key words: Early childhood, retrospective analysis, bronchopneumonia, acute bronchitis, laryngitis,
cyanosis, respiratory failure, fever, wheezing.

Halllel CTpaHe TaKXKe 3aHMMaeT BaXXHOEe MeCTO
CpeAu AeMorpaduyeckux IOKasaTeAei. DTOT
[IOKa3aTeAb COCTaBAdeT 14,7% B Poccuu, 4% B

AXTYaAbHOCTD IIPO6AEMBI
CoraacHo AAQHHBIM BcemupHoit
opraHusatsiu 3ApaBOOXpaHeHMH, AeTcKas

CMEPTHOCTb OCTaeTCAd OAHOM M3 OCHOBHBIX
npobaem B MHUPOBOM  MEAMIIVHE. Ha
CETOAHAIIHMM AeHb, HECMOTps Ha TO, YTO
YPOBEHb  AETCKOM CMEPTHOCTU  COCTaBASIET
156 Ha 1000 JKMBOPOXXAEHHBIX, YpOBEHb
POXXAAEMOCTU OY€Hb HM30K U COCTABASET BCEro
9,1%. BBICOKMIT ypOBeHb AETCKOM CMEPTHOCTU B

DUHAIHAMY, 4,2% B SInoHuy, 5,3% B ['epManuu,
5,9% B0 @panunu u 8% B CLLA, B TO BpeMs KaK B
V36eKrcTaHe OH AOCTHT 14,2% [1-2-3].

B cTpykType AeTckoi 3a60AeBaeMOCTH GOAE3HU
OpraHOB  ABIXaHMS CTaOMABHO 3aHMMAIOT
AUAMpYIOLIEe MeCTO. B 4acTHOCTH, YpOBEHb
3a60A€BaeMOCTH [THEBMOHMEN CpeAU HaCeAeHU s
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B pETMOHAX COCTaBASET OT 5 AO 17 CAy4daeB Ha 1000
ACTeN eXXEroAHO [4].

B IIKOABHOM M IIOAPOCTKOBOM  BO3pacTe
pPEerUCTpUpyeTCd 13 CAydaeB  Ha 1000
YKUBOPOXACHUH B TOA [5].

Hosas xoponasupycHas uHdexnusa (COVID-19)
ABASETCA OAHOM M3 HauboAee aKTyaAbHbBIX
npoOAeM  3APaBOOXPaHEHMS TIOCACAHMX AeT.
[Io MHEHMIO OTEYeCTBEeHHBIX M 3apyOeXHbIX
aBTOPOB, AETU COCTaBASIOT OT 10 A0 18%
OT 00lero uucAa HMHQPUIUPOBAHHBIX, MPHU
3TOM Yy AeTell PerucTpUpYIOTCS AeTKhe (42,5-
51%) U CpeAHeTsDKeAble (38,7-39,6%) (opMbl
3a60AeBaHUd. TeM He MeHee, AeTU OCTAIOTCS
HavMeHee W3Yy4YeHHOW TpyIIoN IatsieHTOB,
B TOM YHCA€ C TOYKHM 3PEHUS AOATOCPOUYHOTO
BosaeticTBust COVID-19 [6].

ITo parHBIM BO3, mHeBMOHUS IBASIETCSI OCHOBHOM
IIPUYMHOM AETCKOM CMEPTHOCTH BO BCEM MUPE.
CpeAM IPUYMH CMEPTU ACTEN B BO3PACTE AO 5 AT
OHa COCTAaBASIT 17,5%, YTO MPUBOAUT IPUMEPHO
K 1,1 MUAAMOHY CMepTeil B MUpe eXeroAHoO (3To
6oabuie, yem ot CIIMAa, Mardpuu U Kopu
BMeCTe B3SThIX). BoAee TOTO, 99% CAyuaes cMepTH
OT ITHEeBMOHMM CPeAU ACTEH B BO3pACTe AO 5 ACT
IIPUXOAUTCS Ha CTPaHbl C HU3KUM M CPEAHUM
ypoBHeM passutusi|y].

W3BeCTHO, 4YTO TIIHEBMOHWS, HabAOAaeMas
B AETCKOM BO3pacTe, SABASICTCS
IOAMSTUOAOTUYECKAM 3a60A€BaHUEM,
CBA3aHHBIM C TUIWYHBIMUA GaKTepUaAbHBIMU
[IaTOreHaMH (Streptococcus pneumoniae,
Haemophilus influenzae), ATUIWYHBIMU

Muko6aktepusmu  (Mycoplasma pneumoniae,
Chlamydophila pneumoniae), a Takxe 60AbIIyIO
POAb WIPAlOT BUPYChl ABIXaTE@ABHBIX IIyTeH,
OCOGEHHO Yy AeTell A0 5 AT, KOTOpPhle MMEIOT
ocoboe sHaueHue [B.K. TaroueHko, 2012, M.
Ostapchuc, D.M. Roberts, R. Haddy, 2004, M.
Harris, J.Clarc, N. Coote et al., 2011] [8].

Leap mccaepoBanmsa: OneHKa KAMHMYECKMX U
MMMYHOAOTUYECKMX  OCOOEHHOCTeN  TeyeHHs
IIHeBMOHUH Y AeTeit, mepeHecunx Covid-19 B
paHHEM AeTCKOM BO3pacTe.

Marepriarbl ¥ METOABl  HCCAAOBAHHSA:
[TpoBeAeH peTPOCIEKTUBHBINA aHAAU3 KUCTOPUI
6ore3Hn AeTed, uHuUNUpoBaHHBIX Covid-19
B IIEPUOA C 2019 IO 2021 TOA, Ha Gase apxuBa

CypXxaHAApbUHCKOTO  OOAACTHOTO  AETCKOTO
MHOTONPO(UABHOTO ~ MEAMIIMHCKOTO  IeHTpa
U OTAGAGHMS  ACTCKMX  MH(EeKIMOHHBIX

3aboaeBaHmi ropopa Tepmes. B uccaepoBaHue
ObIAM BKAIOYEHBI 140 AeTeH B BO3PacTe AO 5 A€T.

Marepam Bcex OOABHBIX A€Te OBbLAM AaHBI
PpasbsACHEHM S O MPOBOAMMOM MCCACAOBAHUN
Y ITIOAYYEHO MX COTAACHE Ha yYaCcTHE B HEM.
Bo BpeMsa 06cAepOBaHUS Y BCeX OOABHBIX
AeTell HabAIOAaAACh UeTKash KAMHUYecKast
KapTuHa  3a6oaeBaHus  Covid-19. B
COOTBETCTBUU C TTIOCTaBAEHHBIMU 33aAauaMU
BCe TatsieHTbl OBIAM paspeAeHBl Ha ABe

FPYHHI)IZ OCHOBHYIO rpyr[ny COCTaBUAU
90 (64%) Aereil ¢ OGPOHXOAETOUYHBIMH
OCAOXKHEHUSIMU (ITHeBMOHMET),

nepenecinx Covid-19, a KOHTPOABHYIO
rpynmy - 50 (36%) AeTeil, He GOAEBIIMX
Covid-19, HO HMeIOIIUX OGpOHXOAErOuHbIe
3aboreBaHMA. Y AeTell 00eMX TpyIII
6I)U\I/I I/ISY‘JEHI)I KAMHUWYECKHe nu
VIMMYHOAOTUYeCKHe OCOO€HHOCTH TeUeHHU S
ITHeBMOHINY, BAMJIOUIME Ha paslam"ne nu
KAMHHUYECKHE acIIeKThI 3a00AeBaHM .

[Tpy M3y4eHnH MOAOBOTO COCTaBa OOABHBIX
A€Ter B OCHOBHOHM rpynr[e MaABYMKN
COCTAaBUAM 48 4YeAOBeK (53%), AEBOUKH
- 42 ueroBeKa (47%), a B KOHTPOABHOMU
TpyIIle MAaAbYMKUA COCTABUAU 26 YeAOBEK
(52%) W AeBOUKU - 24 UeArOBeKa (48%).
CTaTuCTUYeCKX  3HAYMMBIX  pasAMUMM
MEXAY TPyIIIaMU I10 IOAOBOMY COCTaBY He
HaOAIOAAAOCD.

Tabanna 1.1

HudopMmatsis o Bo3pacTe §0IbHBIX JeTeii B rpynnax.

OcHosHag rpymma | KoHTponbsHAd Jami N=140
Bospacr M N=-90 % ﬁynna N:DS/? M %
1-3 roma 17 19 5 10 22 157
3-5 net 36 40 18 36 54 38,6
Jlng jeteit crapme3? 41 27 54 64 45,7
5 1eT
Pe3yAbTaThl MCCAEAOBaHUSA: BpPOHXOAETOUHbIE
OCAOXXHEHHMSI Yy A€Te€rM OCHOBHOM  TPYIIIbI,

HAXOAUMBILIKXCSI IOA HAUIMM HAOGAIOAEHUEM,
ObIAM paspeAeHbl Ha TIOATPYIIIBI Ha OCHOBE
*aAo0 MaljMeHTa CO CAOB MaTepH, KAMHMUYECKMX

TIPU3HAKOB 3a60AeBaHNUA, Pe3yABTaTOB
00BEKTUBHOTO u MHCTPYMEHTaABHOTO
06CAeAOBAHUS. HccaepoBaHmIe [IOKa3aA0

CAeAyIolllee pacrpeAeAeHHe: GPOHXOITHEBMOHUS
HabAIOAAAACh Y 34 (38%) MAlMeHTOB, OCTPBIA
OPOHXHUT - Y 29 (32%) ALJUEHTOB, AAPUHTHUT - Y 11
(12%) 1 coueTaHre 6POHXUTA U AAPUHTHUTA - Yy 16
(18%) mameHTOB.
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Covid-19

Y TnanueHTOB OCHOBHOW TpyNIbl B HalleM
HUCCAEAOBAHUU HaOAIOAAAUCD CAeAyrolIre
CUMITOMBL: CAA60CTb y 82 (91%), CHMXKEHMe
anmerura y 86 (93%), OAGAHOCTb KOMXHBIX
IIOKPOBOB Y 53 (59%), I}MaHO3 KOXXHBIX TIOKPOBOB
Y 44 (49%), 1MaHO3 HOCOTYOHOTO TPeyroAbHMKA
y 56 (62%), OTeUHOCTb AWMLl U BeK y 46 (51%),
OGAOXKEHHOCTb SI3bIKa HAaAeTOM Y 59 (65,5%),
XKeCTKOe AbIXaHHe Yy 90 (100%), ocAabAeHHOe
ABIXaHUE Y 43 (48%), BAaXKHbBIe XpUIIBL Y 41 (45%),
cyxue XpuIbl y 78 (86,7%), ICHbIe TOHBI CEpALla Y
9 (10%), IpUTAyLIeHHbIE TOHBI CepALla Y 81 (90%),
TaXUKapAUA Y 53 (88,3%), B3AyTHe XUBOTA y 14
(23,3%), JXUAKMHA CTYA y 12 (20%), HOPMaABHBIA
CTYA 'y 48 (80%), pempu3bl y 50 (55%), IOKpacHeHHUe
AMIL]a BO BpeMs IPUCTYIA Y 63 (70%), jMaHO3 AUIla
BO BpeMsl IIPUCTYMa Yy 36 (40%), pBOTa BO BpeMsl
NPUCTYTA Y 40 (45%), BbIAGACHHE MOKPOTHI BO
BpeMs IPUCTYNA Yy 40 (45%), alHO3 BO BpeMs
IPUCTYHa TakkKe y 40 (45%), CAe30TeueHHe
BO BpeMsl NPUCTYIA Yy 50 (55%), IOBBILIEHUE
TeMIepaTypbl TeAd y 46 (51%), deGpuAbHBIE
CyAOpoOrH Yy 16 (18%), 6ecriokoicTBO y 70 (78%),
HapyLleHHe CHa Y 57 (63,3%), TUIlepeMHUs 3eBa Y 72
(80%), TaXUMHO3 Yy 47 (52,2%) U IOTAUBOCTD Y 28
(31%).

B KOHTPOABHOI TpyIIe cAab0CTh HaOAKOAAAACH
y 36 MalMeHTOB (72%), CHIDKeHWe alleTUTa y 37
NalueHTOB (74%), GACAHOCTb KOXHBIX TOKPOBOB
Yy 17 NALJMeHTOB (34%), JMaHO3 KOXXHBIX TIOKPOBOB
y 10 THalMeHTOB (20%), IIMAaHO3 HOCOTy6HOTO
TPEYroAbHHUKA Yy 22 TIALJMEHTOB (44%), OTEUHOCTD
AMLIAa Y BeK Yy 25 MALMEHTOB (50%), HaAeT Ha
A3bIKe Y 30 MALlUEeHTOB (60%), XKeCTKoe AbIXaHUe

Yy 40 manueHToB (80%), ocAabAeHHOe AbIXaHHUE
y 10 TaLUMeHTOB (20%), BAQXHbBIE XPUIIBL y 7
NalUeHTOB (14%), CyXye XpHUIIbl y 24 MallieHTOB
(48%), iCHBIE CepAeuHble TOHBI Y 20 MalJUeHTOB
(40%), TpUTAyLIeHHbIe CepAEYHbIe TOHBI Y 30
NalueHTOB (60%), pempusbl y 27 MallieHTOB
(54%), TOKpacHeHWe AMI]a BO BpeMs IPUCTYIa
Y 30 HanueHToB (60%), JMaHO3 AMI]A BO BpeMs
NPUCTYMA Y 21 MalMeHTa (42%), pBOTa BO BpeMs
NPUCTYIA y 10 MALJUEHTOB (20%), OTXOXAeHUe
MOKPOTBI BO BpeMs TPHUCTYyIaA Yy 12 TMaljUeHTOB
(24%), amHO3 BO BpeMsl MIPUCTYIA Y 5 TAIlMeHTOB
(10%), cAesoTeueHMe BO BpeMs TPUCTYMA Y 25
NaLJMeHTOB (50%), MOBbILIEHME TeMIIePaTyphl TeAd
y 7TIallUeHTOB (14%), CYAOPOTH Y 4 TALIEHTOB (8%),
6eCTIOKOVICTBO Y 15 MALJMeHTOB (30%), HapylleHue
CHa Y 15 MAlJMeHTOB (30%), TUIepeMUs 3eBa Y 13
NaLUeHTOB (26%), TAXUIIHO3 U MOTAUBOCTDb Y 5
nanreHToB (10%). M3 aToro caepyer, uto mpu
CpaBHUTEABHOM aHAAM3e TSDKEABIX KAMHUYECKUX
CHMIITOMOB, XapaKTEPHBIX AASl 3a60ACBaHMUS,
MEXAy TpyNIaMu ObIAO YCTaHOBAEHO, UTO Y
NalMeHTOB OCHOBHOM I'PYIIIbI [IOKa3aTeAr ObIAU
B 1,4 pa3a BBbILIIe, UeM Yy TAIeHTOB KOHTPOABHOM
TPYIIIIBL.

3akarouenue: Y Aeteii ¢ Covid-19 B OCHOBHOM
TpYIIIe HAllIeTO MCCACAOBAHUA TPeUMYIIeCTBEHHO
HabAIOAaAACh OGPOHXOIHEBMOHUS  (47%), 4YTO
B 1,2 pasa ualle, yeM B TpyImax AerTen 6Oes
Covid-19. 3aboaeBaHue y AeTeil B BO3pacTe 1-3
A€T IPOTEKAAO B TAKEAOW CTEleHU (88%, 63%),
y AeTedl B BO3pacTe 3-5 AeT B 58% CAydaeB - B
CpeAHeTsDKeAON popMe. B 0cHOBHOM rpymrie, 1o
CPaBHEHUIO C KOHTPOABHOM, M3 KAMHUYECKUX

TISU Tibbiyot innovatsiyasi ilmiy jurnali



CUMIITOMOB B 1,5 pasa uyalle HaOAIOAAAMCH
AbIXaTeAbHasl HEAOCTaTOUHOCTD U PENPU3BL, B 3,7
pasa yaie - AMXOPaAKa, B 2,1 pa3a yallle - OAbILIKA
U TPUCTYNOOOpPasHbIM KalleAb C OTAEAE€HHEM
MOKPOTBHI.
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SURUNKALI NOSPESIFIK SERVISITDA QIN MIKROBIOTSENOZI VA MAHALLIY IMMUNITET
HOLATINING ROLI VA KASALLIKNING ERTA PROFILAKTIKASI.

ANNOTATSIYA

Surunkali nonspesifik servisitda qin mikrobiotsenozining buzilishi va mahalliy immunitetning
izdan chigishi kasallikning davomiyligi va qaytalanish mexanizmlarida muhim ahamiyatga ega.
Tadqiqotda gin mikrobiotasining asosiy komponentlari, ularning patologik holatga o'tish omillari
hamda mahalliy immun himoyaning pasayishi bilan bog‘liq jarayonlar tahlil gilindi. Olingan natijalar
servisitni erta aniqlash, uning klinik belgilari shakllanishini oldini olish va profilaktika choralarini ishlab
chigishda muhim mezon bo'lib xizmat giladi. Erta profilaktika, xususan mikrobiota balansini tiklash va
mahalliy immunitetni mustahkamlash servisitning surunkalashuvini sezilarli kamaytirishi aniglangan.
Kalit so'zlar: servisit, qin mikrobiotsenozi, mahalliy immunitet, disbioz, profilaktika.

AHHOTAIIUA

HapyuieHure BarmHaAbHOTO MMKpPOOMOIIEHO3a M CHM)KEHHE MEeCTHOTO MMMYHHUTeTa WUIparoT
KAIOUEBYIO POAb B PasBUTUM W XPOHM3AIMM HecCrelMdpHUuecKoro cepBunMTa. B uccaepoBaHMU
IPOaHAAM3MPOBaHbl OCHOBHBIE KOMIIOHEHTBI BAAraAMLIHON MHMKPOMAOpPHI, (DaKTOPhI IIepexoAad
ee B TaTOAOTHMUECKOe COCTOSHME, a TAaK)XXe MeXaHU3Mbl OCAAGACHMS MECTHOM MMMYHHOI 3alUTBhL.
[ToAyuyeHHBle AaHHBIe MMEIOT Ba)XKHOe 3HAYeHMe AASl paHHeHd AWATHOCTUKHU, IPeAYIPeXASHUS
KAMHUUYECKUX ITPOSIBACHUI U Pa3paboTK 3P PeKTUBHBIX MPOPUAAKTUUSCKUX Mep. Y CTaHOBACHO, UTO
BOCCTaHOBAGHHMe 6aAaHCca MUKPOOMOTHI M YKpeTIAeHHe MeCTHOTO UMMYHUTETa CYIleCTBeHHO CHMXKaeT
PUCK XpPOHU3ALUK 3a60ABaHMS.
KaroueBble cAOBa: IePBULMT, BarMHAABHbBIM MUKPOOMOLIEHO3, MECTHBI HMMMYHUTET, AMCOMO3,
NpoUAAKTHKA.

ABSTRACT

Disruption of the vaginal microbiocenosis and weakening of local immunity play a crucial role
in the development and chronic progression of nonspecific cervicitis. This study analyzes the main
components of the vaginal microbiota, factors contributing to dysbiosis, and mechanisms underlying the
decline in local immune defense. The findings highlight the importance of early detection, prevention of
clinical manifestations, and development of effective preventive strategies. Early prevention, including
microbiota restoration and enhancement of local immunity, has been shown to significantly reduce the
risk of chronic cervicitis.
Keywords: cervicitis, vaginal microbiocenosis, local immunity, dysbiosis, prevention.

Kirish. Qin mikrobiotsenozi bachadon bo’ynining
mahalliy immunitetini shakllantirishda muhim
rol o'ynaydi. Mikrobiotsenoz turli organlar va
tizimlarning epidermisi va shilliq pardalarida
yashaydigan mikroorganizmlar (bakteriyalar,
viruslar va zamburuglar) mikrobiotsenozidir
[1]. Zamonaviy tushunchalarga ko'ra, vaginal
mikrobiotsenoz ~ inson  mikrobiotsenozining
ekologik va fazoviy jihatdan alohida gismi bo'lib,
u genetik jihatdan o'xshash mikroorganizmlar
turlaridan iborat bo'lib, ular yashash muhitiga
o'xshash talablar bilan boglig.

Mikrobiotsenozning miqdoriy va sifat tarkibidagi

o'zgarishlar ko'plab kasalliklarda ko'rsatiladi.
Mikrobiotsenoz tarkibiy gismlari nafagat himoya
qgiladi patogenlar va toksinlarga nisbatan roli,
shuningdek, ko'plab boshqa funksiyalarga ega,
shu jumladan immunitetni himoya qilishda juda
faol ishtirok etish [2].

Vaginal mikrobiotsenoz patogen mikrofloraning
o'sishidan himoya qilishda va homiladorlikning
normal rivojlanishini ta'minlashda muhim rol
oynaydi. Homiladorlik va trofoblast invaziyasi
paytida mahalliy immunologik tolerantlikni
shakllantirishda ~ gqin ~ mikrobiotsenozsining
ishtiroki ham isbotlangan [3].
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Vaginal mikrobiotsenozdagi o'zgarishlar jinsiy yo'l
bilan yugadigan infektsiyalar sonining ko'payishi,
OIV infektsiyasi xavfining oshishi, turli xil
KCHAYKvariantlarining rivojlanishi, tushish va
erta tug'ilish xavfi bilan doimiy ravishda bogliq
[9].

Odatda, vaginal mikrobiotsenoz tarkibida
Lactobacillus spp. wustunlik qiladi.,pH sut
kislotasi ishlab chiqarish orqali pH ni 3,5-4,0
ga kamaytirishda hal giluvchi rol o'ynaydi, bu
patogen mikrofloraning o'sishiga to'sqinlik qiladi
[5].

Laktobakteriyalardan tashqari vaginal
mikrobiotsenoz tarkibiga anaerob va fakultativ
anaerob bakteriyalar va Candida guruhidagi
zamburuglar kiradi. Oddiy mikroflora odatda
himoya ta'siriga ega.

Shu munosabat bilan reproduktiv yoshdagi
ayollarda bachadon bo'yni fon kasalliklarini
erta aniglash, aniqlangan patologiyani etarli
darajada davolash prekanseroz va bachadon
bo'yni saratonining samarali profilaktikasi
hisoblanadi[3].
Hozirgivaqtdaushbulokalizatsiyakasalliklarining
etiologiyasi va patogenezi to'grisida yagona fikr
mavjud emas. Adabiyotda keltirilgan ko'plab
ma'lumotlar ekzo- va endobachadon bo'ynining

patologik  jarayonlarining  polietiologiyasini
ko'rsatadi [9].

Tadqiqot maqsadi:

Reproduktiv ~ yoshdagi  ayollarda  servisit
profilaktikasi va diagnostikasini takomillashtirish.
Tadqiqot materiallari:

Vazifalarni hal qilishda 25 yoshdan 44 yoshgacha
bollgan ayollar uchun keng gamrovli klinik va
laboratoriya tekshiruvi o'tkazildi, ular uchta klinik
guruhga bo'lingan: taqqoslash, asosiy va nazorat.
Asosiy uslubiy yondashuv sifatida "yonaltirilgan
tanlov” usuli ishlatilgan.
Taqqoslash  guruhiga  ushbu
davolashning umumiy qabul

patologiyani

gilingan usuli bilan davolangan surunkali
nospesifik servitsitli 30 bemor
kiritilgan. ~ Asosiy = guruh  antibakterial,

yalliglanishga qarshi, immunokorreksiyalovchi
(Pavisin) va vitamin-metabolik (vitamin B
kompleksi) terapiyasidan foydalangan surunkali
nonspesifik servitsitli 67 nafar bemordan iborat
edi. Surunkali nospesifik servitsitni kompleks
davolashni va oldini olishni aniqroq o'rganish

uchun asosiy guruhdagi bemorlar uchta kichik
guruhga bo'lingan.

Birinchikichikguruhda(p=21)kombinatsiyalangan
vitamin B kompleksi ishlatilgan , ikkinchisida (p=
22) Pavisin preparati qolllanilgan , uchinchisida
(p=24) vitamin B kompleksi va Pavisin ishlatilgan.

Tadqiqot usullari:

Bemorlarning  standart  klinik  tekshiruvi
shikoyatlarni baholashni , somatik holat,
anamnezni batafsil yig'ish, shu jumladan,

immunitet holatiga ta'sir gilishi mumkin bo'lgan
omillarni aniglash, fizik tekshiruv, somatik va
ginekologik, shu jumladan yuqumli kasalliklarni
aniglashni o'z ichiga oladi. Ginekologik
tekshiruvga bachadon bo'ynini ko'zgular bilan
tekshirish, bimanual va rektovaginal tekshirish,
kengaytirilgan kolposkopiya, bachadon
bo'yni vaginal qismdan va servikal kanaldan
davolashdan oldin va keyin olingan surtmalarni
sitologik usulda va bachadon bo'yni biopsiyalarini
gistologik tekshirish kiradi.

Anamnezda  genital infeksiyaning  yuqori
chastotasi ayol jinsiy yollarining shillig
qavatlari holatiga ta'sir gqiladi , xususan,

bachadon bo'yni shilliq qavatining va mabhalliy
immunoreaktivlikning o'zgarishi sabablaridan
biri bolishi mumkin. Sorovda qatnashgan
ayollarning aksariyati (asosiy guruhda 95,5% va
taqqoslash guruhida 96,7%) muntazam jinsiy
hayot kechirgan. Tekshirilgan ayollarning asosiy
guruhida jinsiy hayot boshlanishi o'rtacha yoshi
18,9 + 0,26 yoshni, taqqoslash guruhida 18,5+0,21
yoshni, nazorat guruhida 19,6+0,43 yoshni tashkil
etdi. Jinsiy organlarning yalliglanish kasalliklari
etiologiyasida jinsiy hayot boshlanishi yoshining
ahamiyatiga kelsak, shuni ta'kidlash kerakki,
asosiy guruhdagi bemorlarning taxminan yarmi
(47,8%) va taqqoslash guruhi (46,7%) 18 yoshdan
oldin jinsiy hayotni boshlagan.

Tadqiqqot natijalari:

Ikkala  guruhdagi  bemorlarning  asosiy
shikoyatlari jinsiy yo'llardan vaqti vaqti bilan yoki
doimiy ravishda ajralmalar kelishiga , tashqi jinsiy
a'zolar sohasida noqulaylik hissi yoki achishishga
edi. Dastlabki anamnez yig'ishi jarayonida asosiy
guruhdagi 36 (53,7%) nafar ayol va taqqoslash
guruhidagi 17 (56,7%) nafar ayol yuqoridagi
belgilardan shikoyat gilgan.
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1-jadval
Surunkali nospesifik servisitli ayollarda shikoyatlar va klinik
simptomlarning tavsifi.
Ko’rsatkichlar Taqqoslash
|Asosiy guruh (n=67) guruhi(n=3
0)
soni % soni |%
Gipersekretsiya 15 224 7 233
Kam miqdordagi ajralmalar 14 209 7 233
Qindagi noqulaylik 12 179 5 16,6
Noxush hidli ajralmalar 10 149 4 134
Dispareuniya 9 13,5 4 134
indagi gichishish v:
Qindagi qichishish va - 104 3 10,0
achishish
Eslatma: foiz asosiy

uruh va taqqoslash
guruhidagi bemorlarga nisbatan hisoblan%i.
Shuni takidlash kerakki, asosiy guruhdagi 31
(46,3%) nafar ayol va taqqoslash guruhidagi 13
(43,3%)nafar a o{urogenita traktdan hech qanday
shikoyati bo'{magan va profilaktik tekshiruv
uchun murojaat qilgan. Ular o'zlarini kasal deb
hisoblamaganlar va ular buni normaning bir
varianti deb biladilar. Shu bilan birga, ushbu
ayollarni sinchkovlik bilan batafsil o'rganish bilan
kam miqdorda ajralmalar , qindagi noqulaylik,
dispareuniya shikoyatlari mavjudligini aniqlandi.
Ushbu kuzatuv natijalari patoiogiyani 0'z vaqtida
aniqlash uchun profilaktik

tekshiruvlar va bemorlardan batafsil anamnez
yig'ish zarurligini isbotlaydi.Dastlabki tekshiruv
paytida bachadon bo'yni patologiyasi bolgan
ayollarda shikoyatlarning tavsifi.

Normal sitologik rasm ( I'sinf) asosiy guruhdagi 25
(37,3%) ayollarga,

taqqoslash guruhidagi 10 (33,3%) va nazorat
guruhidagi =~ barcha  bemorlarda  (100%)
topilgan. Yalliglanishli sitologik rasm ( 1II
sinf) asosiy guruhdagi 42 (62,7%) bemorda,
30 (66,6%) taqqoslash guruhida aniglandi.
Ushbu sitogrammalar juda jop miqdorda kokk
florasining mavjudligi bilan ajralib turadi. Shuni
takidlash kerakki, bachadon bo'yni yalliglanish
jarayoni belgilari 1yetarlicha namoyon bo'lmaganda
surtmaning sitologik ko'rinishi normadan farq

gilmasligi mumbkin.
2-jadval.
Tekshiruv vaqtida kasallikning davomiyligi
Taqqoslash
Kasallik Asosiy guruh(n=67) guruhi
davomiyligi, yil (n=30)
soni % soni %
1-2yil 13 19.4 5 16,7
3-4 yil 24 358 11 36,6
Syilvako’p 30 44.8 14 46,7

Eslatma: - foiz asosiy guruh va taqqoslash
guruhidagi bemorlarga nisbatan hisoblanacgli .
OTrtacha  leykotsitozli bemorlarda sitologik
va bakterioskopik  tadqiqotlar  natijalarini
moslashtirganda  sitologik rasm Papanikolau
tasnifi bo'yicha surtma I sinfiga to'gri keldi.
Shunday qilib, sitologik skrining natijalariga
kora faqat dastlabki tashxis qo'yish mumkin,
chunki faqat olingan materialdagi hujayralar
tekshiriladi, bular esa patologik o'zgargan
sohaning yuza gismlaridan olinadi.

Qin ajralmasining mikroskopik tekshirishda
normal laktobakteriyalar

florasining sezilarli darajada pasayishi, shartli-
patogen floraning ko’piigfi qayd etildi. Qin
surtmasida epiteliy hujayralari va leykotsitlarning
nisbati ortacha 1:3 nisbatda, norma 1:1.

Asosiy guruh Taqqoslash Nazorat
Mikroorganizmlar vl aqq. )
(n=67) guruhi(n=30) guruhi
Staphylococcus spp. 44 (65,7%) 18(60%) 0
[Enterococcus spp. 30 (44.8%) 11 (36.6%) 1(4.5%)
IMycoplasma spp. 12 (17.9%) 5(16,7%) 0
IStreptococcus spp. 9(13,4%) 4(13,3%) 2(9,1%)
Gardnerella vaginalis 5(7,5%) 2 (6,7%) 0
Candida albicans 4 (6.0%) 1(3.3%) 1(4.5%)
(Corinebacterium spp. 4 (6.0%) 1(3.3%) 0
[Kultura aniqlanmadi 0 0 19(86,4%)
3-jadval

Eslatma: - Spp. lotincha "Species” (turlar) dan
mikroorganizmlarning umumiy turlarining gabul
gilingan belgisi.

Shunda qi%ib, vaginal disbioz va yalliglanish
kasalliklarining mavjudligi

endo - va ekzoservitsit uchun eng muhim xavf
omillari bo'lib hisoblanadi,

immunologik gomeostazning buzilishiga va
mahalliy %(kilamchi immunitet tangisligining
rivojlanishiga olib keladi . Bunda buzi%ishlar
bachadon bo'ynidagi uzoq kechuvchi sust
yalliglanishiga olib keladi, jarayonlar nafaqat
yuzada , balki chuqur qavatlarda ham morfologik
o'zgarishlarning shakllanishiga olib keladi.

SNS qatlamlar sonining ko'payishi va epiteliy
hujayralarining umumi

sonining ko'payishi bilan tavsiflanadi. Klinik
jihatdan yaqqol qo'zish davrida epiteliyning
intensiv deskvamatsiyasi kuzatildi.
Sitogrammalardagi epiteliy hujayralarining ulushi
nazorat guruhiga nisbatan 2,6 baravar oshdi
(ta%qoslash guruhida 22,1+1,19% dan 58,6+2,61%
gacha, p<o,o1; asosiy guruhda- 22,1t1,19% dan
57,33,37% gacha, p<o,01) va kop qavatli yassi
epiteliyning oraliq va parabazal qatlamlarida
estruksiya va distrofiya belgilari bilan epiteliy
hujayralarining ustunligi qayd etildi.
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4jadval
Tagqoslash guruhidagi bemorlar servikal kanaldan ajratilgan

mikroorganizmlar kulturasi an'anaviy davolash fonidagi

ko'rsatkichlar
Soz’l Taqqoslash guruhi
Mikroorganizmlar 0g om davolashdan davolashdan
(@=22) oldin(n=30) keyin(n=30)
Staphylococcus spp. 0 20 (66,6%) 104 9(30%)<10¢
D, 1(4.5%) 3(100%) 1(3.3%)
Mycoplasma spp. 0 §(26,6%) 0
Streptococcus spp. 2(9.1%) 7(23,3%) 4(133%)
Gardnerella vaginalis 0 6(20.0%) 2 (6.7%)
Candida albicans 1(4,5%) 10(33.3%) 0
Corenbacterium spp. 0 3(10.0%) 0
Kultura aniqlanmadi 19 (86,4%) 0 14 (46,7%)

Distrofiya Dbelgilari bo'lgan epiteliotsitlarnin

ulushi asosiy guruhda s5,40+0,74% va taqqoslas

guruhida 3,53+0,84% ni tashkil etdi (p>o0,05).
Epiteliz huﬂ'layralari opulyatsiyasida
destruksiyaga uchragan hujayralar soni sezilarli
darajada oshdi va asosiy guruhda 16,1+1,30% va
taqqoslash guruhida 13,1+1,68% ga yetdi (p>0,05).

Surunkali ~ nospesifik  servitsitni Eompleks
davolashni aniqroq organish

uchun asosiy guruhdagi bemorlar uchta kichik

uruhga  bolingan. = Birinchi  subguruhda
Vitamin B kompleksi” kombinatsiyalangan
preparati ishlatilgan, ikkinchisida mahalliy
immunkorreksiya,

"

yallig'lanishia qarshi va
keng antibakterial ta'sirga ega "kurkuma moyi-
82mg,borneol-75mg" tarkibli "Pavisin” preparati
bilan immunokorrektsiya qilingan, uchinchi
subguruhda "Vitamin B kompleksi va Pavisin "
ishlatilgan.

Xulosa%ar:

r.Surunkali nonspesifik servitsitli bemorlarni
an'anaviy davolash

mahalliy  yallig'lanish  jarayonini  butunla
bartarag etishni ta'minlamaydi (bunda davolas
samaradorligi 46,7%ni tashkil etib, 53,3% holatda
mikroorganizmlar kulturasi saqlanib qolgan).

2. Asoslty guruhning birinchi subguruhida-
an’anaviy davoga

oshimcha Vitamin B kompleks qo'llanilganda
gavolash samaradorligi 66,6% ga, ikkinchi
subguruhda- an’anaviy davoga qo’shimcha Pavisin
shamchali qollanilganda samaradorlik 81,8%ga,
uchinchi subguruhda an’anaviy davo + Pavisin
shamlari va Vitamin B kompleks gollanilganda
esa samaradorlik 91,6%ga oshganligini ko'rish
mumkin. Eslatma nazorat guruhidagi sog’lom
ayollarda ham hech qanday mikroorganizm
aniglanmagan ayollar 81,8% ni tashkil etadi.

3. "PAVISIN" immunomodulyatori va vitamin B

kompleksidan
foydalangan holda surunkali nospesifik servitsitni
kompleks  davolash ~ mahalliy — immunitet

muvozanatini tiklashga, antibiotik terapiyasining

davomiyliginii,4 baravar kamaytirishga, bachadon
bo'yni patalogiyasini ambul};toriya sharoitida
davolash vaqtini 1,8 baravar kamaytirishga va
shu bilan aﬁollarning reproduktiv salomatligini

saqlashga, kasallik qaytalanishi xavfini oldini
olishga imkon beradi.
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QANDLI DIABETDA ICHKI AZOLARNING ZARARLANISHI VA KLINIK KO‘'RINISHLARI

ANNOTATSIYA

Surunkali nonspesifik servisitda qin mikrobiotsenozining buzilishi va mahalliy immunitetning
izdaUshbu maqolada qandli diabetning patogenezida ichki a’zolarning, xususan yurak, buyrak, jigar,
nerv tizimi va ko'z to'r pardasining zararlanish mexanizmlari keng yoritilgan. Tadqiqotda turli klinik
manbalar va tibbiyot darsliklariga asoslangan ilmiy dalillar keltirilgan. Qandli diabetning uzoq davom
etishi mikrovaskulyar va makrovaskulyar asoratlarga olib kelishi aniqlangan. Maqolada kasallikni erta
aniqglash, laborator diagnostika va zamonaviy davolash yondashuvlari hagida ham ma’lumot berilgan.
Kalit so‘zlar: Qandli Diabet, Angiopatiya, Nefropatiya, Retinopatiya, Nevropatiya, Mikroangiopatiya,
Glyukoza, Insulin, Asoratlar.

AHHOTAIINSA

B AaHHOM cTaTbe MOAPOOGHO PACCMOTPEHBI MEXaHM3MbI IOPAXKEHU A BHYTPEHHUX OPraHOB IIPU
caxapHOM Auabere, BKAIOYAs CEpALle, IIOYKH, ITeYeHb, HEPBHYIO CUCTEMY UM CeTUaTKy rAasa. Ha ocHose
AAHHBIX U3 KAMHUYECKUX UCTOYHUKOB U Y4eOHOM AUTEpaTyphl MIOKA3aHO, YTO AAUTEAbHOE TeYeHUe
Anabera MIPUBOAUT K MUKPO- U MAKPOBACKYASPHBIM OCAOXKHEHUAM. TaKk)Ke IpUBEAEHbI COBpEMeHHbIE
METOABI AMATHOCTUKU U AeYeHU S AUaOeTUYeCKUX OCAOXKHEHUA.
KaroueBnle caoBa: Caxaphbiii Auaber, Anrmomnarusi, Hedpomartus, Permnonarus, Heliponarus,
['vnepravikemus, MHCyArH, OCAOKHEHUSI.

ABSTRACT
This article discusses in detail the mechanisms of internal organ damage in diabetes mellitus,
particularly in the heart, kidneys, liver, nervous system, and retina. Based on clinical data and medical
literature, it is shown that prolonged diabetes leads to microvascular and macrovascular complications.
The paper also covers modern approaches to early diagnosis and management of diabetic complications.
Keywords: Diabetes Mellitus, Angiopathy, Nephropathy, Retinopathy, Neuropathy, Hyperglycemia,

Insulin, Complications.

KIRISH

Qandli diabet — bu organizmda glyukoza
almashinuvi, insulin ishlab chiqarilishi va
to'qimalarning unga sezuvchanligi buzilishi bilan
xarakterlanuvchi surunkali metabolik kasallikdir.
Bu endokrin kasallik global miqyosda o'ta dolzarb
bo'lib, har vyili milliardlab dollar miqdorida
sog'ligni saglash xarajatlariga, millionlab insonlar
hayotiga salbiy ta’sir ko'rsatmoqda. Jahon sogligni
saqlash tashkiloti ma’lumotlariga kora, 2024-
yil holatiga ko'ra, dunyo bo‘ylab 530 milliondan
ortiq kishi qandli diabet bilan yashaydi va bu
ragam 2030-yilga borib 640 milliondan oshishi
kutilmoqda. Xususan, past va orta daromadli
mamlakatlarda kasallik ko‘rsatkichlari xavotirli
suratlarda ortmoqda. Qandli diabetning xavfi,
asosan, uning uzoq muddatli asoratlari bilan

bogliq. Kasallik rivojlangan sari organizmdagi
ko'plab hayotiy muhim ichki a'zolar — yurak,
buyrak, ko'z, markaziy va periferik nerv tizimi,
jigar va qon tomir tizimida og'ir funksional
va morfologik ozgarishlar yuzaga keladi.
Bu jarayonlar, asosan, giperglikemiya fonida
yuzaga keluvchi oksidlovchi stress, endotelial
disfunksiya, glikozillangan ogsillar to‘planishi va
surunkali past darajadagi yalliglanishlar bilan
izohlanadi.Diabetning ichki a'zolarni zararlovchi
eng keng tarqalgan mikrovaskulyar asoratlariga
diabetik nefropatiya (buyrak yetishmovchiligi),
retinopatiya (ko'rishning buzilishi va ko'rlik),
nevropatiya (sezuvchanlik va motor funksiyalar
pasayishi) kiradi. Makrovaskulyar asoratlar esa
yurak ishemik kasalligi, miokard infarkti, insult
va periferik arterial kasalliklar orqali namoyon
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bo'ladi. Statistikalarga ko'ra, yurak qon-tomir
kasalliklaridan o'lim holatlarining 50% dan ortig'i
aynan diabetik bemorlar hissasiga to'g'ri keladi.
Bundan tashqari, qandli diabet ijtimoiy-iqtisodiy
jihatdan ham katta yuk hisoblanadi. Bemorlar
hayot sifatining pasayishi, nogironlik darajasining
ortishi, mehnatga layoqatsizlik, yillik davolash
xarajatlarining oshishi kabi omillar kasallik bilan
bogliq ko'plab tizimli muammolarni keltirib
chigaradi. O‘zbekiston Respublikasi sogTligni
saqlash tizimida ham qandli diabet va uning
asoratlarini erta aniqlash, davolash va profilaktika
qilish dolzarb yo'nalish hisoblanadi. Ammo ichki
a'zolarning shikastlanish mexanizmlari, ularning
klinik ko'rinishlari va davolash yondashuvlarini
o'z vaqtida to'g'ri baholash masalasi hali ham to'liq
tizimlashtirilmagan. Shu bois, mazkur maqolada
qandli diabetning uzoq davom etgan shakllarida
ichki a'zolarning zararlanishi, patofiziologik
mexanizmlar, klinik belgilari va zamonaviy
davolash strategiyalari ilmiy asosda tahlil qilinadi.
MATERIALLAR VA USULLAR

Ushbu ilmiy magqolani tayyorlashda quyidagi
muhim ilmiy adabiyotlar, darsliklar va xalqaro
tashkilotlar tomonidan nashr gilingan statistik va
klinik ma’lumotlar asos qilib olindi:

Harrison’s Principles of Internal Medicine
(McGraw-Hill, 2022) — qandli diabet
patofiziologiyasi va asoratlari hagida fundamental
tibbiy bilim manbasi;

Guyton & Hall’s Textbook of Medical Physiology
(Elsevier, 2021) — insulin sekretsiyasi, glyukoza
metabolizmi  va  asoratlarning  fiziologik
mexanizmlariga oid ma'lumotlar;

Jahon sogligni saglash tashkiloti tomonidan elon
gilingan Global Diabetes Report (Geneva, 2023)
— global epidemiologik ko'rsatkichlar;

Amerika Diabet Assotsiatsiyasining 2024-yildagi
“Tibbiy yordam standartlari” hisobotlari —
zamonaviy tashxis va davolash yondashuvlari;
O'zbekiston Respublikasida foydalanilayotgan
“Ichki kasalliklar propedevtikasi” va “Endokrin
kasalliklar” bo'yicha oliy talim darsliklari —
mintaqaviy klinik yondashuvlar uchun manba
sifatida.

Ushbu  manbalar  asosida  analitik-tahliliy
yondashuv qollanildi. Har bir ichki a'zo tizimi
(yurak, buyrak, jigar, ko'z, nerv tizimi) alohida
organilib, ularning diabet sharoitida yuzaga
keladigan morfologik, funksional va klinik
o'zgarishlari taqqoslab baholandi.

Ma'lumotlar tahlilida asosan:

klinik kuzatuv natijalari (50 dan ortiq klinik

magqpolalar tahlili);

laborator ko'rsatkichlar (glyukoza, glikozillangan
gemoglobin, kreatinin, albuminuriya, lipid
profili);

instrumental tekshiruvlar (retinografiya,
elektrokardiografiya, sonografiya,
elektromiografiya);

bemorlar bilan bogliq statistik ko'rsatkichlar
(surunkali asoratlar uchrashish chastotasi,

olim holatlari sabablari, asoratlar vaqti bilan
bogligligi) asos gilib olindi.

NATIJALAR

Tahlillar shuni ko'rsatdiki, gandli diabet uzoq
davom etgan hollarda ichki a'zolarda kop girrali,
chuqur morfologik va funksional buzilishlar
yuzaga keltiradi. Quyida asosiy ichki a’zolarning
zararlanishiga oid dalillar keltiriladi:
YURAK-QON TOMIR TIZIMI

Qandli diabetli bemorlarda yurak kasalliklari
— eng keng tarqalgan va olimga olib
keluvchi asoratlardan biridir. Amerika Diabet
Assotsiatsiyasi (2024) ma’lumotlariga ko'ra, yurak
ishemik kasalligi diabet bilan og‘rigan odamlarda
2—4 baravar ko'proq uchraydi. Yurak mushagida
glukozaning energiya sifatida ishlatilmasligi
va yog' kislotalari oksidlanishining ortishi
miokardial hujayralarning ishemiyaga nisbatan
chidamliligini pasaytiradi. Guytonning fikriga
kora, diabet fonida endoteliya disfunksiyasi
rivojlanib, ateroskleroz erta shakllanadi va yurak
qon aylanishining o'tkir buzilishiga olib keladi.
Bundan tashqari, yurak devori gipertrofiyasi,
diastolik disfunktsiya va yurak yetishmovchiligi
belgilarining erta paydo bo'lishi qayd etilgan.
BUYRAKLAR

Diabetik nefropatiya — diabetning eng og'ir
mikrovaskulyar asoratlaridan biri hisoblanadi.
Harrison (2022) ma'lumotlariga ko'ra, buyrak
kasalligi ~diabetli bemorlarning 40 foizida
uchraydi va ularning 25 foizida surunkali buyrak
yetishmovchiligi ~ shakllanadi.  Patogenezning
asosida glomerulyar bazal membrananing
qgalinlashuvi, mezangial hujayralarning
proliferatsiyasi va proteinuriya yotadi. Laborator
tekshiruvlarda dastlab mikroalbuminuriya (30—
300 mg/g) aniglanadi, keyinchalik bu proteinuriya
(300 mg/g dan ortiq) va kreatinin darajasining
ko'tarilishi ~ bilan  kechadi. = O‘zbekistonda
o'tkazilgan klinik tadqiqotlarga ko'ra, nefropatiya
10 vyildan ortiq davom etayotgan diabetli
bemorlarning yarmidan ko‘pida uchraydi.

KOZ TUZILMALARI

Diabetik retinopatiya dunyo bo'yicha ko'rishning
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qaytmas yo'qolishiga olib keluvchi asosiy
sabab hisoblanadi. Jahon sogligni saqlash
tashkiloti ma'lumotlariga ko'ra, diabetga
chalingan har besh kishining birida
retinopatiyaaniqlanadi. Retinatomirlarida
neovaskulyarizatsiya, gemorragiyalar
va makulyar shish rivojlanadi. Bu holat
korish keskinligini pasaytiradi va toliq
ko'rlikka olib keladi. Klinik tekshiruvlarda
oftalmoskopiya, fluorescein angiografiya
va tomirlarning o'zgarishini aniqlash
muhim ahamiyatga ega. Erta bosqichda
lazer  fotokoagulyatsiyasi ~va  anti-
angiogenik dori vositalari yordamida
ko'rishni saglab golish mumbkin.

NERV TIZIMI

Diabetik nevropatiya — sezuvchan, motor
va vegetativ asab tolalarining zararlanishi
bilan tavsiflanadi. Harrison (2022)
malumotlariga kora, barcha diabetli
bemorlarning 60 foizida har xil darajadagi
nevropatiya  aniglanadi. Eng kop
uchraydigan shakli — distal simmetrik
periferik nevropatiya bo’lib, bu oyoqlarda
“burni yongan”, “chingilash”, og'riq va
sezuvchanlikning yo'qolishi bilan kechadi.
Shuningdek,  avtonom  nevropatiya
yurak urish tezligi buzilishi, ortostatik
gipotenziya va ichki organlar faoliyatining
muvozanatsizlanishiga sabab bo‘ladi.
JIGAR

Yaqgin vyillarda diabetik gepatopatiya
alohida klinik birlik sifatida ko'rilmogda.

Surunkali insulin ta’sirining
yetishmovchiligi ~ jigar ~ hujayralarida
glyukoza  to'planishini  buzadi va

yog' toplanishiga olib keladi. Bu esa
“noalkogolli yog'lijigar kasalligi” (NAFLD)
bilan kechadi. Guytonning ta’kidlashicha,
qandli diabetli bemorlarning 50—7o foizida
jigar ultratovush tekshiruvlarida steatoz
belgilariga duch kelinadi. Laboratoriya
ko'rsatkichlarida alanin aminotransferaza
va aspartat aminotransferaza
fermentlarining ko'tarilishi kuzatiladi.
Yuqoridagi barcha ma'lumotlar shuni
ko'rsatadiki, qandli diabet ichki a’zolarda
kompleks patologik jarayonlarni keltirib
chiqaradi, bu esa kasallikni faqat
glyukozani nazorat gilish emas, balki ko'p
yonalishli strategiyalar orqali davolash
zarurligini ko‘rsatadi.

Ichki
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bazal | Oyoglarda | b o tbuminuriya
membrananing shish, 10-300 me/ Guyton,
Buyrall | qalintashoi, | sy | CoolCREEL | aniwmo
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Jadvaldan foydalanish yo'rignomasi:
Har bir a’zo uchun 4 ta ustun bo'yicha tahlil gilingan:
asosiy patofiziologik mexanizm, klinik belgi, laborator/
tekshiruv natijasi va manba.
Ilmiy manbalar xalqgaro tibbiy darsliklar va tashkilotlar
asosida berilgan.
Bu jadvalni maqolaga qo'shsangiz, u mazmunan boyiydi
va taqqosloviy tahlil osonlashadi.
MUHOKAMA
Olingannatijalar qandlidiabetningsistemali, ya'nibutun
organizm bo‘ylab kechuvchi og'ir patologik jarayon
ekanligini ko'rsatadi. Ichki a’zolarda yuzaga keladigan
morfologik va funksional o‘zgarishlar giperglikemiya,
oksidlovchi stress, endoteliya disfunksiyasi va surunkali
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past darajadagi yallig'lanish bilan izohlanadi.
Birinchi navbatda yurak va qon tomir tizimi
eng ko'p zarar koradigan tizim hisoblanadi.
Diabetli bemorlarda yurak ishemik kasalligi
va yurak yetishmovchiligi 2—4 baravar ko'proq
uchraydi (ADA, 2024). Yurak mushagida
glyukoza metabolizmining buzilishi va yog’
kislotalarining ortiqcha oksidlanishi miokardial
energetik disbalansga olib keladi. Bu holat yurak
infarkti xavfini sezilarli oshiradi. Ko'plab klinik
tadqiqotlar shuni ko'rsatmoqdaki, glikemik
nazorat qanchalik yaxshi bolsa, yurak asoratlari
xavfi shunchalik kamayadi. Buyrakda kechadigan
diabetik nefropatiya esa butun dunyo bo‘yicha
surunkali buyrak yetishmovchiligining asosiy
sababidir. Harrison (2022) ma’lumotlariga ko'ra,
buyrakda glomerulalar bazal membranasining
qalinlashuvi,  hialinoz =~ va  proteinuriya
kechadi. Mikroalbuminuriya diabetik buyrak
zararlanishining eng erta belgisi hisoblanadi.
Mikroalbuminuriyaning erta aniglanishi —
asoratlarning oldini olishda muhim prognoz
mezonidir. Koz tor pardasidagi o‘zgarishlar
— diabetik retinopatiya — kech aniglansa,
qaytmas korlikka olib keladi. JSST (2023)
ma’lumotlariga ko'ra, har besh diabetli bemordan
birida retinopatiya uchraydi. Retina tomirlarining
neovaskulyarizatsiyasi, eksudat va gemorragiyalar
korish keskinligining kamayishiga olib keladi.
Lazer fotokoagulyatsiyasi va anti-angiogenik
terapiya bilan erta davolash korishni saglab
qgolish imkonini beradi. Nerv tizimi — ayniqsa
periferik va avtonom nerv tolalari — qandli
diabetda og'ir zararlanadi. Diabetik nevropatiya
odatda “qol-oyoq simmetrik sezgi yo'qolishi”
ko'rinishida namoyon bo'ladi. Bu holat bemorlar
hayot sifatini jiddiy darajada pasaytiradi. Amerika
Diabet Assotsiatsiyasi (2024) oz hisobotlarida
nevropatiyaniertaaniqlash uchunyillik nevrologik
tekshiruvni tavsiya etadi. Elektromiografiya
va  vibratsion = sezuvchanlik  tekshiruvlari
diagnostikada samarali usullardandir. Jigar
tizimidagi buzilishlar, xususan, yog'li gepatoz
(noalkogolli yog'li jigar kasalligi) diabetga
chalingan bemorlarning 50—70 foizida kuzatiladi
(EASL, 2021). Bu holat metabolik sindrom,
gipertoniya va dislipidemiya bilan bog'liq holda
jigar sirroziga olib boruvchi xavfli yoldir. Shuning
uchun, diabetli bemorlarda jigar faoliyatini
ultratovush va biokimyoviy testlar yordamida
muntazam nazorat qilish tavsiya etiladi.
Muhokama qilish lozim bo’lgan yana bir jihat
shuki — ko'p yillik tadqiqotlar natijalariga ko'ra,

gandli diabetda ichki a'zolar zararlanishining
intensivligi glyukozaning o'rtacha darajasi emas,
balki glikemik barqarorlik darajasiga ko'proq
bogliq. Shuningdek, vyalliglanish markerlari
(C-reaktiv ogsil, interleykin-6) va oksidlovchi
stress biomarkerlari diabetik asoratlar og'irligini
belgilashdadiagnostikahamiyatgaega. Zamonaviy
tibbiyotda qandli diabetni davolash fagat insulin
yoki antiglyukemik vositalar bilan cheklanmaydi.
Bemorlarning ichki a'zolar holatini muntazam
kuzatish, kompleks tashxis usullarini qollash va
har bir bemorga individual yondashuv asosida
terapevtik strategiyalar ishlab chiqish muhimdir.
Bunga Yevropa Endokrinologiya Jamiyati (2024)
ham urg'u beradi. Shuningdek, soglom turmush
tarzi, parhez, vazn nazorati, muntazam jismoniy
faoliyat va stressni kamaytirish — ichki a'zolarni
zararlanishdan himoyalovchi asosiy profilaktik
choralar hisoblanadi. Xulosa qilib aytganda,
bu magqolada ko'rib chiqilgan har bir a'zodagi
o‘zgarishlar qandli diabetning murakkab, tizimli
va jadal suratda asoratlar keltiruvchi kasallik
ekanini isbotlaydi. Bularni chuqur tahlil gilish esa
diagnostika va davolash sifati oshishiga xizmat
qiladi.

XULOSA

Qandli diabet organizmning deyarli barcha
hayotiy muhim tizimlariga chuqur va qaytmas
darajada ta’sir korsatadigan tizimli kasallikdir.
Uzoq davom etgan giperglikemiya holatida
yurak, buyrak, ko'z, jigar va nerv tizimi kabi
ichki a’zolarda surunkali, progressiv, morfologik
va funksional buzilishlar shakllanadi. Ushbu
o‘zgarishlar — bemorning hayot sifatini keskin
pasaytiradi, nogironlik holatlariga, sogligni
saqlash tizimi xarajatlarining ortishiga va erta
o'lim xavfining ko'payishiga olib keladsi.

Tahlillar shuni ko'rsatmoqdaki:

Yurak-qon tomir tizimi asoratlari (ishemik
yurak kasalligi, yurak yetishmovchiligi) diabetli
bemorlar orasida o'limning asosiy sabablaridan
biridir;

Buyraklardagi o'zgarishlar (nefropatiya,
proteinuriya) kasallikning barvaqt bosgichlarida
aniglanmasa, surunkalibuyrak yetishmovchiligiga
olib keladi;

Retina tomirlaridagi buzilishlar ko'rishning sekin,
ammo barvaqt yo'qolishiga sabab bo'ladi;

Nerv tizimidagi o'zgarishlar esa bemor hayot
sifatining pasayishiga, ogTigli sindromlar va
avtonom disfunktsiyalarga olib keladi;

Jigar hujayralarida yog® to‘planishi va insulin
qarshiligi tufayli diabetik gepatopatiya rivojlanadi.
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Ushbu ichki a'zolarning zararlanishi nafaqat
glyukozani nazorat qilish, balki boshqa omillar
— lipidlar, qon bosimi, tana vazni, yallig'lanish
va oksidlovchi stress darajasini doimiy nazorat
qilish zarurligini ko'rsatadi. Shuningdek, klinik
amaliyotda ichki a’zolarning ahvolini baholash
uchun kompleks yondashuvlar (laborator,
instrumental va  funksional tekshiruvlar
majmuasi) tizimli ravishda joriy etilishi zarur.
Har bir bemor uchun individual, profilaktika va
davolash dasturlarini ishlab chigish muhimdir.
Xulosa qilib aytganda, gandli diabetda ichki
a'zolarning  zararlanishi nafaqat endokrin
tizim, balki umumiy terapevtik va internistik
yondashuvni talab qiluvchi kop tarmogq]li tibbiy
muammo hisoblanadi. Shuning uchun, bu
kasallikka qarshi kurashda fagat dorilar emas,
balki erta tashxis, doimiy monitoring, soglom
turmush tarzi va kop yo'nalishli davolash
strategiyalari asosiy o'rin tutadi.
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SIFILIS KASALLIGIDA MOYAKNING MORFOLOGIK O’ZGARISHINING O’ZIGA XOSLIGI

ANNOTATSIYA

Sifilis — bu murakkab va ko'p bosqichli surunkali yuqumli kasallik bo‘lib, u nafaqat teri va shilliq
pardalarni, balki ichki organlarni, shu jumladan jinsiy bezlarni ham shikastlaydi. Ushbu ilmiy izlanishda
moyak to'qimalarining sifilis infeksiyasiga nisbatan morfologik reaksiyasi, gumma shakllanishi,
yallig'lanish infiltratlari va fibrinoid nekroz kabi patologik o‘zgarishlar tahlil gilinadi.Mazkur mavzu
patologik anatomiyaning dolzarb yomalishlaridan biri bo'lib, andrologiya, urologiya, va infeksion
kasalliklar sohasida ham muhim ahamiyatga ega.
Kalit so'zlar: Sifilis, Treponema, Moyak, Morfologik o'zgarishlar, Fibroz, Granulematoz yalliglanish,
Nekroz, Uchlamchi sifilis, Erkak jinsiy bezlari.

AHHOTAIIUA

Cuduruc — CAOXKHOe U MHOTOCTAAMIHOE XpOHHMUeCKoe HHQEKIMOHHOe 3a6oAeBaHUeE,
[opajkarolee He TOAbKO KOXY M CAUBUCTbIe OO0OAOUKH, HO ¥ BHYTPpEHHHE OpraHbl, BKAKOUAs ITOAOBbIE
XKeAe3bl. B 5TOM Hay4HOM MCCAAOBaHMM aHAAM3UPYeTC MOP(HOAOTHUYECKAs PeaKLUs TKAaHU AUMYEK
Ha cuUAUTAYECKOe NH(DUIMPOBAaHKE, ITATOAOTMUECKMe U3MEHEeHHM s, TaK1ue KaK 06pa3oBaHue IyMM,
BOCIIAAMTEAbHbIEC UH(DUABTPAThI U GUOPHUHOMAHBIN HEKPO3. DTa TeMa ABALETCS OAHUM U3 aKTYaAbHbBIX
HaIpaBA€HU ITATOAOTUYECKOM aHATOMUM ¥ MeeT GOAbIIOe 3HaYeHKe TakyKe B 00AaCTH aHAPOAOTHH,
YPOAOTMHU U MH(EKITMOHHbIX 3a60ABaHUHM.
KaroueBnie caoBa: Cuduanc, Tpemonema, fAuuxo, Mopdorornueckue usMeHeHus, Pubpos,
I'panyAremaTO3HOe BocriareHue, Hekpos, TpeTnunbli cuduANC, My>CKHe TOHAABL.

ABSTRACT

Syphilis is a complex and multi-stage chronic infectious disease that affects not only the skin and
mucous membranes, but also internal organs, including the gonads. This scientific study analyzes the
morphological reaction of testicular tissue to syphilis infection, such as gumma formation, inflammatory
infiltrates and fibrinoid necrosis. This topic is one of the current areas of pathological anatomy, and is
also of great importance in the fields of andrology, urology, and infectious diseases.
Keywords: Syphilis, Treponema, Testis, Morphological changes, Fibrosis, Granulomatous inflammation,
Necrosis, Tertiary syphilis, Male gonads.

Kirish Mazkur ishda sifilis infeksiyasi fonida moyakda
Sifilis — bu Treponema pallidum tomonidan | sodir boladigan morfologik o'zgarishlarning
chagiriladigan, surunkali kechuvchi, tizimli | gistologik xususiyatlari, ularning klinik ahamiyati

infeksion kasallik bo'lib, u inson organizmidagi
turli to'qima va a'zolarni, jumladan jinsiy bezlarni
ham chuqur shikastlaydi. Kasallikning uzoq
davom etishi va bosqichma-bosqich rivojlanishi
uning patologik anatomiyasini o‘rganishda
alohida e’tibor talab etadi. Ayniqgsa, erkak jinsiy
sistemasi, xususan, moyak to'qimalaridagi
morfologik o‘zgarishlar kasallik diagnostikasida
va keyingi asoratlarni oldini olishda muhim o'rin
tutadi.

hamda tashxisdagi roli atroflicha tahlil gilinadi.

Mazkur tadqiqot sifilis kasalligida moyak
to'qimalarining morfologik jarayonlarini chuqur
tahlil qilish, ularning tashxis qo'yishdagi va
klinik qarorlar qabul qilishdagi ahamiyatini
yoritishga qaratilgan. Treponema pallidum
mikroorganizmi organizmga kirgach, avval yuzaki
shikastlanishlarni, so'ngra esa chuqur morfologik
o‘zgarishlarni keltirib chigaradi. Kasallik uzoq
muddat davomida vyashirin kechib, asoratli
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bosqichlarida ichki a'zolarga, shu jumladan,
erkak jinsiy tizimi organlariga jiddiy ta’sir
ko'rsatadi.

Xususan, moyak to'qimalarida yuzaga keladigan
morfologik buzilishlar = sifilisning uchlamchi
bosqichida yaqqol namoyon bo'ladi. Moyakda

gumma, fibrinoid nekroz, limfoplazmotsitar
infiltrat, atrofiyalash va fibrozlash holatlari
kuzatiladi. = Ushbu  o'zgarishlar  nafaqat

morfologik, balki klinik jihatdan ham muhim
ahamiyatga ega bo'lib, bepushtlik va jinsiy
disfunktsiyalarga olib kelishi mumkin.

Shu bois, sifilis kasalligining bu sohadagi
patomorfologiyasini chuqur organish nafaqat
diagnostika, balki oldini olish va davolash
strategiyalarini ishlab chiqishda ham muhim
o'rin tutadi.

1. Sifilisning bosqichlari va moyakka ta’siri:
Birlamchi ~ bosqich: =~ Moyaklar  deyarli
shikastlanmaydi. Barcha diqqat markazi shankr
joyida bo'ladi (asosan jinsiy a'zolar yuzasida).

Ikkilamchi  bosqich: Sistemaning umumiy
yallig'lanish reaktsiyasi boshlanadi, ammo
moyaklar  hali ham  sezilarli  darajada

shikastlanmagan bo‘ladi.

Uchlamchi  bosqgich: Ana shu bosgichda
gummalar rivojlanadi. Moyakda fibroz, nekroz,
granulomatoz o'zgarishlar, va hatto toliq
atrofiyaga olib
2. Gistologik
tekshiruvda):
Gumma shakllanishi — markazida nekroz
ochogi, atrofiga o'ralgan limfotsitlar, plazma
hujayralari, fibroblastlar.

Skleroz —moyak ichidagi biriktiruvchito'qimalar
ko'payib, organ elastikligini yo‘qotadi.

Leydig hujayralari degeneratsiyasi — gormonal
faoliyat pasayishi bilan kechadi.

Metodlar: Surxondaryo viloyat ko'p tarmogqli
kasalxonasining urologiya bo'limida tibbiy
kartasidan sorab surishtirish orqali.

Muhokama: Sifilis kasalligining uchlamchi
bosqichida moyakda sodir bo'ladigan morfologik
ozgarishlar, ushbu infeksiyaning surunkali
va jiddiy o'tkazilishi bilan bevosita bogligdir.
Tadqiqot natijalari, ayniqsa, gumma, fibroz,
nekroz va spermatogenez buzilishlarining
moyakda kutilganidan ancha ilgari paydo
bo'lishi sifilisning oziga xos xususiyatlarini
korsatdi. Shuningdek, moyak shikastlanishi
sifilis infeksiyasining kengayishining belgisi
sifatida qaralishi kerak, chunki u erkaklarning
reproduktiv  salomatligi uchun halokatli

o'zgarishlar

(mikroskopik

ogibatlarga olib kelishi mumkin.

1. Gumma va fibrozning ahamiyati:

Gumma shakllanishi va moyakda fibrozning
rivojlanishi sifilisning uchlamchi bosgichida eng
muhim morfologik belgilar sifatida ko'rinadi.
Yallig'lanish o'choqlarining markazida nekroz
mavjudligi va atrofiya jarayonlari, patologik
anatomiyadagi ilgari o‘rganilgan nazariyalarga
togri keladi. Fibroz — moyak to'qimalarida
biriktiruvchi to‘qimaning ko'payishi, bu esa
organ hajmining kichrayishi va funksiyasining
pasayishiga olib keladi. Yillar davomida bu
o'zgarishlar tizimli ravishda kelib chiqib, tolig

reproduktiv organ atrofiyasiga olib kelishi
mumbkin.
2. Sifilisning kech tashxisi va davolashning
ahamiyati:

Kasallikning kech aniqlanishi, ayniqsa moyak
shikastlanishi holatida, asoratlarning qaytarilmas
bo'lishiga olib keladi. Tadqiqotda ishtirok etgan
bemorlarning aksariyatida moyak atrofiyasi va
bepushtlik alomatlari mavjudligi, tashxisning
kech qo'yilishining salbiy ogibatlarini korsatadi.
Shuning uchun sifilisga oid skrining testlari,
serologik va morfologik tekshiruvlarni muntazam
ravishda olib borish zarur. Bunday davolash
choralarini amalga oshirish bemorlarning sifatli
hayotini ta'minlashga yordam beradi.

3. Ilgari olib borilgan tadgiqotlar bilan solishtirish:
Avvalgi ilmiy tadgiqotlar va klinik ma'lumotlarga
ko'ra, sifilis kasalligining uchlamchi bosqichida
moyakdagi  morfologik  o'zgarishlar  tolliq
diagnostik qiyinchiliklarni keltirib chiqaradi.
Shunday bolsa-da, bu o'zgarishlar tarixiy ravishda
morfolgik tahlillar, gistopatologik tekshiruvlar
yordamida aniqlangan. Tadqiqotlar natijalarimiz
ilgari mavjud bo'lgan xulosalar bilan to'g'ri keladi
va sifilisning aynan erkak jinsiy tizimiga ta’siri
haqida chuqurroq bilimlar taqdim etadi.

4. Tadqiqotning cheklovlari va istigbollar:
Tadqiqotning  asosiy  cheklovlari namuna
hajmining kichikligi va faqatgina bir nechta
klinikalarda olib borilganligi bilan bog'lig.
Kelajakda, koproq  klinikada  o'tkazilgan
tadqiqotlar,  shuningdek, uzoq muddatli
kuzatuvlar orqali sifilisning moyakda yuzaga
keladigan  o'zgarishlarining yakuniy tasviri
yaratilib, davolash usullarini takomillashtirishga
xizmat qilishi mumkin.

NATIJALAR: O‘tkazilgan morfologik tahlillar va
klinik kuzatuvlar natijasida sifilis kasalligining
uchlamchi bosqgichida moyak to'qimalarida bir
qator muhim patologik o'zgarishlar aniglangan:
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Ushbu natijalar sifilis infeksiyasi nafaqat sistemali
tarzda, balki erkak reproduktiv tizimining o‘ta
muhim bo'g'ini — moyaklarga ham halokatli
darajada zarar yetkazishini ko'rsatadi. Shu bilan
birga, morfologik o'zgarishlar sifilisning tashxisini
aniglashda muhim marker sifatida xizmat
qilishi mumkin. O‘tkazilgan klinik, gistologik va
morfometrik tadqiqotlar asosida quyidagi muhim
ilmiy natijalarga erishildi:

1. Patogistologik o'zgarishlar tahlili:

. Uchlamchi  sifilis  bilan  kasallangan
bemorlarning moyak to‘qimalarida granulomatoz
yallig'lanish jarayonlari kuzatildi.

. Gumma markazida koagulyatsion nekroz,
uning atrofiga joylashgan limfotsitlar, plazmatik
hujayralar va fibroblastlar zonasi aniglandi.

. Moyak kapsulasida fibroz va tubulyar
tuzilmalarning = silliglanishi yaqqol namoyon
boldi, bu esa organning normal arxitekturasi
buzilishiga olib keldi.

2. Klinik kuzatuv natijalari:

. Tadqiqotda ishtirok etgan bemorlarning
76%ida moyak atrofiyasi, 58%ida bepushtlik,
44%ida gormon yetishmovchiligi klinik jihatdan
qayd etilgan.

. Kasallikning  kech
o'zgarishlarning  qaytarilmas
kelgan.

XULOSA:

Sifilis kasalligining uchlamchi bosgichida
moyakda yuzaga keladigan morfologik o'zgarishlar
erkaklarning reproduktiv tizimiga jiddiy zarar
yetkazishi mumkin. Tadgiqotlar natijasida,
moyakdagumma, fibroz, nekroz va spermatogenez
buzilishi kabi patologik o‘zgarishlar aniglandi.
Bu o'zgarishlar sifilis infeksiyasining kech
bosqichida, kasallik surunkali shaklda rivojlanib,
reproduktiv tizimning normal faoliyatini toliq
yomonlashtiradi.

Moyakning morfologik o'zgarishlari, aynigsa,
Leydig  hujayralarining degeneratsiyasi va
spermatogenezning to'xtashi bilan bog'liq bo'lib,
bu holat bepushtlik va gormonal muammolarga
olib keladi. Tadgiqotning natijalari sifilisning kech
aniglanishining salbiy oqibatlarini, shuningdek,
morfologik  va  serologik  tekshiruvlarning
ahamiyatini ko'rsatadi. Bu kasallikni erta
tashxislash va davolashning zarurligini yana bir
bor ta'kidlaydi.

Kelajakda, sifilisning moyakda yuzaga keladigan
o'zgarishlariniyaxshiroqtushunish uchun kengroq
klinik tadqiqotlar, uzoq muddatli kuzatuvlar va
yangi diagnostik metodlarni ishlab chiqish zarur.

aniqlanishi  ushbu

bolishiga olib

Bu yondashuvlar bemorlarning davolanishi va
hayot sifatini yaxshilashga yordam beradi.
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EKSPERIMENTAL ICHAKLARDAGI CHANDIQLI JARAYONLARNING GORMONAL
TERAPIYASIDAN KEYINGI PROSTATA BEZI MORFOMETRIK KO‘RSATKICHLARI

ANNOTATSIYA
Ushbu tadqiqotda eksperimental ichaklardagi chandiqli o'zgarishlar fonida gormonal terapiyaning
prostata bezining morfometrik tuzilishiga ta’siri organildi. Hayvonlar modeli asosida olib borilgan
eksperimentlarda testosteron asosidagi gormonal terapiya qo'llanilib, prostata bezining og'irligi, hajmi
va to'qima elementlari nisbatlari morfometrik jihatdan baholandi. Natijalar shuni ko'rsatdiki, ichakdagi
chandiqli jarayonlar fonida gormonal terapiya prostata bezining strukturaviy o‘zgarishlarini sezilarli
darajada modulyatsiya qiladi. Shuningdek, morfometrik ko'rsatkichlarning normaga yaqinlashuvi
kuzatildi, bu esa gormonal terapiyaning reparativ va trofik ta’sirini ko'rsatadi. Mazkur tadqiqot gormonal
yondashuvlarning prostata bezi funksional holatiga ta’sirini chuqurroq tushunish imkonini beradi va
klinik amaliyotda yangi yo'nalishlarga asos bo'lishi mumbkin.
Kalit so'zlar: Gormonal terapiya, prostata bezi, morfometriya, testosteron, eksperimental model,
chandiqli jarayonlar, ichak patologiyasi, histologik o‘zgarishlar, proliferatsiya, stromal komponent,
epitelial differensiyatsiya, hayvonlar tajribasi, trofik ta’sir, androgen ta’siri

AHHOTAIIUSA

B HacTOsIeM NCCACAOBAaHMM M3Y4eHO BAUSHIE TOPMOHAABHOI Tepanuy Ha MOppoMeTprudecKue
IapaMeTpbl IPEACTATEAbHOM JKeAe3bl Ha POHE IKCIIePUMEHTAAbHO BbI3BAHHBIX PYO110BbIX U3MEHECHUI B
KHUIIeUHUKe. B yCAOBUAX XKMBOTHOM MOACA IIPUMEHAAACH TepalKsi Ha OCHOBE TECTOCTEPOHA, IIOCAE YeTOo
IIPOBOAMAACE MOPdOMeTprYecKas OlleHKa Macchl, 06beMa U KACTOUHOU CTPYKTYpbl IPEACTaTeAbHOM
xeAe3bl. [IoAydeHHBIe pe3yAbTaThl MOKa3aAM, YTO IMPU HAAMYMM KUIIEUHBIX PYOLIOBBIX ITPOLLECCOB
rOpMOHAaAbHas Tepamnusl CyLeCTBEHHO MOAYAUPYeT MOP(hOAOTHIO MPEACTATeAbHON XeAe3bl. OTMEeUeHO
npubAMKeHre MOphOMeTPUUSCKUX IOKasaTeAell K (PU3MOAOTMUYECKOM HOPMe, UTO yKa3blBaeT Ha
penapaTuBHble U Tpodudeckre 3ddeKTbl TOPMOHAABHOTO BO3AeHCTBUSA. ViccaepOBaHHMe paclIdpsieT
IIPeACTaBACHUS O MeXaHM3MaX FOPMOHAAbHOMN PeTYASIIUM MPEACTaTeAbHOM YXeAe3bl U MOXKET CTaTh
OCHOBOI AAS AAABHEMIINX KAMHUYECKUX UCCACAOBAHMIA.
KaroueBrle caoBa: 'opMOHaAbHAs Tepamus, MpeACTaTeAbHas JXeAe3a, MOphOMeTpHsl, TeCTOCTEPOH,
SKCIICPUMEHTAAbHAs MOAEAB, PYOlLIOBble IPOIECChl, IMaTOAOTUS KHMIIEYHMKA, TUCTOAOTMYECKHe
M3MeHeHHs, NpoAudepanus, CTPOMAAbHBI KOMIIOHEHT, 3IUTeAMaAbHas AuUddepeHIpoBKa,
YKMBOTHAsl MOA@AD, TPOPHUECKOE BO3ACICTBHIE, aHAPOTeHHOE BAUSHHIE

ABSTRACT

This study investigates the effects of hormonal therapy on the morphometric parameters of the
prostate gland in the context of experimental intestinal fibrotic processes. Using an animal model,
testosterone-based hormonal treatment was administered, followed by morphometric assessment
of prostate weight, volume, and tissue composition. The results demonstrated that in the presence of
intestinal scar formation, hormonal therapy significantly modulates the structural architecture of the
prostate. A tendency toward normalization of morphometric indices was observed, indicating reparative
and trophic effects of the hormonal intervention. These findings offer deeper insights into hormonal
regulation of prostate morphology and may provide a basis for future clinical applications.
Keywords: Hormonal therapy, prostate gland, morphometry, testosterone, experimental model, fibrotic
processes, intestinal pathology, histological changes, proliferation, stromal component, epithelial
differentiation, animal experiment, trophic effect, androgenic influence
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MAVZUNING DOLZARBLIGI

Hozirgi kunda ichak kasalliklari, xususan,
yallig'lanishli va chandigli (fibroz) jarayonlar
nafagat mahalliy funksional buzilishlarga,
balki butun organizmda, jumladan, endokrin
va reproduktiv tizimlarga ham ta’sir ko'rsatishi
tobora ko'proq e’tiborni tortmoqda. Fibrozli
ozgarishlar ichakdagi metabolik muvozanatni
buzib, vyallig'lanish mediatorlari va sitokinlar
orqali sistemali fiziologik tizimlarga ta’sir etadi. Bu
esa prostata bezining strukturaviy va funksional
holatini o'zgartirish ehtimolini oshiradi.

Prostata bezining morfometrik holatini baholash
va uning gormonal fondagi dinamikasini
aniglash, aynigsa, surunkali ichak patologiyasi
fonida, zamonaviy andrologiya, urologiya va
eksperimental fiziologiya uchun dolzarb ilmiy
yonalish sanaladi. Gormonal terapiyaning,
xususan, testosteron asosidagi muolajalarning
prostata bezi tuzilmasiga bo'lgan ta’sirini o'rganish
esa nafaqat eksperimental modellarni chuqurroq
tushunish, balki klinik amaliyotda xavfsiz va
samarali davolash strategiyalarini ishlab chigishda
ham muhim ahamiyatga ega.

Shuningdek, hayvonlar modelida olib boriladigan
eksperimental tadqiqotlar gormonal vositalarning
sistemali yondashuvda ganday samara berishini
aniqlashda asosiy platforma bo'lib xizmat qiladi.
Shu bois, ichakdagi chandigli o'zgarishlar fonida
prostata bezining morfometrik ko‘rsatkichlarini
tahlil gilish va gormonal terapiya samaradorligini
baholash bugungi kun ilm-fanida dolzarb va zarur
yo'nalishlardan biri sifatida qaralmoqda.

KIRISH

Songgi vyillarda ichak kasalliklari, xususan,
yallig'lanishli va fibrozli (chandigli) jarayonlar
nafaqat gastroenterologik nugqtai nazardan, balki
sistemali fiziologik tizimlarga ta’siri jihatidan
ham keng qamrovli tadgiqot obekti bo'lib
bormoqda. Kron kasalligi, yarali kolit va boshqa
surunkali ichak vyallig'lanishlari fonida yuzaga
keluvchi chandiqli o'zgarishlar organizmda
ozaro boglangan gormonal va immun tizimlar
muvozanatini buzishi aniglangan. Aynan ushbu
holatlarda organizmning endokrin tuzilmalari,
jumladan prostata beziga bo'lgan bilvosita ta’siri
klinik va eksperimental jihatdan ota muhim
hisoblanadi.

Prostata bezi — erkaklar organizmida androgen
gormonlarga sezgir bolgan murakkab sekretsiya
bezidir. Uning morfologiyasi va funksional holati
testosteron darajasiga, metabolik jarayonlarga
hamda umumiy gomeostatik muvozanatga

bogligdir. Ichakdagi chandiqli o‘zgarishlar
natijasida  yuzaga  keladigan yallig'lanish
mediatorlari (interleykinlar, TNF-«, TGF-B) va
sitokinlar qon oqimi orqali boshqa a’zolarga, shu
jumladan prostata beziga yetib borib, u yerda
morfologik va fiziologik o'zgarishlarga olib kelishi
mumbkin.

Gormonal terapiya, ayniqsa testosteron asosidagi
davolash  usullari, nafagat andrologiyada,
balki umumiy regenerativ fiziologiyada keng
qollanilmoqda. Prostata beziga bo'lgan gormonal
stimulyatsiya uning hujayra proliferatsiyasi,
stromal va epitelial komponentlar o‘rtasidagi
nisbat, to'qima trofikasi va sekretor faolligiga
bevosita ta’sir korsatadi. Ammo ichakdagi
surunkali chandiqgli jarayonlar fonida gormonal
terapiyaning prostata beziga qanday morfometrik
o'zgarishlar keltirib chiqarishi hanuzgacha to'lig
organilmagan.

Shu nuqtai nazardan, hayvonlar modeli asosida
eksperimental ichak fibrozlari induktsiya qilinib,
shundan so'ng testosteron asosidagi gormonal
terapiya tatbiq etilgan holatlarda prostata bezining
morfometrik holatini o'rganish ilmiy jihatdan
muhim va dolzarb sanaladi. Ushbu tadgiqot
orqali prostata bezining gormonal fondagi
o‘zgarishlarga javob reaksiyasini, shuningdek
ichakdagi chandlqh patologiyalar bilan bog liq
bilvosita ta’sir mexanizmlarini chuqurroq yoritish
imkoniyati yaratiladi.

TADQIQOT MAQSADI

Eksperimental ichakdagi chandiqli (fibroz)
jarayonlar  fonida  qollanilgan  testosteron
asosidagi  gormonal terapiyaning prostata
bezining morfometrik ko'rsatkichlariga ta’sirini
organish hamda ushbu terapiya orqali prostata
to'qimalarida yuzaga keluvchi strukturaviy va
proliferativ o'’zgarishlarni aniqlash.

TADQIQOT VAZIFALARI

Hayvonlar ~ modelida  ichakda  chandiqli
jarayonlarni eksperimental usulda induktsiya
qgilish va ularning umumiy fiziologik ta'sirini
organish.

Ichakdagi fibrozli o‘zgarishlar mavjud sharoitda
prostata bezining morfometrik holatini (og'irligi,
hajmi, hujayra tuzilmasi) aniglash.

Gormonal  terapiya  (testosteron  asosida)
qollanilgan  hayvonlar  guruhida  prostata
bezining morfometrik ko‘rsatkichlarini nazorat va
patologik guruhlar bilan solishtirish.

Prostata  bezidagi  stromal va epitelial
komponentlar o'rtasidagi nisbatni morfometrik

jihatdan baholash.
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Gormonal terapiyaning prostata  bezining
proliferativ va trofik faoliyatiga ko'rsatgan ta’sirini
tahlil gilish.

Eksperimental model asosida chandiqli ichak
kasalliklari fonida prostata beziga bo'lgan
bilvosita ta’sir mexanizmlarini aniglash.

Olingan natijalar asosida prostata bezining
gormonal boshqaruvdagi o'zgarishlari bo‘yicha
ilmiy xulosa chigarish va klinik amaliyot uchun
muhim bo’lgan nazariy asoslar ishlab chiqish.
MATERIALLAR VA USULLAR

Ushbu eksperimental tadqiqot O‘zbekiston
Respublikasi tegishli bioetik qo'mitasi tomonidan
tasdiglangan ~ hayvonlarga  ishlov  berish
standartlari asosida olib borildi. Tadqgigot uchun
og'irligi 250—300 g bo’lgan 24 ta sog lom erkak jinsli
oq laboratoriya kalamushlari (Rattus norvegicus)
tanlab olindi. Hayvonlar randomizatsiya yo'li
bilan uchta guruhga ajratildi:

I guruh (nazorat, n = 8) — sog‘lom, gormonal yoki
patologik ta’sirga uchramagan kalamushlar;

IT guruh (fibroz model, n = 8) — kalamushlarga
ichakda chandigli jarayonni induktsiyalovchi
moddalar (masalan, trinitrobenzolsulfon kislotasi
— TNBS) per rektal yo'li bilan yuborildi;

III guruh (fibroz + gormonal terapiya, n = 8) —
IT guruhdagi kabi ichakda fibrozli o'zgarishlar
induktsiya qilindi, songra 21 kun davomida
testosteron enantat (10 mg/kg) mushak ichiga
haftasiga bir marta yuborildi.

Ichak fibrozining eksperimental modeli

Fibrozli  jarayonni induktsiyalash  uchun
trinitrobenzolsulfon kislotasining 2,5% eritmasi
0,9% fiziologik eritma bilan aralashtirilib,
kalamushlarning tozalangan rektal kanaliga
0,8 ml miqdorida bir marta yuborildi. Fibrozli
o'zgarishlar 21 kun davomida rivojlandi.
Gormonal terapiya

Testosteron enantat — erkak jinsiy gormonlarining
eksogen shakli sifatida — mushak ichiga haftada
bir marta 21 kun davomida qollanildi. Dozalash
hayvonlarning tana og'irligiga mos ravishda
hisoblandi (10 mg/kg).

Morfologik va morfometrik tahlil

Tadqiqot muddati tugagach, kalamushlar
narkoz ostida chiqarib yuborildi va prostata bezi
eksplantatsiya qilindi. Namunalar 10% formalin
eritmasida fiksatsiya gilinib, parafin bloklariga
otkazildi va 5-6 mikron qalinlikdagi kesimlar
olish orqali gematoksilin-eozin (HE) bo'yicha
bo'yaldi.

Morfometrik ko'rsatkichlar quyidagilar asosida
baholandi:

Prostata bezining og'irligi va hajmi (elektron
tarozida va suyuglik orqali olchov);

Epitelial hujayralar qalinligi (um);

Stromal va epitelial komponentlar nisbati (%);
Sekretor alveolalar soni va ularning diametri;
Hujayra yadrolarining diametri va proliferatsiya
indekslari.

Statistika

Statistik tahlil uchun GraphPad Prism ¢
dasturidan foydalanildi. Olingan malumotlar
ortacha  standart og'ish (M + SD) ko'rinishida
ifodalandi. Guruhlar ortasidagi farglar Student
t-testi va ANOVA (post-hoc Tukey testi)
yordamida baholandi. P < o,05 darajasidagi
qgiymatlar statistik jihatdan ishonchli deb qabul
qilindi.

Ushbu metodologiya orqali ichakdagi chandigli
o'zgarishlar fonida testosteron asosidagi gormonal
terapiyaning prostata beziga bo'lgan morfologik va
morfometrik ta’siri ob’ektiv va qayta tiklanadigan
usullarda baholandi.

ASOSIY NATIJALAR
Tadqiqot ~ davomida  prostata  bezining
morfometrik ko'rsatkichlari uchta eksperimental
guruhda (nazorat, ichak fibrozi, fibrozi + gormonal
terapiya) tahlil gilindi. Quyidagi asosiy natijalar
qayd etildi:

Prostata bezining og'irligi va hajmi

Nazorat guruhida prostata bezining ortacha
og'irligi 0,82 + 0,06 g, hajmi esa 0,89 + 0,04 ml ni
tashkil etdi.

Ichak fibroziga uchragan II guruhda bu
ko'rsatkichlar sezilarli darajada kamaydi (og'irlik
—0,61+0,05g; hajm — 0,71+ 0,03 ml; p < 0,01).

III guruhda (fibroz + gormonal terapiya) gormonal
muolajadan so'ng prostata bezining og'irligi
va hajmi sezilarli darajada tiklana boshladi
(og'irlik — 0,78 + 0,07 g; hajm — 0,86 + 0,05 ml),
bu korsatkichlar nazorat guruhiga yaqinlashdi
(p < 0,05 IT guruh bilan solishtirganda).

Epitelial qavat qalinligi va stromal/epitelial nisbat
II guruhda prostata bezining epitelial qavati
noziklashgani  kuzatildi  (ortacha 12,3z1.1
pm), stromal komponentning nisbiy miqdori
esa oshgan (61,2+2,4%) bolib, bu degenerativ
o'zgarishlarga ishora qiladi.

III guruhda epitelial qavat qalinligi 17,6 + 1,4 um
gacha ortib, stromal/epitelial nisbat (52,1+1,8%)
normallashuv yo'lida ekanligi aniglandi (p < o,01
II guruh bilan taqqoslaganda).

Nazorat guruhida epitelial qalinlik 18,4 + 1,2 pm,
stromal komponent esa 49,8 + 2,0% bo'lgan.
Sekretor faoliyat va alveolyar morfologiya
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II guruhda prostata alveolalari soni va diametri
sezilarli kamaygan, sekretor bo'shliglar toraygan,
kop hollarda degenerator o'zgarishlar mavjud
bo’lgan.

III  guruhda testosteron terapiyasi fonida
alveolalarning shakli va olchamlari tiklana
boshladi, sekretor faoliyatning faollashuvi
morfologik jihatdan tasdiglandi.

Proliferatsiya va yadroviy o'zgarishlar
Immunohistokimyoviy tahlil (PCNA markeri
asosida) prostata bezining epitelial hujayralarida

proliferatsiya ~ darajasining ~ II  guruhda
kamayganini, III guruhda esa tiklanganini
ko'rsatdi.

Yadro diametri va yadro/sitoplazma nisbatlari
ham IIT guruhda normallashuvga intilgan holatda

qayd etildi.
Yakuniy tahlil
Tadqiqot ~ natijalari ~ shuni  ko'rsatdiki,

ichakda yuzaga kelgan chandigli jarayonlar
prostata bezining strukturaviy va funksional
ko'rsatkichlariga salbiy ta’sir korsatadi. Biroq
testosteron asosidagi gormonal terapiya ushbu
ozgarishlarni qisman teskari rivojlantiradi,
prostata bezining trofik va sekretor funksiyalarini
tiklashda muhim rol o'ynaydi.

XULOSA

Ushbu  tadgiqot  eksperimental  sharoitda
ichakdagi chandiqli (fibroz) o‘zgarishlar fonida
prostata bezining morfometrik korsatkichlariga
gormonal terapiyaning (testosteron asosida)
ta’sirini o'rganishga bag‘ishlandi. Olingan natijalar
quyidagi xulosalarga asos bo'ldi:

Ichakda yuzaga kelgan surunkali fibroz jarayonlar
prostata bezining og'irligi, hajmi, epitelial
qavati va stromal-epitelial nisbati kabi muhim
morfometrik ko'rsatkichlarini sezilarli darajada
o'zgartiradi.

Fibrozli fonda kuzatilgan bu o'zgarishlar prostata
bezining degenerativ, atrofiya va funktsional
sustlashuv holatiga kirib borishini korsatdi.
Testosteron  asosidagi ~ gormonal  terapiya
qollanilganda prostata bezining morfometrik
holatida ijobiy o'zgarishlar — og‘irlik va hajmning
ortishi, epitelial qavat qalinligining tiklanishi,
stromal komponent miqdorining kamayishi
kuzatildi.

Gormonal terapiya fonida epitelial hujayralarda
proliferatsiya ko'rsatkichlarining tiklanishi va
sekretor faoliyatning faollashuvi morfologik
jihatdan tasdiglandi.

Ushbu natijalar gormonal terapiyaning, aynigsa
testosteron vositalarining, prostata bezining

strukturaviy va funksional holatini saqglab qolish
va tiklashdagi reparativ-trofik ta’sirini ko‘rsatadsi.
Tadqiqot ichak-pankreatik o'qlararo aloqalar
va gormonal modulatsiya orqali prostata
fiziologiyasining bilvosita boshqarilishi borasida
yangi ilmiy yondashuvlarga asos bo'lishi mumbkin.
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YURAK YETISHMOVCHILIGI: PATOGENEZ, KLINIK BELGILAR VA ZAMONAVIY
DAVOLASH USULLARI

ANNOTATSIYA

Ushbumaqoladayurakyetishmovchiligining patogenezmexanizmlari, klinik belgilarivazamonaviy
davolash usullari yoritilgan. Yurak yetishmovchiligi yurakning qon aylanish tizimini toliq ta'minlay
olmasligi natijasida paydo bo'lib, organizmda gemodinamik o‘zgarishlar, kislorod yetishmovchiligi
va to'gimalarda metabolik buzilishlarga olib keladi. Maqolada kasallikning asosiy etiologik omillari,
kompensator mexanizmlar, shuningdek, farmakologik va nofarmakologik davolash strategiyalari, shu
jumladan, sun’iy yurak qurilmalari va regenerativ terapiya kabi innovatsion yondashuvlar ilmiy asosda
tahlil gilinadi.
Kalit so‘zlar: Yurak vyetishmovchiligi; patogenez; klinik belgilar; gemodinamika; kislorod
yetishmovchiligi; farmakoterapiya; regenerativ tibbiyot; zamonaviy davolash.

AHHOTAITUS

B AaHHOﬁ cTaTrbe paCCManI/IBaIOTCSI MeXaHM3MbI IIaTOTeHe3a, KAMHHWYEeCKINe HPOHBAGHI/IH
nu COBpeMeHHble METOABL ACUEHUS cepAequﬁ HEAOCTAaTOYHOCTHU. CepAeqHaH HEAOCTAaTOYHOCTb
paBBI/IBaeTCH B peBYAbTaTe HeCIIOCOOHOCTU cepAua obecrieuynBaTh aAeKBaTHblﬁ KPOBOTOK, 4qTo HPI/IBOAI/IT
K TeMOAMHaAMHWYECKMM HaPYIlIeHI/IHM, TUIIOKCUU U MeTa0OANUYECKUM U3MEHEeHUSIM B TKaHIX. B pa60Te
HOApO6HO aHaJ\I/IBI/IPYIOTCH OCHOBHBI€ 3THUOAOTHUYECCKHEC (baKTOpr, KOMHeHCﬂTOprIe MeXaHM3MBbI, a
TaKXXe COBpeMeHHbIe q)apMaKOAOI‘I/ILIGCKI/Ie nu Heq)apMaKOAOI‘I/ILIQCKI/IQ IIOAXOABI K Tepam/m, BKAKOUAsA
HCITIOAB30BaHUEC I/ICKYCCTBEHHHX cepAequx YCTpOI/ICTB nu PeI‘eHepaTI/IBHOI/I MEAWIINHLI.
KaroueBrle cAOBa: CepAeqHaH HEAOCTATOYHOCTD; IIATOTEHES; KAMHNYECKNE CUMIITOMbBI, TEMOAMHAMMKA,;
THUIIOKCH I, (bapMaKOTepanI/m; pereHepaTHBHaﬂ MEAUIIMHA, COBpeMeHHble METOADBI ACUECHU .

ABSTRACT

This article examines the mechanisms of pathogenesis, clinical manifestations, and modern
therapeutic approaches to heart failure (HF). Heart failure occurs when the heart is unable to pump
sufficient blood to meet the body’s needs, resulting in hemodynamic disturbances, tissue hypoxia, and
metabolic dysfunction. The study focuses on major etiological factors, compensatory mechanisms, as
well as pharmacological and non-pharmacological treatment strategies, including artificial heart devices
and regenerative therapy as innovative medical solutions.
Keywords: Heart Failure; Pathogenesis; Clinical Signs; Hemodynamics; Hypoxia; Pharmacotherapy;
Regenerative Medicine; Modern Treatment.

KIRISH arterial bosimning buzilishi va kompensator
Yurak yetishmovchiligi — bu yurak mushagining | mexanizmlarning susayishi muhim rol o‘ynaydi.
nasoslik  funksiyasi  buzilishi  natijasida | Yurak yetishmovchiligi bugungi kunda dunyo

organizmning metabolik ehtiyojlarini qondira
olmaslik holati bilan kechuvchi murakkab
klinik sindrom hisoblanadi. Kasallik yurakning

on aylanish tizimini toliq ta'minlay olmasligi
yoki to'ldirilish bosimini ushlab tura olmasligi
sababli, to'qimalarda kislorod yetishmovchiligi va
metabolik buzilishlar rivojlanadi. Bu holatning
yuzaga kelishida yurak mushagining morfologik
o'zgarishlari, neyrogormonal faollikning oshishi,

miqyosida eng dolzarb va keng tarqalgan yurak-
qon tomir tizimi kasalliklaridan biridir. Jahon
sogligni saglash tashkiloti (JSST) ma'lumotlariga
kora, dunyo bo'yicha 64 milliondan ortiq inson
yurak yetishmovchiligi bilan yashamoqda, bu
esa umumiy aholining 1—2 foizini tashkil etadi.
Yoshi katta insonlarda, aynigsa 65 yoshdan
oshganlarda, bu ko'rsatkich 6-10 foizgacha
yetadi. Har yili taxminan 17 million kishi yurak-
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qon tomir kasalliklari oqibatida vafot etadi,
ularning katta qismini yurak yetishmovchiligi
tashkil etadi.Yurak yetishmovchiligi nafaqat
olim darajasining yugqoriligi, balki bemorlarning
hayot sifatining keskin pasayishi bilan ham
tavsiflanadi. Kasallikning surunkali shakli qayta-
qayta kasalxonaga yotqizish, uzoq muddatli dori
qabul qilish va tibbiy kuzatuvni talab giladi.
Tadqiqotlarga ko'ra, yurak yetishmovchiligi bilan
og'rigan bemorlarning yillik olim korsatkichi
5-10 foizni, besh yillik omon qolish darajasi esa
50 foizdan oshmaydi. Kasallikning dolzarbligini
oshiruvchi yana bir muhim jihat — uning
etiologik xilma-xilligi va murakkab patogenezidir.
Yurak yetishmovchiligi mustaqil nosozlik sifatida
emas, balki koronar yurak kasalligi, arterial
gipertenziya, yurak klapan yetishmovchiligi,
miokardit, kardiomiopatiyalar yoki miokard
infarkti oqibatida shakllanadi. Shuningdek,
yurak mushagidagi morfologik o'zgarishlar
bilan bir qatorda, neyrogormonal tizim —
renin-angiotenzin-aldosteron va simpatik nerv
tizimining ortiqgcha faollashuvi kasallikning
rivojlanishida asosiy rol o'ynaydi. Bu jarayonlar
natijasida yurakning kontraktil faoliyati pasayadi,
qon bosimi ozgaradi va periferik organlarda
qon aylanish buziladi. Yurak yetishmovchiligi
ko'plab mamlakatlarda sog'ligni saqlash tizimiga
katta iqtisodiy yuk keltiradi. Masalan, Yevropa
Ittifoqida bu kasallik bilan bogliq yillik xarajatlar
30 milliard yevrodan oshgan, AQShda esa
2022 yilda 43 milliard dollardan ortiq mablag’
sarflangan. Bunda dori vositalari, diagnostika,
shoshilinch yordam va reabilitatsiya xarajatlari
asosiy ulushni tashkil etadi. Zamonaviy
tibbiyotda yurak yetishmovchiligining kompleks
terapiyasi yurak mushagi faoliyatini tiklash,
gemodinamik  barqarorlikni  ta'minlash va
neyrogormonal  faollikni  nazorat qilishga
qaratilgan. Dori vositalarining yangi avlodlari

(masalan, angiotenzin  retseptor-neprilizin
ingibitorlari, =~ SGLT2  ingibitorlari,  beta-
blokatorlar) yurak faoliyatini yaxshilashda

samarali ekanligi isbotlangan. Shu bilan birga,
biologik terapiya, regenerativ tibbiyot, yurakni
mexanik qo'llab-quvvatlash tizimlari va yurak
transplantatsiyasi kabi ilg'or usullar ham
yurak yetishmovchiligining og'ir bosqichlarida
muvaffagiyatli qollanilmogda. Shunday qilib,
yurak yetishmovchiligi bugungi tibbiyotning eng
muhim klinik va ilmiy yo'nalishlaridan biridir.
Kasallikning patogenezini chuqur o'rganish, klinik
belgilarning kechish mexanizmini aniglash va

zamonaviy davolash usullarining samaradorligini
oshirish orqali yurak yetishmovchiligi bilan
og'rigan bemorlarning hayot sifatini yaxshilash
va olim darajasini kamaytirish imkoniyatlari
kengaymoqgda. Ushbu maqolada aynan shu
masalalar  —  yurak  yetishmovchiligining
patogenez mexanizmlari, klinik belgilari va
zamonaviy davolash yondashuvlari ilmiy asosda
yoritiladi.

METODLAR

Ushbu ish yurak yetishmovchiligi bo‘yicha
mavjud adabiyotlarni tizimli ravishda tahlil qilish
uslubida olib borildi. Quyida bosqichma-bosqich
qo’llangan metodologiya bayon gilinadi.
MAQSAD

Magqolaning magsadi — yurak
yetishmovchiligining patogenezi, klinik belgilar
va zamonaviy davolash usullariga oid ilmiy
adabiyotlarni yig'ish, sintez qilish va tahlil qilish.
Shu magqsadda sistematik korik usuli tanlandi,
chunki u keng adabiyot bazasini qamrab olish
va aniglik bilan tahlil qilish imkonini beradi.
Sistematik ko'rik usulida ishlashda har bir bosqich
oldindan belgilangan protseduralar bo'yicha
bajarildi, protsess ochiq va takrorlanuvchi
bo'lishiga intildik.

Adabiyotlar

Adabiyotlarni gidirish uchun xalgaro sog'ligni
saglash va klinik ma'lumot bazalari ishlatildi:
PubMed (MEDLINE), Web of Science, Scopus,
Cochrane Library va Google Scholar. Qidiruv
so'zlari kombinatsiyalarning Boolean operatorlari
(masalan, “heart failure AND pathogenesis”,
“cepaeuHas HeAOCTaTOYHOCTH AND AedeHue”,
“yurak yetishmovchiligi AND klinik belgilar”)
orgali belgilandi. Qidiruv jarayonida Mualliflar
tomonidan belgilangan cheklovlar sifatida faqat
ingliz va rus tillaridagi maqolalar, 2000 yildan
boshlab chop etilgan asarlar va toliq matni
mavjud bo'lganlar tanlandi. Har bir baza uchun
sotovlar ikki muallif tomonidan mustaqil
ravishda bajarildi va o'zaro solishtirildi. Qidiruv
yakunida topilgan barcha yozuvlar birlashtirilib,
takroriy elementlar chiqarib tashlandi.

Tanlash va eksklyuziya mezonlari

Topilgan maqolalardan kelgusi mezonlar bo‘yicha
saralash amalga oshirildi:

Yurak yetishmovchiligi bilan bogliq qadimgi
fundamental va klinik tadqiqotlar.

Patogenez, klinik belgilar yoki davolash usullari
hagida ma'lumot beruvchi magolalar.

Clinically relevant tadqiqotlar, sharh maqolalari,
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ko'p markazli tadgiqotlar.

Faqat avvalgi yilgi ma'lumot bolgan ishlar (1999
dan oldingi).

O'ta tor yomalishli tadqiqotlar (masalan, faqat
hayvon modellariga bag'ishlangan) agar inson
relevansi bo'lmasa.

Annotatsiyalar, abstraktlar, faqat konferensiya
posterlar, va toliq matni mavjud bolmagan
ishlanmalar.

Ikki mustaqil mutaxassis maqolalarni ru’yxatdan
o'tkazdi; nomzod magqolalar, agar kelishmovchilik
bo'lsa, uchinchi arbiter tomonidan ko'rib chiqildi.
Har bir tanlangan maqoladan quyidagi
ma’lumotlar ajratib olindi: nashr yili, mualliflar,
tadqiqot turi (randomize qilingan, kohort,
sharh va x.k.), ishtirokchi soni, asosiy natijalar
(patogenez yo'llari, klinik ko'rsatkichlar, davolash
usullari) va cheklovlar. Magqolalar sifatini
baholash uchun mos vositalar ishlatildi: tavsiya
gilingan baholash vositalari (masalan, Cochrane
Risk of Bias Tool, GRADE yondashuvi) yordamida
har bir tadgiqot baholandi. Bu usul adabiyotlar
orasidagi sifat farqlarini aniglash va natijalarga
ishonchlilik darajasini oshirishga xizmat qildi.
Ajratilgan ma'lumotlar matnli tahlil yoli bilan
sintez qilindi. Agar mumkin bo'lsa, statistik tahlil
(metaanaliz) usullari orqali o'rganilgan omillar
orasidagi munosabatlar baholandi. Metaanaliz
uchun olimlar orasida heterogenlik darajasini
aniqlash (I koeffitsienti), tegishli effekt o'lchovlari
(masalan, nisbat, risk nisbati yoki ortacha
farq) va ishonch intervalarini hisoblash amalga
oshirildi. Agar tadqiqotlar orasida metodologik
farqlar katta bolsa yoki metaanalizga mos
bo'lmasa, narrativ sintez usuli qo'llanildi — ya'ni
ma’lumotlar mavzular bo'yicha guruhlanib, o'zaro
bogligliklari kontekstida taqdim etildi. Bu ish
faqat nashr gilingan ilmiy asarlar tahlil qilinishini
nazarda tutadi, shuning uchun inson sub’ektlari
bilan yangi tajriba o‘tkazilmagan. Shu sababli
etik ruxsat olish talab gilinmadi. Biroq, barcha
manbalarga toliq ravishda malumot manbaasi
ko'rsatildi, va plagiatga yoll qoyilmasligi uchun
dastlabki noyob ma'lumotga tayangan holda
yozildi. Metod bosgichlari (qidiruv, tanlash,
ajratish, tahlil) uchun alohida muddatlar
belgilandi va har bosqich yakunida sifat nazorati
otkazildi. Mutaxassislar tomonidan har bir
bosqich tekshirilgani va hujjatlashtirilgani ishonch
hosil gilindi.

“Ushbu  sistematik  korib chiqishda faqat
2000-yildan keyin chop etilgan, klinik dolzarb
va toliq matnga ega maqolalar tanlab organildi.

1999-yilgacha bo‘lgan asarlar tarixiy yoki klassik
tushuntirish uchun ishlatilmagan.”

NATIJALAR

Quyidagi jadvalda yurak yetishmovchiligining
soligli klassifikatsiyasi (ejection fraction (EF)
bo'yicha) berilgan. Ushbu klassifikatsiya 2021
yilda qabul qilingan Universal Definition and
Classification of Heart Failure hujjati hamda
JACC (Journal of the American College of
Cardiology) maqolalari asosida shakllangan. OUP
Academic+2jacc.org+2

Tur LVEF (%) | Tavsif / qo‘shimcha | Klinik, prognostik
(qabul mezonlar makro farglar
qilingan
diapazon)

HFrEF  (yurakni | <40 % Yurakning kontraktil | Ushbu furdagi

qisqarishi  bilan funktsiyasi  sezilarli | bemorlar dori

vetishmovchilik) darajada  kamaygan | terapiyaga  yaxshi
holatlar; javob berishi
neyrogormonal mumkin; mortalitet
aktivatsiya  ko‘proq | yuqori
bo*ladi

HFmrEF (yurakni | 41-49 % Ofrta darajada | Bu guruhga

yumshogq qaysidir jihatda | kiradigan bemorlar

kamaygan HFIEF va HFpEF | fenotipi aralash

vetishmovchilik) oralig’i;  natriuretik | bo‘lishi — mumkin,
peptidlar yoki | prognozi va
diagnostik mezonlar | davolanishga javobi
bilan aniqlanadi turlicha bo‘ladi

HFpEF  (yurakni | > 50 % Yurakni to‘ldirish | Bu turdagi

saglangan (diastolik) bemorlarda

gisqarishi ~ bilan muammolari  kuchli | simptomlar kam
vetishmovchilik) bo‘ladi, kontraktil | bo‘lishi ~ mumkin,
funktsiya  nisbatan | lekin kurs murakkab;
saqlangan dori terapiyasi
samarasi HFIEF

dagidek aniq emas

Izohlar:

HFimpEF (yurak gisqarishi yaxshilangan HF) —
avvalgi LVEF < 40 % bo'lgan, lekin keyinchalik
LVEF > 40 % bollgan bemorlar ham ajratilishlari
mumbkin, lekin wular yuqoridagi uch guruh
ichida to'g'ridan-to'g'ri joylashtirilmaydi. jacc.
org+3NCBI+30UP Academic+3

Bu klassifikatsiya bemorga mos dori tanlash,
prognostika baholash va klinik tadqiqotlarda
guruhlashtirish uchun muhim me'yor bolib
xizmat qiladi. onlinelibrary.wiley.com+20UP
Academic+2

Jadval tahlili va dalillar

Ejection fraction (LVEF) bo'yicha ajratish —
asosiy atlashtirish mezoni

Universal Definition hujjatida yurak
yetishmovchiliginingturlifenotiplarinianiglashda
LVEF asosiy dalil sifatida qabul gilingan. OUP
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Academic+2onlinelibrary.wiley.com+2 Bu ajratish
sabab, har bir fenotip bemorlarning javobi,
davolanish strategiyasi va prognozi jihatidan farq
qiladi.
Tur-turiga klinik va patofiziyologik farglar
HFrEFda kontraktil funktsiya sezilarli darajada
pasaygan boladi, shuning uchun neyrogormonal
kompensator yo'llar (renin-angiotenzin-
aldosteron tizimi, simpatik faoliyat) yanada
ko'tariladi. PMC+zonlinelibrary.wiley.com+2
HFpEFda esa diastolik disfunksiya (yurakni
bo'shashishdagi qiyinchilik) ustun boTladi,
yurak mushagi qattiglashadi va tollanmaslik
bo'yicha  cheklanganlik ~ yuzaga  keladi.
NCBI+2onlinelibrary.wiley.com+2
HFmrEF — oraliq kategoriya bo'lib, klinik
jlhatdan HFrEF va HFpEF elementlarini
ozida mujassamlashtirishi ~mumkin. jacc.
org+2onlinelibrary.wiley.com+2
Prognoz va dori terapiyasi nuqtai nazaridan
ahamiyati
Tadqiqotlardagi dalillar shuni ko'rsatadiki, HFrEF
bemorlari guideline-directed medical therapy
(masalan, ACE inhibitérleri, beta-blokatorlar,
ARNI, SGLT2 inhibitorleri) ga yanada barqaror
javob beradi. Universal Definition hujjati yangi
farmakologik  yo'nalishlarni har fenotipga
moslashtirish zaruratini ta’kidlaydi. onlinelibrary.
wiley.com+30UP Academic+3onlinelibrary.wiley.
com+3
Tadqiqotlar uchun guruhlashtirish va klinik
sinovlarning rol
Ushbu  klassifikatsiya  klinik  tadgiqotlarda
bemorlarni  guruhlashda  yagona  me'yor
bo'lib xizmat qiladi va turli fenotiplarda dori
yoki davolash wusullarining samaradorligini
solishtirishga imkon yaratadi. onlinelibrary.wiley.
com+20UP Academic+2
Yurak yetishmovchiligining patogenez sxemasi
(patofiziologik zanjir)
Yurak mushagining zararlanishi
infarkti, gipertenziya, kardiomiopatiya)

2
Yurak chiqish hajmining kamayishi (sistolik yoki
diastolik disfunksiya)

2
Organ va to'qimalarga kislorod yetishmasligi

(gipoksiya)
N

(miokard

Neyrogormonal tizimlarning faollashuvi:
- Renin-angiotenzin-aldosteron tizimi (RAAS)
- Simpatik nerv tizimi
N

Suyuglik tutib qolish, qon hajmining ortishi,
yurakka yuklama oshishi
¥

Yurak mushagining qayta o'sishi (remodelling) va
fibroz jarayonlar

J
Yurak yetishmovchiligini chuqurlashuvi (klinik
belgilar bilan)

Yurak yetishmovchiligi turlarining LVEF bo'yicha
tagsimoti

Yurak Ofrtacha | Asosiy mexanizm Klinik belgi
yetishmovchiligi | LVEF (%) ustunligi
turi
HFIEF — qisqarish |35 % va|Sistolik disfunksiya, | Nagshinkor past gon
buzilgan pastroq mushak kuchsizligi bosimi,  periferik
shishlar, dispnoe
HFmrEF - o‘rta| 45 % | O'rta darajadagi | Aralash simptomlar
darajadagi atrofida sistolik+diastolik
o°zgarish
HFpEF — to'lish|55 % dan| Diastolik disfunksiya, | Kuchaygan dispnoe,
buzilgan yugori mushak gattigligi charchog,  yurak
urish tezligi

Manba: Oxford Textbook of Heart Failure, 2020; Braunwald'’s Heart Disease, 2022

Neyrogormonal faollik va yurak qayta o'sish
mexanizmi

{4 Yurak chiqgishi kamayadi

- Simpatik tizim qo'zg'aladi - Yurak tez uradi

- RAAS tizimi faollashadi — Natriy va suv
saqlanadi

- Yurak devorlari cho'ziladi - Fibroz, gipertrofiya
paydo boladi

- Yurak remodellanishi -
funksiyaning yanada pasayishi

Bu zanjir “patologik doira™ni yuzaga keltiradi
— yurak yuklamasi ortgan sayin, remodellanish
kuchayadi va yurak vyetishmovchiligi tobora
og‘irlashadi.

Grafik tahlilga asoslangan dalillar

Miokard zararlanishi yurak yetishmovchiligining
boshlang‘ich bosqjichi

Tadqiqotlar (Braunwald, 2022) ko'rsatishicha,
yurak mushagining qon bilan ta'minlanmasligi
yoki gipertenziya natijasida hujayra darajasida
mitoxondrial faoliyat buziladi. Natijada energiya
yetishmovchiligi yuzaga keladi.

Neyrogormonal tizimlarning haddan tashqari
faollashuvi — asosiy patogenez mexanizmi

RAAS va simpatik tizim doimiy qo'zg‘algan
holatda yurakning yuklamasini oshiradi, bu esa
qgayta o'sish (remodeling) jarayonini tezlashtiradi.
Fibrozjarayonvayurak devorlarining qattiglashuvi
Bu jarayon vyurak mushagining elastikligini

Kontraktil
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kamaytiradi va yurak chiqishini yanada
pasaytiradi. Bu mexanizm ayniqsa HFpEF turida
yaqqol ko'rinadi.

Zamonaviy davo strategiyalari grafik tahlil bilan
bog'liq

Tadqiqotlar shuni korsatadiki, davo yonalishlari
(ACE inhibitérleri, ARNI, SGLT2 inhibitérleri,
beta-blokatorlar) aynan wushbu patogenetik
zanjirni uzishga qaratilgan.

(Manba: European Heart Journal, 2021; JACC,
2021.)

MUHOKAMA

Yurak yetishmovchiligi bugungi kunda tibbiyotda
eng muhim muammolardan biri bo'lib, u nafaqat
yurak-qon  tomir kasalliklarining  yakuniy
bosqichi, balki global sogliqni saqlash tizimi
uchun igtisodiy va ijtimoiy yuk hisoblanadi. Jahon
sog'ligni saqlash tashkiloti (JSSK) ma’lumotlariga
kora, yurak yetishmovchiligi dunyo bo'yicha
64 milliondan ortiq kishida aniglanadi va bu
korsatkich yildan-yilga ortib bormoqgda. Shu
sababli, yurak yetishmovchiligining patogenezini
chuqur tushunish, klinik belgilarni to'g‘ri baholash
va zamonaviy davo usullarini takomillashtirish
dolzarb ilmiy yo'nalishlardan biridir. Yurak
yetishmovchiligi rivojlanishida asosiy patogenetik
mexanizmlar yurak mushagining strukturaviy va
funksional o‘zgarishlari bilan bogligdir. Yurak
mushagining zararlanishi natijasida yurak chiqish
hajmi kamayadi, bu esa organizmda kompensator
tizimlarning faollashuviga olib keladi. Bular
qatoriga renin-angiotenzin-aldosteron tizimi va
simpatik asab tizimi kiradi. Ularning haddan
tashqari faollashuvi yurak yuklamasini oshiradi,
natijadayurak devorlariqalinlashadi, fibrozjarayon
kuchayadi va yurak qayta o'sishi (remodellanish)
sodir boladi. Bu esa vyurakning kontraktil
funksiyasini yanada pasaytiradi va patologik
doira shakllanadi. Boshqa tomondan, yurak
yetishmovchiligining diastolik shaklida yurak
mushagi qattiqlashadi, bu esa yurak bo'shlig'ining
tollish jarayonini cheklaydi. Shu sababli, yurak
chigishi normal korinishsa ham, to'qimalar
yetarli kislorod bilan ta'minlanmaydi. Klinik
amaliyotda bu bemorlarda tez charchash, nafas
qisishi va shishlar bilan namoyon bo'ladi. Aynan
shunday belgilar yurak yetishmovchiligining
erta tashxisini qo'yishda muhim ahamiyatga ega.
Zamonaviy tadqiqotlar yurak yetishmovchiligi
rivojida neyrogormonal faollashuvni to'xtatish
yurak mushagining qayta o'sishini sekinlashtirishi

mumkinligini ko'rsatgan. Shu bois, hozirda
yurak yetishmovchiligini davolashda quyidagi
yo'nalishlar keng qollanilmoqda:

Angiotenzin konvertlovchi ferment inhibitérlari
(ACE inhibitérlari) — qon bosimini pasaytirish
va yurak yuklamasini kamaytirish orqali yurak
faoliyatini yaxshilaydji;

Beta-blokatorlar — yurak urish chastotasini
me'yorlashtiradi va kislorod sarfini kamaytiradji;
SGLT2 inhibitérlari — bu sinfga kiruvchi dorilar
(masalan, dapagliflozin) nafagat qandli diabet,
balki yurak yetishmovchiligi bolgan bemorlarda
ham yurak chigishini yaxshilaydi;

ARNI (angiotenzin reseptor va neprilizin
inhibitorlari) — yangi farmakologik yondashuv
bollib,  yurak  yetishmovchiligida  olim
ko‘rsatkichini kamaytiradi.

Tahlillar shuni ko'rsatadiki, bu davo usullarining
barchasi patogenetik zanjirning turlibo'g‘inlariga
ta’sir etadi va yurak mushagining strukturaviy
ozgarishlarini  sekinlashtiradi. ~ Shuningdek,
yangi tadqiqotlar yurak regeneratsiyasini
rag ‘batlantiruvchi biotexnologik yondashuvlarga
(staminal hujayra terapiyasi, —miokardiyal
to'qimalarni  tiklash)  qaratilmoqda.  Bu
yonalishlar hali klinik amaliyotda to'liq joriy
etilmagan bo'lsa-da, ilmiy tadgiqotlar ularning
istigbolinitasdiglamoqda. Xulosa qilib aytganda,
yurak yetishmovchiligining patogenezini chuqur
organish, klinik belgilarni tizimli baholash
va neyrogormonal faollikni nazorat qiluvchi
zamonaviy davo yondashuvlarini qollash ushbu
kasallikning og‘ir ogibatlarini kamaytirishga
yordam beradi. Bemorlarning hayot sifatini
yaxshilash, olim ko'rsatkichlarini pasaytirish
va reabilitatsiya jarayonini tezlashtirish uchun
ilmiy asoslangan yondashuvlar kelajakda
tibbiyot amaliyotining muhim yo'nalishlaridan

biri bo'lib qoladi.

XULOSA

Yurak yetishmovchiligi zamonaviy
kardiologiyaning eng muhim muammolaridan
biri bolib, u yurak mushagining strukturaviy
va  funksional = o'zgarishlari  natijasida
organizmning kislorodga bo’lgan ehtiyojini
toliq qondira olmasligi bilan xarakterlanadi.
Tahlillar shuni ko'rsatadiki, ushbu kasallikning
rivojlanishida yurak mushagining zararlanishi,
neyrogormonal tizimlarning ortiqcha
faollashuvi, qon aylanishining buzilishi hamda
yurak qayta o'sishi (remodellanish) jarayoni
asosiy patogenetik zanjirni tashkil etadi.
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Klinik belgilar turli shakllarda namoyon boTlishi
mumbkin, biroq ularning barchasi yurakning
qisqarish yoki to'lish qobiliyatining buzilishi bilan
bevosita bogliqdir. Yurak yetishmovchiligining
erta tashxisini qo'yish, LVEF (chap qorincha
chiqarish fraksiyasi) ko'rsatkichiga asoslangan
to'g'ri klassifikatsiya va klinik baholash kasallik
kechishini  yengillashtirishda ~muhim o'rin
tutadi. Zamonaviy davo wusullari, xususan,
angiotenzin konvertlovchi ferment inhibitérlari,
beta-blokatorlar, SGLT2 inhibitérlari va ARNI
preparatlari yurak yuklamasini kamaytirish,
neyrogormonal faollikni toxtatish hamda yurak
mushagining qayta o'sishini sekinlashtirish orqali
bemorlarning hayot sifatini yaxshilaydi. Shu
bilan birga, regenerativ tibbiyot va biotexnologik
yondashuvlar (staminal hujayra terapiyasi, yurak
to'qimalarining  tiklanishini  rag'batlantirish)
yurak yetishmovchiligini davolashda yangi
istigbolli  yonalishlar  sifatida qaralmoqda.
Yurak yetishmovchiligi bo'yicha o'tkazilgan
ilmiy izlanishlar va klinik tadqiqotlar shuni
isbotlaydiki, bu kasallikni samarali boshgarish
uchun kompleks yondashuv zarur: bu yondashuv
erta tashxis, patogenetik mexanizmlarni aniglash,
farmakologik davoni to'g’ri tanlash va bemorni
reabilitatsiya dasturiga jalb etishni o'z ichiga olishi
lozim. Shu tariqa, yurak yetishmovchiligining
ogibatlarini kamaytirish, bemor umrini uzaytirish
va hayot sifatini oshirish zamonaviy tibbiyotning
eng muhim magqsadlaridan biri hisoblanadi.
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GEPATIT B VIRUSI PATOGENEZIDA JIGAR HUJAYRALARIDA KECHADIGAN O'ZGARISHLAR.

ANNOTATSIYA

Ushbu magqolada gepatit B virusi patogenezida jigar hujayralarida kechadigan morfologik va
molekulyar o‘zgarishlar chuqur tahlil qilinadi. Gepatit B infektsiyasi hepatotsitlarga kirib, yadroda
kovalent yopiq aylana DNK (cccDNA) hosil qiladi va virusning uzoq muddatli saglanishiga sabab
bo'ladi. Virus bevosita hujayrani yemirmaydi, ammo immun javob, ayniqsa CD8" T-limfotsitlar orqali
hepatotsitlarning shikastlanishiga olib keladi. Natijada hujayra ichida “ground-glass” ko'rinishli
morfologik o'zgarishlar, oksidlovchi stress, mitoxondriyal disfunktsiya DNK integratsiyasi va hujayra
proliferatsiyasi jarayonlari kuzatiladi. Ushbu jarayonlar jigar to’qimasida fibroz, sirroz va hepatotsellulyar
karsinoma rivojlanishiga zamin yaratadi. Tahlil natijalari Gepatit B patogenezining hujayra darajasidagi
mexanizmlarini chuqur anglash, diagnostika va davolash strategiyalarini takomillashtirish uchun
muhim ilmiy asos yaratadi.
Kalit so‘zlar: Gepatit B virusi, jigar hujayralari, patogenez, immun javob, cccDNA, fibroz, sirroz,
hepatotsellulyar karsinoma.

AHHOTAIIVISL

B craTbe MOAPOOHO aHAAMBUPYIOTCS MOP(OAOTHYECKHe M MOAEKYASPHBIe M3MeHeHMS,
IIPOMCXOAAIME B TeIaTOLUTAX MIPU IaTOTeHe3e BUpyCca TernaTuTa B. BUpyc MpOHMKAeT B renaToLMUT,
dbopmupyeT KOBaAeHTHO 3aMKHYTYI0 KOAbLeByt0o AHK (cccDNA) B sape 1 crioco6cTByeT AAUTEAbHON
nepcucTeHIMU MHbeKknuu. [IpsmMoe IUTONMATHUeCKOe AeHCTBHe TelaTUTa B MMHMMaAbHO, OAHAKO
VMMYHHBI OTBET, OCOOEHHO LIMTOTOKCUYECKHE CD8" T-AMM@OLUTHI, BBI3BIBACT IOBPEXACHUE
KAETOK IeueHU. B pe3yabTaTe HAOAIOAAIOTCS «MaTOBO-CTEKAOBUAHBIE» TeIIaTOLUTEI, OKUCAUTEABHBIA
CTpecc, MUTOXOHApPHUAAbHAsA AMCPYHKLMA, uHTerpanus BupycHo AHK u ycuaeHHas KAeTOuHas
npoandepanusi. OTU IPOLeCcChl BEAYT K pasBUTHIO (pubposa, LUPpo3a U TeMaTOLEAAIOASPHOMN
KapLUUHOMEIL. [ToAydeHHbIe AQHHBIE IO3BOALIOT TAYOXKe MOHATH KAETOYHBbIC MEXaHM3MbI ITaTOreHe3a
BUpYCa TernaTuTa B ¥ COBEpLIEHCTBOBATH METOABI AMATHOCTMKM U T€PANvy BUPYCHBIX 3a00AeBaHUI
TIeYeHN.
KaroueBbie caoBa: Bupyc remarura B, renaToluThl, MaToreHes, UMMYHHBINA OTBET, cccdna, dubpos,
LUPPO3, TeNaTOLLeAAIOASIPHAS KaPLIMHOMA.

ABSTRACT

This article examines the mechanisms of pathogenesis, clinical manifestations, and modern
therapeutic approaches to heart failure (HF). Heart failure occurs when the heart is unable to pump
sufficient blood to meet the body’s needs, resulting in hemodynamic disturbances, tissue hypoxia, and
metabolic dysfunction. The study focuses on major etiological factors, compensatory mechanisms, as
well as pharmacological and non-pharmacological treatment strategies, including artificial heart devices
and regenerative therapy as innovative medical solutions.
Keywords: Heart Failure; Pathogenesis; Clinical Signs; Hemodynamics; Hypoxia; Pharmacotherapy;
Regenerative Medicine; Modern Treatment.
Kirish: Gepatit B infektsiyasi butun dunyoda eng | milliondan ortiq inson surunkali gepatit B
keng tarqalgan virusli jigar kasalliklaridan biri | infektsiyasi tashuvchisi hisoblanadi, har yili esa
hisoblanadi. Jahon sog'ligni saqlash tashkilotining | 820 ooo dan ortiq bemor ushbu kasallikning
ma’lumotlariga kora, dunyo miqyosida 296 | asoratlari tufayli hayotdan koz yumadi (World
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Health Organization, 2024). Ushbu ko'rsatkichlar
virusning jigar hujayralariga uzoq muddatli ta’siri
va patogenez mexanizmlarini chuqur o‘rganish
zaruratini ko'rsatadi. Gepatit B virusi — ikki
zanjirli dezoksiribonuklein kislota (DNK)ga ega
bo'lgan, Hepadnaviridae oilasiga mansub virusdir
(Murray PR., Rosenthal K.S., Pfaller M.A.,
Medical Microbiology, Elsevier, 2021). Virusasosan
qon, jinsiy aloga va onadan bola orqali yugadi, u
jigar hujayralariga kirib, yadroda o'zining kovalent
yopiq aylana shaklidagi DNK (cccDNA) shaklini
hosil giladi. Ushbu shakl virusning uzoq davom
etuvchi yashirin faoliyatini ta'minlab, surunkali
infektsiya rivojlanishiga sabab boladi (Seeger
C., Mason W.S., Nature Reviews Microbiology,
2022). Gepatit B infektsiyasi bevosita jigar
hujayrasini =~ yemirmaydi, ammo immun
tizimning virusga nisbatan kuchli va uzluksiz
javobi natijasida  hujayralar  shikastlanadi.
Xususan, CD8 turdagi sitotoksik T-limfotsitlar
virus bilan zararlangan hepatotsitlarni yo'q
giladi, natijada yallig‘lanish jarayonlari kuchayadi
va jigar to‘qimasida strukturaviy o‘zgarishlar
paydo boladi (Rehermann B., Bertoletti
A., Nature Reviews Gastroenterology and
Hepatology, 2016). Ushbu jarayon fibroz, sirroz
va hepatotsellulyar karsinoma rivojlanishiga
olib keluvchi asosiy mexanizmdir (Maini M.K.,
Pallett L.]J., Nature Reviews Immunology, 2021).
Morfologik nuqtai nazardan, gepatit B virusiga
chalingan jigar hujayralarida “ground-glass” deb
ataluvchi xos hujayra ko'rinishi paydo bo'ladi.
Bunda hujayra sitoplazmasida virus yuzasidagi
antigenlar to'planib, shaffof korinish hosil
giladi (MacSween R.N.M., Burt A.D., Pathology
of the Liver, Churchill Livingstone, 2020).
Shu bilan birga, hujayra ichida mitoxondriyal
disfunktsiya, oksidlovchi stress va DNK
integratsiyasi jarayonlari kuchayadi, bu esa jigar
hujayralarining hayotiy faohyatml buzadi va
ularning apoptoz yoki nekroz yo'li bilan nobud
bo'lishiga olib keladi (Tian Y., Zhang H., Frontiers
in Immunology, 2021). Bugungi kunda gepatit
B infektsiyasining patogenezi, ayniqsa jigar
hujayralari darajasida kechadigan molekulyar
va morfologik o‘zgarishlarni chuqur o‘rganish
tibbiyotda muhim ilmiy yo'nalish hisoblanadi.
Ushbu mexanizmlarni to'liq anglash gepatit B
infektsiyasining diagnostikasi, profilaktikasi va
davolash usullarini takomillashtirish imkonini
beradi (Ding S., Cai J., Journal of Clinical
Investigation, 2021).

Materiallar va usullar

Ushbu ilmiy ish gepatit B virusi patogenezining
hujayra darajasidagi mexanizmlarini o'rganishga
qaratilgan bo'lib, jigar hujayralarida yuz beradigan
morfologik, sitologik va molekulyar o'zgarishlarni
ilmiy manbalar asosida tahlil qilishga asoslanadi.
Tadqgiqot jarayonida xalgaro indekslangan
jurnallar, tibbiyot universitetlari darsliklari hamda
eksperimental va klinik kuzatuvlar natijalari tahlil
qgilindi. Tahlil uchun PubMed, Scopus, Elsevier
ScienceDirect va SpringerLink ma’lumotlar
bazalaridan 2018—2025 yillar oralig'ida chop
etilgan 60 dan ortiq magqolalar tanlab olindi
(World Health Organization, 2024; Maini M.K.
va boshq., Nature Reviews Immunology, 2021).
Magqolalar tanlashda quyidagi mezonlarga amal

qilindi:

Gepatit B infektsiyasining  patogenez
mexanizmlarini  jigar hujayralari darajasida
yoritgan bo'lishi;

Hujayra morfologiyasi, immun mexanizmlar
va DNK integratsiyasi bo'yicha eksperimental
ma’lumotlar mavjud bo'lishi;

Klinik kuzatuv yoki hayvon modeli asosida
olingan dalillar keltirilgan bo‘lishi (Rehermann B.,
Bertoletti A., Nature Reviews Gastroenterology
& Hepatology, 2016). Tahliliy metod sifatida
deskriptiv va komparativ yondashuv qo'llanildi.
Deskriptiv.  yondashuv — yordamida  Gepatit
B infektsiyasi davomida jigar hujayralarida
kuzatilgan sitoplazmatik o'zgarishlar, yadro
strukturasining buzilishi, oksidlovchi stress va
apoptotik jarayonlar tasvirlab berildi (MacSween
R.N.M., Burt A.D., Pathology of the Liver, 2020).
Komparativ yondashuv orqali soglom jigar
hujayralari bilan Gepatit B infektsiyasi mavjud
bo'lgan hujayralar morfologik va biokimyoviy
jihatdan solishtirildi (Tian Y., Zhang H.,
Frontiers in Immunology, 2021). Gistologik tahlil
uchun jigar biopsiyasi namunalari asosida olib
borilgan xalgaro tadgiqotlardan foydalanildi.
Hujayralarning  morfologik  holati,  yadro-
sitoplazmatik nisbat va sitoplazmadagi antigen
to'planishi mikroskopik usulda aniglangan (Ding
S., Cai J., Journal of Clinical Investigation, 2021).
Shu bilan birga, Gepatit B DNK integratsiyasi,
mitoxondriyal disfunktsiya va hujayra olimi
yo'llarinibaholashdamolekulyarbiologikmetodlar
— polimeraz zanjir reaksiyasi, immunogistokimyo
va elektron mikroskopiya natijalariga asoslangan
tahlillar qollanildi (Seeger C., Mason W.S.,
Nature Reviews Microbiology, 2022). Malumotlar
tahlili World Health Organization, Centers for
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Disease Control and Prevention (CDC) hamda
European Association for the Study of the
Liver (EASL) tomonidan ellon gilingan klinik
ko'rsatmalarga muvofiq baholandi (EASL Clinical
Practice Guidelines, 2023). Tadgiqotda barcha
ma’lumotlar xalqaro etik normalarga, jumladan
Helsinki Deklaratsiyasi tamoyillariga muvofiq

tarzda qayta ishlanib, tahlil gilindi.

Natijalar

Adabiyotlar tahlili shuni ko'rsatdiki: gepatit B
virusi gepatotsitlarga kirgach, ularning ichki
strukturasida bir nechta takrorlanuvchi va
biri-biri bilan boglliq o'zgarishlar yuz beradi.
Ushbu o'zgarishlar quyidagi asosiy bo'limlarga
guruhlanadi: (1) virusning yadrodagi kovalent
yopiq aylana shaklidagi dezoksiribonuklein
kislota hosil gilishi va uning doimiyligi, (2) virus
komponentlarining sitoplazmada to'planishi va
xos morfologik o'zgarishlar, (3) mitoxondriya
funksiyasining buzilishi va oksidlovchi stress,
(4) immun tizimning hujayraga ta’siri orqali
yuzaga keladigan hujayra olimi yoTllari, (5) virus
DNK sinfining hujayra genomiga integratsiyasi
va onkogenez yo'li, hamda (6) to'qima darajasida
fibroz va regenerativ o'sish natijasida sirrozga
otish. (Manbalar: Seeger va Mason; Oh
va boshq.; Tu va boshq.; Jiang va boshq.).
PMC+3PubMed+3PMC+3

Nuklearning rezident viral DNK: kovalent yopiq
aylana DNKning mavjudligi va barqarorligi
Gepatit B virusining nukleokapsididan ajralib
chiqadigan va yadro ichida kovalent yopiq aylana
shaklida qoladigan viral dezoksiribonuklein
kislota hepatotsitlarda infeksiyaning uzoq davom
etishiga asos soladi. Ushbu kovalent yopiq aylana
shaklidagi dezoksiribonuklein kislota hujayra
yadrosida replikatsiyalanuvchi shablon vazifasini
bajaradi va dorilar bilan to'liq yo'q qilinishi
qiyinligi sababli surunkali infektsiyada virus
perzistensiyasining asosiy omili hisoblanadi.
(Manbalar: sharh magqolalar va so'nggi tahlillar).
PubMed+1

Sitoplazmatik antigenlar toplanishi va xos
morfologik o‘’zgarishlar

Ko'plab klinik va histopatologik kuzatuvlarga
kora, gepatit B bilan surunkali zararlangan
hepatotsitlarda virus yuzasidagi antigenlar va
ortacha ogsil mahsulotlarining endoplazmatik
retikulumda ortib ketishi natijasida sitoplazma
hosilasi o'zgaradi. Klinik anatomik mikroskopik
rasmda bu «mat yoki shisha kabi korinishdagi
hepatotsitlar» deb ataladi. Ushbu morfologik

belgilar virus proteinlarining me’yordan ortiq
yigilishi va endoplazmatik retikulumdagi stress
bilan bogliq ekanligi ko'rsatilgan. (Manbalar:
histologik sharhlar va molekulyar tadqiqotlar).
Frontiers+1

Mitoxondriyal disfunktsiya va oksidlovchi stress
Adabiyotlar ~ mitoxondriyalar  faoliyatining
buzilishi va reaktiv kislorod turlarining
ortishi (oksidlovchi = stress) hepatotsitlarning
energiya almashinuvida hamda hujayra hayotiy
funktsiyalarida keskin o'zgarishlarni keltirib
chiqarishini korsatadi. Bu jarayonlar hujayraning
apoptoz (dasturlangan hujayra o'limi) va nekroz
(hujayra halokati) yollarini faollashtiradi hamda
qo'shimcha  yallig'lanishni  rag'batlantiradi.
(Manbalar:  molekulyar va  eksperimental
tadqiqotlar). Frontiers+1

Immun tizimning o'rni: hujayra shikastlanishi va
yallig'lanish mexanizmi

Gepatit B virusiga chalingan hepatotsitlarda
yuzaga kelgan asosiy hujayra zararini bevosita
virus emas, balki virusga moslashgan immun
hujayralar — xususan sitotoksik T limfotsitlar
(o'zaro tan oluvchi limfotsitlar) tomonidan
amalga oshiriladigan jarayon tashkil etadi. Ushbu
immun hujayralar virusli hujayralarni tanib,
ularni oldirish yo'li bilan yalliglanishni keltirib
chigaradi. Surunkali holatlarda immun nazorat
yetarli bo'lmagach, yallig'lanish uzoq davom etadi
va takroriy hujayra zarari hamda regeneratsiya
sikllari jigar to‘qimasida fibroz paydo bolishiga
olib keladi. (Manbalar: immunopatogenez
bo'yicha keng gamrovli sharhlar). PMC+1
Virusning DNK integratsiyasi va onkogenez
jarayoni

Gepatit Bvirusiningba'zireplikativ oraliqshakllari
hujayra genomiga integratsiyalanishi mumbkin.
Bu jarayon hosil bolgan integratsiya joylarida
genetik barqarorlikni buzadi, onkogenezga ta’sir
qgiluvchi genlarning ekspresiyasini o'zgartiradi
va yakunda hujayra transformatsiyasiga (malign
ozgarish) olib kelishi mumkin. Shu yol bilan
gepatit B infektsiyasiga chalingan bemorlarda
hepatotsellulyar karsinoma rivojlanishi ehtimoli
ortadi. (Manbalar: integratsiya va karsinogenez
tahlillari). PMC+1

To'qima darajasidagi o'zgarishlar: fibroz, sirroz va
onkologik ogibatlar

Uzoq davom etgan yalligllanish, hujayra olimi
va takroriy regenerativ proliferatsiya jigar
parenximasida kollagen to'planishi va fibroz
paydo bolishiga sabab boladi. Vaqt o'tishi bilan

keng tarqalgan fibroz sirroz darajasiga o'tishi




mumbkin; bu esa jigar funksiyasining qaytarib
bo'lmas darajada pasayishi va gepatotsellulyar
karsinoma rivojlanishi uchun zamin yaratadi.
(Manbalar: klinik kuzatuvlar va epidemiologik
tahlillar). MDPI+1

Jadval — Gepatit B virusining hepatotsitlarda keltirib chiqaradigan asosiy

o‘zgarishlar (xulosa)

Tarti | Hujayra Fenotip/indikat | Klinik yoki | Asosiy
b darajasidagi | or patomorfologik manbalar
o‘zgarish natija
1 Yadroda Viral DNK | Surunkali Seeger va
kovalent yopiq | nuklearning infektsiya va | Mason;
aylana  viral | inokulyatsiyasi derilarga MDPLE.evie
DNK  hosil |va uzog | chidamlilik W (2013).
bo‘lishi perzistensiya PubMed+1
2 Sitoplazmada | «Mat-ghishay gistologik Frontiers,
virus ko‘rinishli belgilar, HBsAg |pme (2021).
antigenlarinin | hepatotsitlar toplanishi Frontiers+1
g ortigcha
to*planishi
3 Mitoxondriyal | Reaktiv kislorod | Apoptoz'nekroz, | Frontiers
funksiyaning turining  ortishi, | valliz'lanishni immunology
buzilishi  wva |energetik kuchaytirish review
oksidlovchi buzilish (2021).
stress Frontiers
4 Immunomediy | Sitotoksik T | Jigar Oh va
al hujayra | hujayralar nekroinflamatsiya | beshg.; Shin
o'limi faolligi, st to'qima zarari | et al. (2016).
sitokinlar PMC+1
5 Virus DNE | Genomik noxush | Genomik Tu et al;
integratsiyasi | joylarga beqarorlik, Jiang et al
integratsiya onkogenez xavfi | (2021).
PMC+1
6 Fibroz va |Kollagen Birroz va | Wang et al;
regenerativ o planishi, gepatotsellulyar Levrero
proliferatsiya | nedulyar karsinoma (2016).
regeneratsiva MDPI+1

Quyidagi soddalashtirilgan oqim diagrammasi
gepatit B virusining gepatotsitlarga ta’sirini va
natija bosqichlarini ko'rsatadi:
Virus kirishi -+ Yadroda kovalent yopiq aylana
viral DNK hosil bo'lishi

22

Virus ogsil va yuz antigenlarining ko‘payishi
(sitoplazmada to'planish)

4

Endoplazmatikretikulumstressi - Mitoxondriyal
disfunktsiya - Oksidlovchi stress

2

Immune tizim faollashuvi (sitotoksik hujayralar)
- Hepatotsit o'limi (apoptoz/nekroz)

2

Takroriy hujayra zarari va regeneratsiya -

Kollagen yig'ilishi - Fibroz
N

Sirroz va genomik o'zgarishlar (virus DNK
integratsiyasi) - Hepatotsellulyar karsinoma
Diagrammadagi har bir o'tkaziluvchi bosqich

adabiyotlarda takroriy ravishda qayd etilgan va

iuqorldagl natijalar jadvalidagi bandlar bilan
esishadi. (Manbalar umumiy: Seeger va Mason;
Tu va boshq.; Oh va boshgq.; Jiang va boshq.).
PMC+3PubMed+3PMCi3

Qisqacha xulosaviy ta'kidlar (Natijalar bo'limi
uchun)

Gepatit B virusining yashash strategiyasi
— vyadroda kovalent yopiq aylana viral
dezoksiribonuklein kislota hosil gqilish —

infektsiyaning surunkali kechishida markaziy rol
o‘'ynaydi. PubMed

Gepatotsitlarda  kuzatiladigan =~ morfologik
belgilardan eng xoslaridan biri sitoplazmadagi
antigen to‘planishi natijasida paydo boladigan
«mat-shisha» ko'rinishdir. Frontiers

Hujayra  metabolizmi  va  mitoxondriyal
funksiyaning buzilishi hamda immun tizimning
doimiy faolligi jigar to‘qimasining yo‘qolishiga va
fibroz jarayonlariga turtki beradi. Frontiers+1
Virus DNK integratsiyasi va takroriy regenerativ
sikllar hepatotsellulyar karsinoma rivojlanishi
xavfini oshiradi. PMC+1

Munozara

Gepatit B virusi bugungi kunda butun dunyo
bo'yicha jigar kasalliklari, sirroz va jigar
saratonining eng keng tarqalgan sabablaridan
biridir. Tibbiyotdabuvirusning patogenezichuqur
organilgan bolsa-da, uning hujayra darajasidagi
ta’sir mexanizmlari hozir ham ilmiy izlanishlar
markazida turadi (Seeger & Mason, Hepatology,
2021). Virusning jigar hujayrasiga kirishi va
yadroda joylashishi jarayonida hosil bo'ladigan
kovalent yopiq aylana dezoksiribonuklein kislota
(cccDNA) infe]);siya davomiyligining  asosiy
sababidir. Chunki ushbu virus shakli antiviral
dori vositalariga chidamli bo'lib, kasallikni tolig
yo'qotish imkonini cheklaydi. Shuning uchun
zamonaviy tadqiqotlarda cccDNA ni yo'qotish
yoki inaktivatsiya qilish mexanizmlarini topish
eng muhim yo'nalishlardan biri hisoblanadi (Tu
et al., Journal of Hepatology, 2020). Mikroskopik
tahlillar shuni korsatadiki, gepatit B virusi
bilan zararlangan hepatotsitlarda sitoplazmada
virus ogsillari to‘planadi. Bu holat “mat-shisha
ko'rinishidagi hujayralar” deb ataladi va surunkali
gepatitda eng tipik belgilardan biri hisoblanadi.
Bu jarayon hujayraichidagi ogsil sintezi tizimining
buzilishi, endoplazmatik retikulum stressi va
ogsillar noto‘g‘ri yig'ilishi bilan bogligdir (Oh et
al., Frontiers in Immunology, 2021). Virus ta’sirida
jigar hujayralarining energiya almashinuvi ham
buziladi. Mitoxondriyal disfunktsiya natijasida
reaktiv kislorod birikmalari ko‘payib, oksidlovchi
stress kuchayadi. Bu esa hujayralarning apoptoz
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(dasturlangan olim) yoki nekroz (shikastlanish
natijasida halok bolish) yoli bilan nobud
bo'lishigasababbo'ladi (Shinetal., Nature Reviews
Immunology, 2020). Bunday holatlar nafaqat jigar
to'qimasini zararlaydi, balki immun tizimning
ortigcha faolligini ham qo zg'atadi. Immun
tizimning gepatit B virusi bilan zararlangan
hujayralarga javobi ikki tomonlama ta’sir
korsatadi. Bir tomondan, u virusni yo'qotishga
harakat giladi, ammo ikkinchi tomondan, virusni
tashuvchi hujayralarni ham yo'q giladi. Natijada
yallig'lanish jarayoni uzayadi va jigar to'qimasida
fibrozrivojlanadi. Fibrozdavometgansarikollagen
tolalari kopayadi, bu esa sirroz va keyinchalik
jigar yetishmovchiligiga olib keladi (Levrero et
al., Liver International, 2023). Bundan tashqari,
ayrim tadqiqotlarda virus DNKsi jigar hujayralari
genomiga kiritilishi aniqlangan. Bu genetik
o‘zgarishlar hujayralarning nazoratsiz o'sishini
qo‘zg atadi va jigar saratonining (hepatosellyulyar
karsinoma) rivojlanishiga sabab boladi (Jiang et
al., Hepatology International, 2022). Shu bois,
gepatit B bilan surunkali kasallangan bemorlarda
saraton xavfi yuqori boladi va bunday bemorlarni
doimiy nazoratda ushlab turish zarur. Ilmiy
manbalar shuni ta'kidlaydiki, gepatit B virusi
bilan kasallangan bemorlarni davolashda faqat
virusga qarshi vositalar emas, balki immun
tizimini muvozanatga keltiruvchi terapiya ham
muhim ahamiyatga ega. Chunki virusning to'liq
yo'qolishiga faqat dori vositalari orqali erishish
giyin, ularni immun tizim bilan birgalikda
nazorat qilish zarur (World Health Organization,
2023).

Gepatit B virusi patogenezida jigar hujayralarida
kechadigan o‘zgarishlar juda murakkab bo'lib,
ular bir-biriga bogliq mexanizmlar orqali
kechadi:

Virus DNKsi yadroda barqaror shaklda saglanadi.
Sitoplazmada virus ogsillari to’planadi.
Mitoxondriyal buzilishlar hujayra ollimiga olib
keladi.

Immun tizim ortiqcha faollashib,
zararlanishiga sabab bo’ladi.

Uzoq davom etgan yallig‘lanish fibroz va sirrozni
rivojlantiradi.

Virus DNKsi hujayra genlariga integratsiyalanib,
saraton paydo bo'lish xavfini oshiradi.

Bu mexanizmlarni chuqur organish gepatit B
ni davolashda yangi dori vositalari yaratish va
kasallikning og'ir ogibatlarini kamaytirish uchun
ilmiy asos bo'lib xizmat qiladi.

Xulosa: Gepatit B virusi jigar hujayralarini
zararlovchi eng xavfli viruslardan biri bolib, u
nafaqat o'tkir, balki surunkali jigar kasalliklarini

to'qima

ham keltirib chiqaradi. Virus jigar hujayralariga
kirib, DNKsi orqali hujayra genetik apparatiga
ta’sir ko'rsatadi, bu esa hujayralarda yalligTanish,
apoptoz va nekroz jarayonlarini kuchaytiradi.
Natijada gepatotsitlarning regeneratsiya
imkoniyati  kamayadi, to‘qimalarda  fibroz
rivojlanadi va uzoq davom etgan jarayon siroz
hamda gepatosellyulyar karsinoma shakllanishiga
olib keladi (WHO, 2023; Kumar & Abbas, Robbins
and Cotran Pathologic Basis of Disease, 2022).
O'‘tkazilgan ilmiy tadgiqotlar shuni ko'rsatadiki,
virusga qarshi immun javobning og'irligi
jigar zararlanish darajasini belgilovchi asosiy
omildir. Kuchli sitotoksik T-limfotsitlar faolligi
virusni yo'qotishga yordam beradi, biroq u jigar
parenximasining keng miqyosda shikastlanishiga
sabab bo'llishi mumkin. Shu sababli, gepatit B
infeksiyasini davolashda antiviral terapiya bilan
birga immunomodulyator yondashuvlar ham
muhim ahamiyatga ega (Lok et al., New England
Journal of Medicine, 2021). Umuman olganda,
gepatit B virusi bilan bog'liq jigar hujayralari
o‘zgarishlarini chuqur organish, kasallikni erta
tashxislash va individual davolash strategiyalarini
ishlab  chigishda hal qiluvchi ahamiyat
kasb etadi. Bu yo'nalishda olib borilayotgan
xalqaro tadqiqotlar yangi avlod antiviral
dorilarni yaratishga, shuningdek, virusning
toliq eliminatsiyasiga erishish imkoniyatini
kengaytiradi.
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ZAMONAVIY TIBBIYOT NUQTAI NAZARIDAN AHOLIDA KUZATILAYOTGAN MIOKARD
INFARKTNING SABABLARI, DAVOLASH YO'LLARI VA BUGUNGI KUNDAGI DOLZARBLIGI.

ANNOTATSIYA
Ushbu magqolada zamonaviy tibbiyot nugqtai nazaridan miokard infarkti rivojlanishining asosiy
sabablari, patogenez mexanizmlari, klinik kechishi, zamonaviy davolash usullari hamda profilaktik
choralari keng yoritilgan. Shuningdek, aholida yurak-qon tomir kasalliklarining o'sishiga olib kelayotgan
ijtimotiy, psixologik va hayot tarzi omillari tahlil qilinadi.
Kalit so'zlar: Miokard infarkti, ateroskleroz, koronar arteriya, tromboz, reperfuziya, angioplastika,

stentlash, reabilitatsiya, gipertoniya, stress.

AHHOTADIUSA
B AaHHOI cTaTbe MOAPOGHO OCBellleHbl OCHOBHBbIC TPUUMHBI Pa3BUTHUS MH(ApKTa MHOKapAa

C TOYKH 3peHUI COBpeMeHHOI;I MEAUIINHDI,

MEXaHM3MbI €ro I1aToreHesda, KAMHHWUYECKOE TE4UYEHUeE,

COBpEMEHHbBIE METOABL A€UHEHMSI U HpquI/IJ\aKTI/I‘leCKI/Ie MEpPHI. KPOMC TOIr'O, IPpOaHAAM3KUPOBAHDI
COIIMAAbHLBIE, TICMXOAOTHMYECKHE U O6p33 YKMU3HU Cl)aKTOpr, CHOCO6CTBYIOI_U,I/I€ POCTYy CEepAEHHO-

COCYAMCTBIX 3a60AeBaHU CpeAr HaCeAEHU .

KaroueBble caoBa: MHbapkT MHOKapAa, aTepOCKAEpO3, KOPOHApHAs apTepusi, TpoM603,
penepdysus, aHTMOIIAACTHKA, CTEHTUPOBaHUe, peabUAUTalMsl, TUTIePTOHMS, CTPecc.

ABSTRACT
This article comprehensively highlights the main causes of myocardial infarction from the
standpoint of modern medicine, including its pathogenesis mechanisms, clinical manifestations, modern
treatment methods, and preventive measures. In addition, the social, psychological, and lifestyle factors
contributing to the increase of cardiovascular diseases among the population are analyzed.
Keywords: Myocardial infarction, atherosclerosis, coronary artery, thrombosis, reperfusion,
angioplasty, stenting, rehabilitation, hypertension, stress.

Mavzuning dolzarbligi: So'nggi yillarda yurak-
qon tomir kasalliklari, xususan miokard infarkti
dunyo bo'ylab o'lim sabablari orasida yetakchi
orinda turibdi. Jahon sogligni saqlash tashkiloti
ma’lumotlariga ko'ra, har yili 18 milliondan ortiq
inson yurak-qon tomir kasalliklaridan vafot etadi.
O'zbekiston Respublikasida ham bu ko'rsatkich

uqori bo'lib, miokard infarkti koproq orta va
ieksa yoshdag1 aholida uchramoqda. Zamonaviy
diagnostika va davolash imkoniyatlari kengaygan
bolsa-da, kasallikning kech tashxislanishi va
kechiktirilgan tibbiy yordam ko'rsatish holatlari
hanuz dolzarb muammo bo'lib qolmoqda.

Asosiy qism: Miokard infarkti — yurak
mushak to'qimasining ishemik nekrozi bo'lib, u
odatda koronar arteriyaning tromboz yoki spazmi
natijasida qon oqimining keskin to'xtashi bilan
yuzaga keladi.

Asosiy etiologik omillar quyidagilardan iborat:

. Ateroskleroz — koronar tomir devorlarida
xolesterin blyashkalarning to‘planishi;
. Arterial gipertoniya — qon bosimining uzoq

muddatli oshishi natijasida yurak yuklamasining

ortishi;
. Qandli diabet — endotelial disfunksiya va
mikroangiopatiyani keltirib chigaradi;

. Chekish va alkogolizm — nikotin va etanol
miokardga kislorod yetkazilishini kamaytiradi;
. Stress va jismoniy ortiqcha yuklanish —

katexolaminlar sekretsiyasining ortishi trombozga
moyillikni oshiradi;

. Semirish va gipodinamiya — lipid
almashinuvining buzilishi orqali aterosklerozni
tezlashtiradi.

Patogenez nuqtai nazaridan, blyashka
yorilishi natijasida tomir ichida tromb hosil
bo'ladi, bu esa miokardga qon kelishini to’xtatadi.
Natijada ishemiya, hujayra nekrozi va yurak
gisqaruvchanligining keskin pasayishi kuzatiladi.

Tadqiqot metodologiyasi: Tadqiqot davomida
miokard infarktining kelib chiqish sabablari, xavf
omillari va ularni davolashda qollanilayotgan
zamonaviy usullar o'rganildi. Ish jarayonida
statistik, tahliliy va klinik kuzatuv metodlaridan
foydalanildi. Malumotlar manbai sifatida
songgi yillarda o'tkazilgan ilmiy tadgiqotlar,
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shifoxonalarning yurak-qon tomir kasalliklari
bo'yicha  hisobotlari %mmda amaliyotdagi
bemorlarning klinik ko‘rsatkichlari tahlil gilindi.
Tadqiqotga 30 yoshdan 7o yoshgacha bo'lgan,
miokard infarkti tashxisi qo'yilgan erkak va ayol
bemorlar jalb etildi. Bemorlarning anamnezi,
turmush tarzi, ovqatlanish odatlari, jismoniy
faolligl zararli odatlar (chekish, spirtli ichimliklar
iste'moli) va irsi illiklari organildi. Klinik
va laborator teksﬁlruvi] ar — elektrokardiografiya
(EKG), exokardiografiya, qon lipid spektri,
troponin darajasi, arterial bosim va yurak
urish tezligi aniglanib, ular ozaro taqqoslandi.
Olingan natijalar statistik usulda qayta ishlanib,
miokard infarktining rivojlanishida asosiy xavf
omillarining o'rni baholandi. Tadqiqot natijalari
asosida aholining yurak salomatligini yaxshilash
bo'yicha amaliy tavsiyalar ishlab chiqildi.

Klinik kechish va diagnostika: Miokard infarkti
odatda to'satdan paydo bo'ladigan kuchli, ezuvchi
xaraktdagi ko'krak ogTig'i bilan boshlanadi.
Og'riq chap qol, bo'yin, jag" yoki orqa sohalarga
tarqaladi. Ko'pincha nafas qlSIShI sovuq_ ter,

urak urishining tezlashuvi va o'lim qo‘rquvi bilan
iechadl
Diagnostika usullari:
-Elektrokardiografiya (EKG) — ST segmentining
ko'tarilishi yoki inversiyasi;
Yurak markerlari — troponin I/T,
kreatinfosfokinaza (MB-fraktsiya);
-Ehokardiyografiya ~— devor harakatining
buzilishi va ejeksiya fraksiyasining pasayishi;
-Koronar anglograﬁya — tomir torayish yoki
tromb hosil bolgan joyni aniqlaydi.
Zamonaviy davolash usullari:
Miokard infarktini davolashda asosiy maqsad —
miokard perfuziyasini iloji boricha tez tiklashdir.
Zamonaviy davolash bosgichlari quyidagilardan
iborat:
1. Trombolitik terapiya (streptokinaza, alteplaza)
— erta bosqichda trombni eritish;
2.Antiplatelet preparatlar — aspirin, klopidogrel;
3.Antikoagulyantlar — heparin, enoksaparin;
4.Beta-blokatorlar va ACE ingibitorlari — yurak
yuklamasini kamaytiradi;
5.Reperfuzionmuolajalar——koronarangio%astika
va stentlash yordamida qon oqimini tiklash;
6.Kardiojarrohlik — og‘ir holatlarda aorto-
koronar shuntlash (AKSh) operatsiyasi o'tkaziladi.
Shuningdek, reabilitatsiya bosqichida dori
vositalarini davom ettirish, parhez, jismoniy
faollikni nazorat qilish, psixoterapiya va stressni
boshgarish muhim o'rin tutadi.
Bugungi kundagi dolzarb muammolar:
Miokard infarktining oldini olish va davolashda

bir qator dolzarb muammolar mavjud bo'lib,
ular nafaqat tibbiy, balki ijtimoiy va iqtisodiy
omillar bilan ham chambarchas bogliqdir.
Birinchidan, aholining tibbiy savodxonlik darajasi
pastligi sababli yurak ogTigining dastlabki
belgilariga befarq qarash holatlari ko'p uchraydi.
Kopchilik bemorlar og'rigni vaqtincha dori bilan
bosishga harakat qilib, tibbiy muassasaga kech
murojaat qiladilar. Natijada “oltin soat” — ya'ni
reperfuziya terapiyasining eng samarali davri
otkazib yuboriladi. Ikkinchidan, birlamchi
tibbiyot tizimining texnik jihozlanishi yetarli
darajada emas. Ayrim chekka hududlarda EKG,
troponin testi yoki angiografiya kabi muhim
diagnostik vositalar mavjud emas, bu esa tashxisni
kechiktiradi. ~Uchinchidan, yoshlar orasida
nosoglom turmush tarzi — fast-fud, energetik
ichimliklar, chekish va stressga boy hayot kechirish
natijasida miokard infarkti yosh chegarasi 35—40
yoshgacha pasaymoqda. To'rtinchidan, dori
vositalarining narxi va ularni muntazam qabul
qgilishdagi qiyinchiliklar — kam ta'minlangan
bemorlar orasida davolanishni erta to‘xtatish
holatlarini keltirib chiqarmoqda. Beshinchidan,
reabilitatsiya va psixologik qo'llab-quvvatlash
tizimi sust rivojlangan. Infarktdan keyingi davrda
bemorlar ko'pincha o'z holiga tashlab qo'yiladi,
bu esa qaytalanish xavfini oshiradi. Oltinchidan,
sog‘lom turmush tarzini ommalashtirish bo'yicha
targ‘ibot yetarli emas. Maktab, kollej va oliy talim
tizimlarida yurak salomatligi, to'g'ri ovqatlanish
va stressni boshqarish madaniyati yetarli darajada
shakllanmagan. Yettinchidan, shoshilinch
kardiologik markazlarning soni yetarli emas.
Har bir viloyatda 24 soat faoliyat yurituvchi,
angioplastika o‘tkazish imkoniga ega markazlar
sonini ko‘paytirish zarur.

Natijada, miokard infarktining kech
tashxislanishi, olim ko'rsatkichining yugqoriligi
va reabilitatsiya jarayonining sustligi kabi holatlar
bugungi kunda nafaqat tibbiy, balki ijtimoiy
muammo sifatida ham dolzarbligini saqlab
golmogqda.

. Aholining yurak-qon tomir kasalliklari
bo'yicha yetarli bilimga ega emasligi;

. Kech tashxis qo'yilishi va “oltin soat” davrida
shoshilinch yordamga murojaat gilinmasligi;

. Dori vositalarining qimmatligi va chekka
hududlarda  angioplastika ~ markazlarining
yetishmasligi;

. Soglom turmush tarziga rioya qilmaslik,
noto'g'ri ovqatlanish, stress;

. Yoshlar orasida ham infarkt holatlarining
ortib borishi.

Tahliliy natija va muhokamalar




O‘tkazilgan tadqgiqotlar natijasida miokard
infarkti ~ bilan  kasallangan  bemorlarning
aksariyatida yurak-qon tomir tizimiga ta’sir
etuvchi bir nechta xavf omillari aniglangan.
Ularning 68 % ida arterial gipertenziya, 54 %
ida dislipidemiya, 47 % ida chekish odati, 39
% ida ortigcha tana vazni va 33 % ida jismoniy
faollikning yetishmasligi kuzatildi. Shuningdek,
psixoemotsional stress va noto'g’ri ovqatlanish
ham muhim omil sifatida qayd etildi. Tahlil
natijalari%a ko'ra, yosh guruhlarida ham miokard
infarkti holatlari ortib borayotgani aniqlandi.
Aynigsa, 40—50 yosh oralig‘idagi erkaklar orasida
kasallik yuqori foizni tashkil etdi. Bu holat
zamonaviy turmush tarzi, surunkali stress,
gipodinamiya va yomon odatlar bilan bevosita
bogligdir. Zamonaviy davolash yondashuvlarida
trombolitik terapiya, antikoagulyantlar, beta-
blokatorlar, ACE ingibitorlari, statinlar va
koronar  revaskulyarizatsiya  (angioplastika,
stentlash) usullarining samaradorligi tasdiqlandi.
Vaqtida ~ boshlanmagan  davolash  yurak
mushaklarida qaytmas ishemik o'zgarishlarga
olib kelishi, olim xavfini bir necha barobar
oshirishi aniqlangan. Tadqiqot shuni ko'rsatdiki,
aholining yurak soglig'iga oid bilim darajasi
yetarli emas. Ko'pchilik bemorlar kech bosqichda
shifokorga murojaat qilgani sababli og'ir asoratlar
rivojlanmoqgda. Shu bois profilaktik chora-
tadbirlarni kuchaytirish, soglom turmush tarzini
targ'ib qilish, erta diagnostika va muntazam
tibbiy ko'riklarni yo'lga qo’yish bugungi kunning
dolzarb masalasidir.

Xulosa va tavsiyalar: O‘tkazilgan tadqiqotlar
shuni korsatadiki, miokard infarkti bugungi
kunda nafaqat yoshi katta insonlarda, balki
orta yoshli va hatto yoshlar orasida ham tez-
tez uchrayotgan og'ir yurak-qon tomir kasalligi
hisoblanadi. Kasallikning asosiy sabablari orasida
ateroskleroz, arterial gipertenziya, dislipidemiya,
chekish, stress, gipodinamiya va notog'ri
ovqatlanish yetakchi orin tutadi. Shuningdek,
irsiy omillar va ekologik sharoit ham kasallik
rivojiga muhim ta’sir ko'rsatadi.

Zamonaviy tibbiyotda miokard infarktini
erta aniglash va samarali davolash uchun keng
imkoniyatlar vyaratilgan. Trombolitik terapiya,
koronar angioplastika, stentlash, antikoagulyant
va antitrombotsitar davo usullari o'z samarasini
korsatmoqda. Ammo shunga qaramay, ayrim
hududlarda, aynigsa, chekka joylarda diagnostika
va tez tibbiy yordam xizmatining yetarli darajada
yolga qo'yilmagani sababli olim ko‘rsatkichlari
yugqoriligicha qolmoqgda.

Profilaktika choralari miokard infarktining

oldini olishda asosiy o'rin tutadi. Shaxsiy gigiyena,
soglom turmush tarzi, to'gri ovqatlanish,
muntazam jismoniy faollik, zararli odatlardan voz
kechish va stressni nazorat qilish yurak soglig‘ini
saglashning eng samarali yo llaridir. Shuningdek,
aholining yurak-qon tomir kasalliklari haqida
xabardorligini ~ oshirish, muntazam tibbi
korikdan o'tish madaniyatini shakllantirisg
dolzarb ahamiyatga ega.

Shu asosda quyidagi tavsiyalarni berish mumbkin:
1.Aholi ortasida yurak-qon tomir kasalliklari
profilaktikasi bo'yicha doimiy ma'rifiy tadbirlarni

yo'lga qo'yish.
2.Tibbly muassasalarda erta tashxis qo'yish
tizimini  kuchaytirish, EKG va laborator

diagnostika imkoniyatlarini kengaytirish.
3.Bemorlarni reabilitatsiya va psixologik qo'llab-
quvvatlash dasturlarini joriy etish.
4.Sog'lom ovqatlanish va jismoniy faollik
madaniyatini ommalashtirish.
5.Yurak kasalliklari xavf omillarini kamaytirishga
qaratilgan davlat dasturlarini kengaytirish.
Xulosa qilib aytganda, miokard infarktining
kamayishi bevosita aholining soglom turmush
tarziga amal qilishi, tibbiy madaniyat darajasining
oshishi va zamonaviy tibbiy texnologiyalarni
amaliyotga toliq tatbiq etishga bogliqdir. Har
bir inson yurak salomatligini qadrlashi, oz
soglig'iga mas’uliyat bilan yondashishi zarur.
Shu tarzda jamiyatda yurak-qon tomir kasalliklari
bilan bog'liq o'lim holatlarini sezilarli darajada
kamaytirish mumkin bo'ladi.
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STRESS GORMONLARI (KORTIZOL VA ADRENALIN) VA ULARNING FIZIOLOGIK TA'SIRI

ANNOTATSIYA

Ushbu magqolada stress gormonlari — kortizol va adrenalinning inson organizmidagi fiziologik
ahamiyati, ularning o'zarota’siri va gipotolamo-gipofizo-buyrak ustibezlario'qi (GGB) orqaliboshqarilish
mexanizmlari yoritilgan. Qisqa muddatli stressda ushbu gormonlar organizmning adaptiv himoya
mexanizmlarini faollashtirsa, surunkali giperfaollik sharoitida ularning patogen ta'siri kuzatiladi.
Magqola so'nggi 10 yillik ilmiy adabiyotlar (Scopus, PubMed, Web of Science) tahliliga asoslanib, stress
gormonlarining metabolik, yurak-qon tomir, immun va markaziy asab tizimi faoliyatiga ta’siri bo'yicha
umumlashtirilgan ilmiy xulosalarni taqdim etadi.
Kalit so'zlar: stress gormonlari, kortizol, adrenalin, gipotolamo-gipofizo-buyrak usti bezlari o'qi,
gipotolamus, gipofiz, buyrak usti bezi, gormonal muvozanat, fiziologik javob, giperkortizolemiya.

AHHOTALIASA

B AaHHOH CTaTbe paccMaTpUBaeTCs (PU3MOAOTHUECKOe 3HAYeHUe CTPeCCOBBIX TOPMOHOB —
KOPTH30Ad U aApeHaAMHA, UX B3aMHOe BAMSHME U MeXaHM3MBbl PETyASIUH 4epe3 THUIOTaAaMO-
runo¢usapHo-HaAouedHUKoByto ([TH) ocb. KpaTKOBpeMeHHBIN CTpecc aKTUBUpPYeT aAalTHUBHBIE
3alJUTHBIE peaKI[UK OPTaHM3Ma, TOTAA KaK XPOHMYeCKasl TUIePaKTUBHOCTb THUX TOPMOHOB IIPUBOAUT
K Pa3BUTHUIO ATO(PU3NOAOTUUECKUX COCTOSHUIA. Ha OCHOBe aHaAM3a HayYHOUM AUTEpaTyphbl TOCACAHIX
pecsitu AeT (Scopus, PubMed, Web of Science) mpeacTaBaeHbl 06061EHHBIE BEIBOABL O BAUSHUU
CTPEeCCOBBIX TOPMOHOB Ha MeTabOAMUYeCKHe TPOLECChl, CEPACYHO-COCYAUCTYIO CHCTeMY, UMMYHHYIO
(YHKIUIO U LIeHTPaAbHYIO HEPBHYIO CHCTeMy. [IOAYEpKHBAaeTCs ABOVCTBEHHAS POAb KOPTHU30AA M
aApeHaArHa B IOAAEPKaHUU TOMeOCTa3a U UX Y4acTHe B CTPecc-aCCOLMUPOBAHHBIX HAPYIICHHSX.
KAodeBble CAOBa: CTPeCCOBble TOPMOHBI, KOPTH30A, aAPeHAAMH, TIMIIOTaAaMO-TUIO(PHU3apHO-

HAAMIOYEUHMKOBAs OCh, THUIIOTaAaMyC, TUIO(GHU3, HAAIOUEYHMKM, TOPMOHAABHBIA 6aAaHC,
bU3NOAOTMUECKUI OTBET, TUIIePKOPTU3EMHUSL.
ABSTRACT

This article discusses the physiological significance of stress hormones — cortisol and adrenaline
— their interaction, and the regulatory mechanisms mediated by the hypothalamic—pituitary—adrenal
(HPA) axis. While acute stress activates adaptive protective responses in the human body, chronic
hyperactivity of these hormones contributes to various pathological processes. Based on the analysis of
recent scientific literature from the last decade (Scopus, PubMed, Web of Science), the article summarizes
current findings on the impact of stress hormones on metabolic regulation, cardiovascular function,
immune activity, and the central nervous system. The conclusions highlight the dual role of cortisol and
adrenaline in maintaining homeostasis and their involvement in stress-related disorders.
Keywords: stress hormones, cortisol, adrenaline, hypothalamic—pituitary—adrenal axis, hypothalamus,
pituitary gland, adrenal gland, hormonal balance, physiological response, hypercortisolemia.

Kirish: funksiyasini kuchaytiradi, biroq uning surunkali
Stress — bu organizmning ichki muvozanati | davom etishi fiziologik tizimlarning zoriqishiga
(gomeostaz)ni  buzuvchi tashqi yoki ichki | va patologik o'zgarishlarga sabab bo'ladi [1].

omillarga javoban yuzaga keladigan murakkab

Stressga  javob  reaksiyasining = markazida

neyroendokrin,  biokimyoviy va  fiziologik | gipotolamo-gipofizo—buyrak usti bezlari o'qi
reaksiyalar ~ majmuasidir. =~ Ushbu  jarayon | (HPA o'qgi) turadi. Mazkur tizimning faollashuvi
organizmning tashqi muhit o'zgarishlariga | kortikotropin-releasing gormon (CRH) va
moslashuvi uchun = zarur bollgan adaptiv | adrenokortikotrop gormon (AKTG) sekretsiyasini

mexanizmlar tiziminingmuhim qismihisoblanadi.
Stress holati gisqa muddatli bo'lganda himoya

kuchaytiradi, natijada buyrak usti bezlarining
postloq qismida kortizol ishlab chiqilishi
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ortadi. Shu bilan bir vaqtda simpato-adrenal
tizim ham faollashib, adrenalin va noradrenalin
sekretsiyasini oshiradi. Ushbu ikki tizimning
uygun faolligi natijasida organizmda “kurash yoki
qochish” (fight-or-flight) reaksiyasi yuzaga keladi.
Bu reaksiyalar yurak urish tezligining oshishi, qon
bosimining ko'tarilishi, glyukoza miqdorining
ortishi va mushaklarga qon ogimining kuchayishi
bilan kechadi. Evolyutsion jihatdan ushbu
mexanizm inson hayoti uchun xavfli holatlarda
himoya tizimi sifatida shakllangan [2].
Zamonaviy  tibbiyotda, = xususan  klinik
endokrinologiya sohasida stress gormonlarining
fiziologik va patologik ta’sir mexanizmlarini
organish muhim ilmiy yo'nalishlardan biridir.
Tadqiqotlar shuni korsatadiki, kortizol va
adrenalinning  surunkali ~ yuqori  darajasi
yurak-qon tomir, metabolik, immun va asab
tizimlarining faoliyatida jiddiy disbalanslarni
keltirib chiqaradi. Uzoq davom etuvchi stress
gormonal muvozanatning buzilishiga olib
kelib, arterial gipertenziya, insulin rezistentligi,
semirish, immunosupressiya va depressiv holatlar
rivojlanishiga sabab bo’ladi [3].

Stress gormonlarining ortiqcha ishlab chigilishi,
shuningdek, yallig'lanish mediatorlari
sekretsiyasi, oksidlovchi stress, gen ekspressiyasi
va neyroplastiklik jarayonlariga ham bevosita
ta’sir etadi [4]. Shu sababli, stressning qisqa
muddatli (eustress) va uzoq muddatli (distress)
shakllarini farqlash, ularning organizmga ta’sir
mexanizmlarini organish va klinik mubhitda
ularni boshqarish mexanizmlarini ishlab chiqish
bugungi zamonaviy ilmiy tadqiqotlarning ustuvor
yo'nalishlaridan biri hisoblanadi [5].

Mazkur magqola stress gormonlari — kortizol
va adrenalinning fiziologik orni, ularning
ozaro aloqasi, ta’sir mexanizmlari hamda

klinik ahamiyatini tahlil qilishga bag‘ishlanadi.
Tadqgiqotda ushbu gormonlarning organizmda
gomeostazni saglashdagi roli, patologik holatlarda
sekretsiyaning buzilishi oqibatlari hamda klinik
diagnostik ahamiyati ilmiy asosda ko'rib chigiladi.

Materiallar va metodlar:

Magqolani tayyorlashda 2015—2025-yillar oralig‘ida
Scopus, PubMed va Web of Science ma’lumotlar
bazalarida elon qilingan ilmiy ishlar tahlil
qgilindi. Asosiy kalit so'zlar sifatida “cortisol”,
“adrenaline”, “HPA axis”, “stress physiology”
atamalari tanlandi.

Tanlov mezonlari:

L Stress gormonlarining fiziologik ta’sirini

o'rganishga bag‘ishlangan tadqiqotlar;

2. Inson yoki laborator hayvon modellarida
olib borilgan klinik kuzatuvlar;

3. GGB oqi faoliyatini ollchashga qaratilgan
ilmiy ishlar.

Tahlil metodologiyasi b va manbalarning
indekslangan bazalardagi nashr darajasiga ko'ra
baholandi. Jadval va diagrammalar mavjud ilmiy
ko‘rsatkichlar asosida qayta modellashtirildi.
NATIJALAR

1. Kortizol: asosiy glukokortikoid gormoni
Kortizol buyrak usti bezining po'stloq qismida
ishlab chiqiladigan asosiy glukokortikoid gormoni
bo'lib, u metabolik, yurak-qon tomir, immun va
markaziy asab tizimi faoliyatini tartibga soladi.
Fiziologik sharoitda kortizol sirkadiyal ritmga
bo'ysunadi — uning eng yuqori sekretsiyasi
ertalab (06:00-08:00) da, eng past darajasi esa
kechqurun (20:00-23:00) oraligida kuzatiladi
(Henley & Lightman, 2018).

Vaqt Kortizol darajasi (nmol/L)
06:00-08:00 500-700
12:00-14:00 300400
18:00-22:00 100200

(Manba: Henley & Lightman, 2018)

Stress  holatida gipotolamus kortikotropin
relizing gormoni (CRH) ajratadi, bu esa
gipofizdan adrenokortikotrop gormon (ACTH)
sekretsiyasini rag'batlantiradi. Natijada buyrak
usti bezidan kortizol ishlab chiqilishi keskin
oshadi. Qisqa muddatli stressda kortizol energiya
almashinuvini faollashtirib, glyukoneogenez,
lipoliz va proteoliz jarayonlarini kuchaytiradi.
Uzoq  muddatli  giperkortizolemiya  esa
insulin rezistentligi, visseral semirish, arterial
gipertenziya va immunosupressiyaga olib keladi
(Smith et al., 2020).

2. Adrenalin: simpatoadrenal javobning markaziy
gormoni

Adrenalin (epinefrin) buyrak usti bezining miya
gismida sintezlanadigan katexolamin gormoni
bo'lib, simpatik asab tizimi orqali tezkor fiziologik
javobni ta'minlaydi.

Uning asosiy ta’sirlari:

. Bi-retseptorlar orqali yurak urish tezligini
va minut hajmini oshiradi;

. oi-retseptorlar  orqali
tomirlarni toraytiradi;

. Bz-retseptorlar orqali bronxial mushaklarni
bo'shashtiradi va skelet mushaklariga qon oqimini

periferik  qon
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kuchaytiradi;

. Glikogenoliz va lipoliz  jarayonlarini
faollashtiradi, bu esa energiya zaxirasini oshiradi
(Goldstein, 2019).

Shunday qilib, adrenalin gisqa muddatli stressda
organizmni tezkor himoyaviy holatga tayyorlaydi.
3. Kortizol va adrenalinning o'zaro ta’siri

Stress javobi vaqt jihatidan ikki bosqichli
jarayondir:

. Adrenalin bir necha soniyalarda tezkor
(akut) reaksiya beradi;

. Kortizol esa kechikkan (soatlik) tizimli
javobni shakllantiradi.

Ularning sinxron  sekretsiyasi ~ gipotolamo-
gipofizo-adrenal o'q orqali boshqariladi. Kortizol
adrenalinning ta’sirini uzoq muddatga cho'zadi
va organizmni energetik jihatdan tayyor holatda
ushlab turadi (Ulrich-Lai & Herman, 2009).

Stress
£

Acetylcholine | *---------- HPA axis [ ----------- * | Glucocorticoids

.

3 aARs - [M‘R" oy —

( Immune Adrenaline/ t mTOR. cAMP  (gatabolism
response noradrenaline rate
\_fesponse )
b BARs
aARs tp2l, p27

DDR response

BARs
arvesting,
NFxB, Chk1,
Chk2,
MDM2, p53

senescence | s i
Diagramma 1. Stress reaksiyasi mexanizmi
Stress omili —» Gipotolamus (CRH) - Gipofiz
(ACTH) - Buyrak usti bezi (Kortizol, Adrenalin)
- Fiziologik javob (metabolik, yurak-qon tomir,
Immun)
Muhokama:
Olingan tahliliy natijalar shuni ko'rsatadiki,
stress gormonlarining fiziologik ta’siri ikki
bosqichli xarakterga ega: qisqa muddatli
ta’sirda ular organizmning moslashuv (adaptiv)
imkoniyatlarini oshiradi, uzoq muddatli ta’sirda
esa patogen xususiyat kasb etadi. Qisqa muddatli
stress jarayonida kortizol va adrenalin energiya
almashinuvini faollashtirib, yurak-qon tomir
faoliyatini kuchaytiradi, bu esa xavfli vaziyatda
hayotni saqlab qolishga xizmat giladi. Ammo bu
tizimning surunkali faolligi fiziologik balansni
buzadi va endokrin, metabolik hamda immun
tizimlarda chuqur o'zgarishlarni yuzaga keltiradi
[1].

Xronik giperkortizolemiya — ya'ni kortizolning

doimiy yuqori darajada ishlab chiqilishi —
gipotolamo—gipofizo-buyrak usti o'qining (HPA
o'qi) disfunksiyasini keltirib chiqaradi. Ushbu
o'zgarishlar natijasida metabolik sindrom, insulin
rezistentligi, markaziy semirish, depressiya va
immun yetishmovchilik holatlari rivojlanadi [2].
Kortizolning uzoq muddatli ortiqcha sekretsiyasi
ogibatida  glyukoneogenez ortadi, mushak
to'qimalarining katabolizmi kuchayadi, bu esa
energetik resurslarning disbalansiga olib keladi.
Natijada organizmning moslashuv zaxiralari
kamayadi va allostatik yuk ortadi [3].
Adrenalinning ortiqcha ishlab chiqilishi yurak-
qon tomir tizimiga bevosita ta’sir ko'rsatadi. U qon
tomirlarning torayishiga, arterial gipertenziya,
yurak aritmiyasi va miokard gipertrofiyasi kabi
patologik o'zgarishlarga sabab boladi [4]. Uzoq
davom etuvchi psixoemotsional stress, uyqusizlik
va ish yuklamasining ortishi HPA o'qining bazal
faolligini oshiradi, bu esa organizmda allostatik
yuk (ya'ni, stressga doimiy moslashuv natijasida
paydo bo'ladigan fiziologik zorigish holati)ning
ortishiga olib keladi [5].

Kortizolning immun tizimga ta’siri ham ikki
tomonlama: gisqa muddatli stressda u immun
javobni  modulyatsiya  qilib,  yallig'lanish
mediatorlarini (interleykin-1, TNF-q,
prostaglandinlar) bostiradi, shu orqali immunitet
tizimini vaqtincha muvozanatda ushlab turadi.
Biroq, uzoq muddatli giperkortizolemiya holatida
bu mexanizm immunosupressiyani kuchaytiradi
va  organizmni  infeksiyalarga  nisbatan
zaiflashtiradi [6]. Shu sababli stress bilan bog'liq
kasalliklar — psoriaz, autoimmun tiroidit,
irritabel ichak sindromi (IIS) kabi nozologiyalarda
kortizol sekretsiyasining patologik o‘zgarishlari
asosiy etiopatogen o'rin tutadi [7].

Bundan tashqari, uzoq davom etuvchi stress
sharoitida HPA o'qi orqali neyroneyrotransmitter
tizimlari (serotonin, dopamin, GABA) faoliyatida
disbalans kuzatiladi, bu esa affektiv buzilishlar
(depressiya, tashvish holatlari) rivojlanishiga
olib keladi. Shu jihatdan, stress gormonlarini
o'rganish nafagat endokrin, balki psixonevrologik
kasalliklarni tushunishda ham muhim ilmiy va
amaliy ahamiyatga ega [8].

Xulosa:

Stress gormonlari — kortizol va adrenalin
— organizmning himoya mexanizmlarini
faollashtiruvchi markaziy mediatorlardir. Ular
qisqa muddatli stressda energiya resurslarini
safarbar qilib, fiziologik moslashuvni ta'minlaydi.
Biroq ularning surunkali giperfaolligi metabolik,
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yurak-qon tomir va immun tizim kasalliklari
rivojlanishida asosiy patogen omilga aylanadi.
Shuning uchun stressni boshgarish, psixologik
bargarorlikni mustahkamlash, soglom turmush
tarziga amal qilish va yetarliuyqu rejiminisaglash
orqali  gipotolamo-gipofizo-adrenal o'gining
fiziologik muvozanatini saglash zarurdir.
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Tibbiy klinik fanlar kafedrasi o'qituvchisi
Ismoilova Madina Rasuljonovna

HOMILADORLIK VAQTIDA PATALOGIK VAZN ORTISHI: AKUSHERLIK VA
PERINATAL ASORATLAR.

ANNOTATSIYA

Homiladorlik vaqtida patologik vazn ortishi — ona va homila salomatligiga jiddiy ta'sir ko'rsatuvchi
klinik muammo hisoblanadi. Bunday holat asosan gormonal disbalans, noto'g'ri ovqatlanish, jismoniy
faollikning yetishmasligi va irsiy omillar natijasida yuzaga keladi. Haddan tashqari vazn ortishi
gestatsion gipertenziya, preeklampsiya, gestatsion diabet kabi akusherlik asoratlarini keltirib chiqarishi
mumbkin. Shuningdek, bu holat homilada makrosomiya, gipoksiya, erta tug'ilish yoki tug‘ruqdan keyingi
asoratlar xavfini oshiradi. Perinatal davrda patologik vazn ortishi tug ruqning cho'zilishi, kesarcha kesish
ehtimolining ortishi va yangi tug'ilgan chaqaloqda adaptatsion buzilishlarga sabab bolishi mumkin.
Shu bois homilador ayollarni muntazam monitoring qilish, ratsional ovqatlanish va jismoniy faollikni
nazorat ostiga olish homila va onaning sog'lom tug'ilishi uchun muhim hisoblanadi. Tadgiqotlar
homiladorlik paytidagi soglom turmush tarzi patologik vazn ortishini kamaytirib, akusherlik hamda
perinatal asoratlarning oldini olishda samarali omil ekanligini ko‘rsatadi.
Kalit so‘zlar: homiladorlik, patologik vazn ortishi, akusherlik asoratlari, perinatal davr, gestatsion
gipertenziya, preeklampsiya, gestatsion diabet, makrosomiya, gipoksiya, kesarcha kesish, monitoring,
sog‘lom turmush tarzi.

AHHOTAIMUA

[TaTorormdeckass mpubaBKa B Bece BO BpeMsl 6epeMeHHOCTH — 3TO Cepbe3Hasd KAMHWYecKas
npobaeMa, KOTOpas Cepbe3HO BAUSCT Ha 3A0POBbe MaTePU U ITAOAA. OTO COCTOSIHUE BOSHUKAET, IAaBHBIM
06pa3oM, BCAGACTBUE TOPMOHAABHOTO AKCOaAaHCA, HEMOAHOLIEHHOTO MUTaHWS, TIUNodusapHON
HEeAOCTaTOYHOCTU M HAaCACACTBEHHBIX (PakTopoB. M36bITouHast nmpubaBKa B Bece MOXeT IMPUBECTHU K
aKyLIePCKUM OCAOXKHEHUSIM, TAKUM KaK TeCTaljMOHHAas TMIIePTeH3Us, IPeIKAAMIICHS, TeCTallMOHHbIA
Araber. OHa TakKe IOBBIIACT PUCK MAKPOCOMUM, TMIIOKCHH, NPEXACBPEMEHHBIX POAOB HAM
MIOCACPOAOBBIX OCAOXKHEHUM y TAOAA. [laTorormdeckas mpubaBKa Macchl TeAa B IEPUHATAABHOM
MIepUOAE MOXeT ITPUBECTH K 3aTsDKHBIM POAAM, TIOBBILICHMIO PUCKA KecapeBa CeueHMs M HapyIIeHUAM
apanTald HOBOPOXAEHHOTrO. [1osTomy peryaspHoe HabArOAeHME 32 6epeMEeHHBIMY, PallMOHAABHO
MUTaHUE U KOHTPOAb (PU3UUYECKOIN aKTUBHOCTU BaXKHBI AAS 3AOPOBBIX POAOB IIAOAA U MaTepHu.
MccaepOBaHMS TIOKA3bIBAIOT, UTO 3AOPOBBIN 00pas >XM3HMU BO BpeMd OE€pPeMEHHOCTH SBASETCSH
9¢deKTUBHBIM (PaKTOPOM CHIDKEHUS MaTOAOTMUYECKOW MPUOAaBKHA MAacchl Teaa U MPOPUAAKTUKH
aKyUIePCKUX U TePUHATAABHBIX OCAOXKHEHUMN.
KaroueBble cr0Ba: 6epeMEeHHOCTD, ITATOAOTHUYeCKas MpHUOaBKa MacChl TeAd, aKyLIepCKUe OCAOXKHEHMS,
[epUHATAABHBIN TIEpUOA, TeCTaljMOHHAsd TMIIEPTEH3Ud, IPESKAAMIICUA, TIeCTallMOHHBIA Auaber,
MaKpOCOMMUs, TUIIOKCHS, KecapeBO cedeHue, HabAIOAeHHe, 3AOPOBLIA 00pas XXU3HU.

ABSTRACT

Pathological weight gain during pregnancy is a clinical problem that seriously affects the health of
the mother and fetus. This condition occurs mainly as a result of hormonal imbalance, malnutrition, lack
of physical activity and hereditary factors. Excessive weight gain can cause obstetric complications such
as gestational hypertension, preeclampsia, gestational diabetes. It also increases the risk of macrosomia,
hypoxia, premature birth or postpartum complications in the fetus. Pathological weight gain in the
perinatal period can lead to prolonged labor, an increased risk of cesarean section, and adaptation
disorders in the newborn. Therefore, regular monitoring of pregnant women, rational nutrition, and
control of physical activity are important for a healthy birth for the fetus and mother. Studies show
that a healthy lifestyle during pregnancy is an effective factor in reducing pathological weight gain and
preventing obstetric and perinatal complications.
Keywords: pregnancy, pathological weight gain, obstetric complications, perinatal period, gestational
hypertension, preeclampsia, gestational diabetes, macrosomia, hypoxia, cesarean section, monitoring,
healthy lifestyle.

@ TISU Tibbiyot innovatsiyasi ilmiy jurnali



KIRISH

Homiladorlik ayol organizmi uchun eng
mas uliyatli va murakkab fiziologik jarayonlardan
biri bolib, bu davrda tanada yuz beradigan
ozgarishlar turli tizimlar faoliyatini qayta
moslashtirishni talab etadi. Sog'lom homiladorlik
kechishining muhim omillaridan biri tana
vaznining fiziologik me’yorda ortib borishidir.
Biroq ayrim hollarda bu jarayon patologik tus
olib, ortiqcha vazn yig'ilishi yoki semirishga olib
keladi. Patologik vazn ortishi ko'plab akusherlik va
perinatal asoratlar bilan kechib, ona va bola hayoti
uchun jiddiy xavf tug'diradi. Shuning uchun
homiladorlik paytida tana vaznining fiziologik
chegaralarda saqlanishi tibbiyot amaliyotida
dolzarb masalalardan biri hisoblanadi.

Songgi vyillarda olib borilgan klinik va
epidemiologik  tadqiqotlar  patologik  vazn
ortishining global miqyosda o'sib borayotganini
korsatmoqda. Jahon sog'ligni saqlash tashkiloti
ma’lumotlariga kora, homilador ayollarning
qariyb 4o foizida ortiqcha vazn yoki semirish
holatlari qayd etilgan. Bu ko'rsatkich ayrim
rivojlangan mamlakatlarda 5o foizdan oshgan
bo'lsa, rivojlanayotgan davlatlarda ham bu raqam
yil sayin ortmoqda. O‘zbekiston Respublikasida
otkazilgan ayrim statistik kuzatuvlarga ko'ra,
homilador ayollar orasida ortiqcha vazn va
semizlik bilan bog'liq holatlar 28-32 foizni tashkil
etadi. Bu holat homiladorlikni boshqarish, ona va
bola salomatligini muhofaza qilishda jiddiy tibbiy
va ijtimoiy muammolarga sabab bolmoqda.

Patologik vazn ortishining sabablari
kop qirrali bolib, ularning orasida noto'g'ri
ovqatlanish, past jismoniy faollik, endokrin tizim
kasalliklari, stress, genetik moyillik va psixologik
omillar alohida oTin tutadi. Ayrim hollarda
ayollarning homiladorlikni bahona gilib haddan
tashqari ko'p ovqat iste'mol qilishi yoki parhezga
e'tibor bermasligi, organizmda ortiqcha yog'
to'planishiga olib keladi. Natijada ayolning tana
vazni me'yordan yuqori darajada ortadi va bu
holat qon bosimining oshishi, insulin rezistentlik,
yurak-qon tomir tizimi faoliyatining buzilishi
kabi noxush o‘zgarishlarni keltirib chiqaradi.

Shuningdek, gormonal o‘zgarishlar ham
patologik vazn ortishida muhim orin tutadi.
Homiladorlik vaqtida estrogen va progesteron
miqdorining ko'payishi metabolizmga ta’sir
ko'rsatadi. Bu esa organizmning energiya sarfini
kamaytirib, yog' to'planishini tezlashtiradi.
Ayniqsa, gestatsion diabetga moyil ayollarda
insulin sekretsiyasi buzilib, yog" almashinuvi

izdan chigadi. Natijada ayolning tana massasi
keskin ortadi va bu tugruq jarayonida turli
akusherlik muammolarini yuzaga keltiradi.

Akusherlik amaliyotida patologik vazn
ortishi homiladorlikning kechishiga sezilarli
darajada ta’sir ko'rsatadi. Bu holatda gestatsion
gipertenziya, preeklampsiya, eklampsiya, tug‘ruq
paytidagi qon ketishlar, homilani kislorod bilan
ta'minlanishining buzilishi kabi asoratlar tez-tez
uchraydi. Masalan, klinik kuzatuvlarga ko'ra,
tana vazni me’yordan 15 foizga ortgan ayollarda
preeklampsiya rivojlanish xavfi ikki baravar
kop boladi. Bundan tashqari, ortiqcha vazn
bachadonning fiziologik qisqarish qobiliyatini
pasaytirib, tug'ruqning cho'zilishiga olib keladi.
Natijada tug‘ ruqning murakkab kechishi, kesarcha
kesish operatsiyasining zarurati ortadi.

Perinatal davrda esa patologik vazn ortishi
homila rivojlanishiga ham salbiy ta’sir giladi.
Homilador ayollarda ortigcha yog* to‘planishi
platsenta faoliyatini susaytirib, homilaning
kislorod va oziqa moddalari bilan ta'minlanishini
cheklaydi. Buning oqibatida homila gipoksiyasi,
intrauterin o'sishning kechikishi, hatto perinatal
olim xavfi ortadi. Ayrim holatlarda esa
aksincha, homila haddan tashqari kattalashib
(makrosomiya), tugruq kanali orqali o'tishda
qgiyinchilik tug‘diradi. Bu esa yirtilishlar, travmalar
va chaqgaloqda adaptatsion buzilishlar bilan
kechadi.

[jtimoiy nuqtai nazardan, homiladorlik
davrida patologik vazn ortishi oilaning soglom
avlodni dunyoga keltirish imkoniyatiga ham ta’sir
ko'rsatadi. Tug'ruqdan keyingi davrda ayollarda
semizlikning saglanib qolishi yoki yanada
kuchayishi reproduktiv salomatlikka salbiy ta’sir
korsatadi. Shu bois soglom turmush tarzini
shakllantirish, ovqatlanish madaniyatini oshirish,
jismoniy faollikni rag'batlantirish va muntazam
tibbiy nazoratni ta'minlash davlat sogTligni
saglash siyosatining ustuvor yo'nalishlaridan biri
bo'lib qolmoqda.

ADABIYOTLAR TAHLILI VA METODLAR

So'nggi yillarda homiladorlik davrida patologik
vazn ortishi muammosi bo‘yicha olib borilgan
ilmiy izlanishlar soni ortib bormoqda. Turli
mamlakatlarda  o'tkazilgan tadqiqotlar bu
holatning ona va homila sog'lig'iga ko'rsatadigan
salbiy ta’sirini tasdiqlaydi. Jahon sog'ligni saqlash
tashkiloti tomonidan e’lon gilingan ma'lumotlarga
ko'ra, homiladorlik vaqtida vaznning me’yordan
ortishi onalik va perinatal olim ko‘rsatkichlarini
oshiruvchi asosiy xavf omillaridan biridir.
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Tadqiqotlarda ayollar tana vazn indeksining
25 dan yuqori bolishi gestatsion gipertenziya,
preeklampsiya, tug‘ruqning cho'zilishi va kesarcha
kesish amaliyotlari ehtimolini sezilarli darajada
oshirishi qayd etilgan.

Amerikalik olimlar — S. Abrams va
K. Parker (2019) o'z izlanishlarida 3500 nafar
homilador ayollar kuzatuvi natijasida ortiqcha
vazn yig'gan ayollarda gestatsion diabet rivojlanish
ehtimoli uch baravar yuqori ekanini aniglashgan.
Shuningdek, ular homila massasi 4000 gramm va
undan ortiqbo‘lgan holatlar ko'proq patologik vazn
ortishiga ega onalarda uchrashini ta’kidlashgan.
Yevropada olib borilgan bir qator meta-tahliliy
tadqiqotlar ham shunga o'xshash natijalarni
korsatadi. Masalan, Buyuk Britaniyada National
Institute for Health Research tomonidan 2021 yilda
o'tkazilgan tahlilga kora, ortiqcha tana massasi
homiladorlikda platsenta qon aylanishining
buzilishiga, shuningdek, chaqaloglarda gipoksiya
va asfiksiya holatlarining ortishiga olib keladi.

Rossiyalik olima L. V. Dubinina (2020) o'z
ilmiy ishida patologik vazn ortishining ijtimoiy
sabablari va psixologik jihatlariga e’tibor qaratgan.
Unga ko'ra, homilador ayollar orasida ortigcha
ovqatlanish odatlari, stress, ijtimoiy qollab-
quvvatlashning vyetarli emasligi va jismoniy
faollikning kamayishi asosiy xavf omillari sifatida
namoyon boladi. Shu bilan birga, Dubinina
fikricha, soglom turmush tarzi va psixologik
muvozanatni saqglash patologik vazn ortishini
kamaytirishda muhim rol o'ynaydi.

Mabhalliy tibbiyot adabiyotlarida ham bu
masalaga e’tibor ortib bormoqda. O‘zbekiston
sog'ligni saqlash vazirligi huzuridagi Respublika
akusherlik va ginekologiya ilmiy markazining
ma’lumotlariga kora, 2023 yilda o'tkazilgan
kuzatuvlar natijasida homilador ayollarning 30
foizida tana massasi me'yordan ortiq bo'lgani
aniglangan. Aynan ushbu toifadagi ayollar orasida
gestatsion gipertenziya va preeklampsiya holatlari
ikki baravar kop qayd etilgan. Bundan tashqari,
tug'ruq jarayonida qon ketish, tugTugdan
keyingi infektsion asoratlar va yangi tug'ilgan
chaqaloglarda makrosomiya kabi holatlar ham
yugqori chastotada uchragan.

Adabiyotlarni  tahlil  gilish ~ shuni
ko'rsatadiki, patologik vazn ortishi fiziologik
emas, balki kompleks omillarning natijasidir.
Metabolik jarayonlarning sekinlashuvi, gormonal
ozgarishlar, parhez buzilishi, stress, genetik
predispozitsiya va ijtimoiy sharoit bu jarayonda
o'zaro bog'liq mexanizmlar sifatida ishtirok etadi.

Shuningdek, ilmiy manbalarda homiladorlik
davrida parhez va jismoniy faollikni to'g'ri
tashkil etish orqali patologik vazn ortishini
kamaytirish mumkinligi isbotlangan. Bu borada
turli mamlakatlarda homiladorlar uchun maxsus
dietologik dasturlar va monitoring tizimlari ishlab
chigilgan.

Ushbu ishda adabiyotlarni tahlil qilish bilan
bir qatorda, mavjud ilmiy yondashuvlarni tibbiy-
amaliy asosda solishtirish ham amalga oshirildi.
Tahlil jarayonida 2015—2024 yillar oralig‘ida chop
etilgan xalqaro magqolalar, dissertatsiyalar va milliy
tadqiqotlar o'rganildi. Manbalar orasida “Journal
of Maternal-Fetal Medicine”, “International
Journal of Gynecology and Obstetrics”,
“Obstetrics & Gynecology Research” kabi nufuzli
ilmiy jurnallarning maqolalari tahlil qilindi.
Shuningdek, O‘zbekiston Respublikasi Sog‘liqni
saqglash vazirligi tomonidan e’lon qilingan klinik
tavsiyalar ham qo’llanildi.

Tadqiqot metodologiyasi tizimli
yondashuvga asoslangan bo'lib, u adabiyotlarni
tanlash, wularni mavzu bo'yicha guruhlash,
statistik ma’lumotlarni solishtirish va natijalarni
tahliliy tarzda umumlashtirish bosgichlarini o'z
ichiga oldi. Adabiyotlar tanlanayotganda ilmiy
ishonchlilik, natijalarning yangiligi va amaliy
ahamiyati mezon sifatida belgilandi. Har bir
manba bo'yicha homiladorlikdagi patologik vazn
ortishining sabablari, oqibatlari va profilaktika
choralari alohida baholandi.

Natijalar : Tadgiqot davomida homiladorlik
davrida patologik vazn ortishining onaning
soglig'iga, homilaning rivojlanishiga va perinatal
davrdagi asoratlar chastotasiga ta’siri tahlil qilindi.
Olingan natijalar shuni ko'rsatdiki, tana vaznining
me'yordan ortigcha oshishi nafaqat fiziologik
jarayonlarga, balki akusherlik amaliyotidagi
klinik holatlarga ham sezilarli ta’sir ko'rsatadi.
Organilgan  statistik ~ ma'lumotlar,  klinik
kuzatuvlar va xalqaro tadqiqotlar tahlili patologik
vazn ortishi bilan bog‘lig muammolarning tizimli
xarakterga ega ekanini ko'rsatadi.

Tahlil qilingan 500 nafar homilador ayolning
kuzatuv natijalari shuni ko'rsatdiki, ulardan 3y
foizidatana vaznining ortiqcha oshishi kuzatilgan.
Bu guruhda gestatsion gipertenziya holatlari 29
foizni, preeklampsiya 18 foizni, gestatsion diabet
esa 12 foizni tashkil etdi. Vazni me’yorda bolgan
ayollarda esa bu korsatkichlar mos ravishda
11, 6 va 4 foizni tashkil gilgan. Bu ragamlar
patologik vazn ortishining homiladorlikning og'ir
kechishiga bevosita ta'sirini tasdiqlaydi.
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Tug'ruq natijalari ham ushbu bogliglikni
yanada aniqroq korsatadi. Ortiqcha vaznga
ega ayollarda tugruq jarayonining cho'zilishi
holatlari ikki baravar ko'p kuzatilgan. Shu bilan
birga, bunday ayollarda bachadon gisqarish
faoliyatining sustligi sababli kesarcha kesish
amaliyotiga murojaat gilish ehtimoli 2,5 baravar
ortgan. Tugruqdan keyingi davrda esa qon
ketish, yallig'lanish va tiklanish jarayonining sekin
kechishi kabi asoratlar keng tarqalgan.

Homila bilan bogliq natijalar ham muhim
tahlil qilindi. Patologik vazn ortgan onalarda
homilaning  osish  sur’atlari nomutanosib
kechishi, platsenta qon aylanishining susayishi va
homila gipoksiyasi holatlari qayd etildi. Tug'ilgan
chaqaloglarning 21 foizida makrosomiya, yani
tana vaznining 4 kilogrammdan yugqori bo'lishi
aniglangan. Bu esa tugrtuq paytida tugTuq
yollari shikastlanishi, bola yelka displaziyasi
yoki bosh suyaklarining travmatizatsiyasi kabi
muammolarni keltirib chigargan. Shu bilan birga,
bunday chaqaloglarda erta neonatal davrda nafas
olish buzilishlari va glyukoza yetishmovchiligi
holatlari ko‘proq qayd etilgan.

MUHOKAMA

Homiladorlik davrida patologik vazn ortishining
akusherlik va perinatal asoratlarga ta’siri bo'yicha
o'tkazilgan tahlillar shuni ko'rsatadiki, bu jarayon
nafagat ona salomatligi, balki homilaning
rivojlanishiga ham  sezilarli darajada ta’sir
ko‘rsatadi. Ma'lumki, homiladorlik davrida vazn
ortishi fiziologik holat bo'lib, u homila, bachadon,
platsenta va suyuglik miqgdorining o'sishi
bilan bogliq. Biroq patologik, yani me’yordan
ortigcha vazn ortishi onaning organizmida bir
qator o‘zgarishlarni yuzaga keltiradi. Bu holat,
oz navbatida, metabolik sindrom, arterial
gipertenziya, preeklampsiya, gestatsion diabet
kabi og'ir asoratlarni keltirib chiqarishi mumkin.
Shu bois, bu muammoni tibbiyot amaliyotida
erta aniqlash va boshqgarish dolzarb masalalardan
biridir.

Olib  borilgan ilmiy tahlillar shuni
ko'rsatadiki, patologik vazn ortishi bilan og‘rigan
ayollar orasida homiladorlikning  kechishi
ko'pincha murakkablashadi. Masalan, ularning
aksariyatida qon bosimi ko'tarilishi, shishlar paydo
bo'lishi va buyrak faoliyatining buzilishi holatlari
kuzatiladi. Bundan tashqari, ularning erta tug‘ish
xavfi yugori bo'ib, tug'ruq jarayoni ko'p hollarda
kesarcha kesish yo'lli bilan yakunlanadi. Bu esa
ona va bola uchun qo'shimcha xavflarni yuzaga
keltiradi. Ba'zi tadgiqotlarda ortiqcha vazn

bilan homiladorlik qilgan ayollarda perinatal
olim holatlari normovaznli homiladorlarga
nisbatan ikki baravar kop uchrashi aniglangan.
Shuningdek, ularning chaqgaloqlarida gipoksiya,
makrosomiya va tug'ma anomaliyalar ehtimoli
yugqoriligi qayd etilgan.

Muhokama jarayonida aniglangan muhim
jihatlardan biri — patologik vazn ortishining
sabablari kop omilli ekanidir. Odatda, bunday
holatga noto'g'ri ovqatlanish, jismoniy faollikning
kamayishi, endokrin tizimdagi buzilishlar,
genetik moyillik va psixologik omillar sabab
bo'ladi. Aynigsa, so'nggiyillarda shahar sharoitida
yashovchi ayollar orasida kamharakatlik va yuqori
kaloriya iste'moli bu jarayonni kuchaytirmoqda.
Ayrim ayollar homiladorlik davrida “ikki kishilik
ovqatlanish” noto'g'ri tushunchasiga amal qilib,
ortigcha kaloriya qabul qilishadi. Bu esa yog'
to'planishini tezlashtiradi va metabolik yukni
oshiradi.

XULOSA
Homiladorlik davrida patologik vazn ortishi —
zamonaviy akusherlik va perinatal tibbiyotda eng
dolzarb muammolardan biri bo'lib, u ona va bola
salomatligiga sezilarli darajada xavf tug'diradi.
Tadgiqotlar shuni ko'rsatadiki, me’yordan
ortigcha tana massasi ortishi homiladorlik
jarayonining fiziologik muvozanatini buzib,
turli endokrin, yurak-qon tomir va metabolik
o'zgarishlarni keltirib chiqaradi. Bunday holatda
onaning organizmi homila rivojlanishi uchun
zarur bo'lgan resurslarni tolliq ta'minlay olmaydji,
natijada homila gipoksiyasi, makrosomiya,
asfiksiya, gestatsion diabet, preeklampsiya va
boshga og'ir asoratlar paydo boladi.

Olib borilgan ilmiy tahlillar va amaliy
kuzatuvlar shuni tasdiglaydiki, patologik vazn
ortishining oldini olishda soglom turmush
tarzini shakllantirish hal qiluvchi ahamiyatga ega.
Aynigsa, homiladorlikdan oldingi tayyorgarlik
davrida ayollarning ovqatlanish madaniyatini
oshirish, jismoniy faollikni me’yorda ushlab turish
va shifokor nazoratidan o'tish muhim omillardir.
Shuningdek, homiladorlik paytida muntazam
nazorat, parhezga rioya qilish, ortiqcha kaloriya
iste'molini cheklash va psixologik bargarorlikni
saglash orqali patologik vazn ortishining oldi
olinadi.

Xulosalardan biri shuki, patologik vazn
ortishi faqat individual sogliq muammosi
emas, balki ijtimoiy tibbiyot darajasida hal
etilishi zarur bolgan muammadir. Chunki,
ayol organizmidagi o‘zgarishlar natijasi nafaqat
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tug'ilish jarayoniga, balki kelajak avlod sog'lig‘iga
ham bevosita ta’sir ko'rsatadi. Shu bois, soglom
homiladorlikni ta'minlash maqgsadida aholiga
tibbiy-ma’rifiy targ'ibot ishlarini kuchaytirish,
akusher-ginekologlar va dietologlar hamkorligini
yolga qo'yish, soglom ovqatlanish dasturlarini
joriy etish muhim strategik yo'nalishlardan

hisoblanadi.
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0Q QON KASALLIGI YOKI LEYKIMIYA.

ANNOTATSIYA

Oq qon kasalligi (leykemiya) — bu asosan qonning oq qon hujayralarining patologik o'sishi va
ko'payishi bilan bog'liq bo'lgan onkologik kasallikdir. Ushbu maqola oq qon kasalligining turli shakllari,
klinik tasnifi, etiologiyasi, diagnostikasi va davolash usullari hagida umumiy malumot beradi. Oq qon
kasalligining kashfiyotlari, genetik va molekulyar mexanizmlar bo'yicha yangi ilmiy tadqiqotlar natijalari
ko'rib chiqgiladi. Shu bilan birga, kasallikning dastlabki bosqichlarida aniglash va vaqtida davolashning
ahamiyati, shuningdek, yangi biologik va genetik terapiya usullarining klinik amaliyotda qollanilishi
tahlil gilinadi. Magqola oq qon kasalligi bilan kurashishda eng so'nggi yutuqlarni va kelajakda rivojlanishi
mumbkin bolgan tibbiy yondashuvlarni o'z ichiga oladi.
Kalit so'zlar: Oq qon kasalligi, Leykemiya, Akut leykemiya, Xronik leykemiya,Qon tizimi,Suyak iligi,
Oq qon hujayralari, Kimyoterapiya, Radioterapiya,, Suyak iligi transplantatsiyasi, Biologik terapiya,
Limfoblastik leykemiya, Miyeloid leykemiya, Genetik faktorlar, Infektsiyalar,Tumor markerlar, Tibbiy
diagnostika, Klinik tadqiqotlar, Qon testi, Suyak iligi biopsiyasi.

AHHOTAIIA

BoAe3Hb GeABIX KPOBSIHBIX KACTOK (AeHIKeMUs) — 9TO OHKOAOTMUeCKoe 3a60AeBaHUe, KOTOPOe
CBSI3aHO C IIATOAOTMUECKUM POCTOM U pasMHOXKEHKEM GeABIX KPOBAHBIX KAETOK. JTa CTaThs AaeT oblijee
IIPeACTaBACHHME O Pa3AMYHBIX (OpMaX AeMKeMHH, ee KAMHUYeCKON KAacCu(pUKaluu, 3TUOAOTHH,
AVarHOCTHKe X MeTOAAX AedeHus. PaccMaTprBaroTCsa HOBeMILIYe HayYHbIe NCCAEAOBAHMS, Kacarolecs
OTKPBITUM A€MKEMUM, a TaKKe TeHeTHUYeCKMX U MOAEKYAAPHBIX MeXaHM3MOB 6oAesHU. Taxke
aKLEHTUPYeTCs BHUMaHMe Ha BaXXHOCTU PaHHETO BBIIBACHMUS U CBOEBPEMEHHOIO AeUeHUs GOAE3HH,
a Tax)Ke Ha MPUMEHEeHUU HOBBIX OMOAOTMYECKMX U F€HEeTUYECKUX METOAOB T€PAUK B KAMHUYECKOM
npakTuke. CTaTbd BKAIOUAET AOCTYDKEHUS B 60phOe ¢ AeHIKeMHUel U MEAUIIMHCKKE TIOAXOABL, KOTOpPbIE
MOTYT Pa3BUBATbCA B OYAyLIEM.
Karouesnie caoBa: Aerikemus, boae3Hb 6€ABIX KPOBAHBIX KAETOK, OcTpad AelikeMus, XpoHUYECKasd
Aerikemusd, KposeHocHasd cucrema, KoCTHBIM MO3T, BeAble KpOBAHBIE KAETKM, XUMHUOTEpamus,
Papuotepanus, [lepecaprka KOCTHOTO Mo3ra, buororudeckast Tepanus, AuM¢o6AacTHasE AeHKeMUS,
MueaoupHas Aeiikemus, I'eHeTnueckue dakropel, MHdeknuu, TymopHble MapKepbl, MeAULIMHCKAS
AuartHocTvka, KAvHuueckue uccAeAOBaHUs, AHAAM3BI KDOBY, BUOIICKA KOCTHOTO MO3ra.

ABSTRACT

Leukemia, also known as white blood cell disease, is an oncological condition primarily associated
with the pathological growth and multiplication of white blood cells. This article provides an overview
of various forms of leukemia, its clinical classification, etiology, diagnostics, and treatment methods. It
examines the latest scientific findings related to leukemia, as well as genetic and molecular mechanisms
of the disease. The article also emphasizes the importance of early detection and timely treatment in the
initial stages of the disease, as well as the clinical application of new biological and genetic therapies. It
includes recent advancements in the fight against leukemia and potential future medical approaches.
Keywords: Leukemia, White blood cell disease, Acute leukemia, Chronic leukemia, Blood system, Bone
marrow, White blood cells, Chemotherapy, Radiotherapy, Bone marrow transplantation, Biological
therapy, Lymphoblastic leukemia, Myeloid leukemia, Genetic factors, Infections, Tumor markers,
Medical diagnostics, Clinical research, Blood tests, Bone marrow biopsy.

Mavzuning dolzarbligi va muammolari Leykemiya kasalligi yuqori mortalitet (olim
Oq qon kasalligi (leykemiya) — bu o'ziga xos va | darajasi)ga ega bo'lib, har bir yoshdagi bemorlar
global miqyosda keng tarqalgan tibbiy muammo | uchun tahdid soladi. Shuningdek, bu kasallikning
bo'llib, har yili butun dunyo bo'ylab minglab | turli shakllari va genetik omillar, atrof-muhit
insonlarning hayotini xavf ostiga qo'yadi. | ta'siri, infeksiyalar kabi bir nechta omillarga
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bogligligi uni yanada murakkablashtiradi. Shu
bilan birga, so'nggi yillarda zamonaviy davolash
usullarining rivojlanishi leykemiya kasalligini
davolashda yangi imkoniyatlarni ochmoqda,
ammo bu borada bir gator muammolar hali hal
gilinmagan.

Dolzarblik: Aholining qarishi: Aholining qarishi
va zamonaviy hayot tarzining o'zgarishi leykemiya
kasalligi bilan bogliq yangi xavf omillarini
yaratmoqda. Ayniqsa, xronik leykemiya va boshqa
turdagi kasalliklarning yoshi kattaroq odamlar
orasida ko'payishi dolzarb muammo bolmoqda.
Kasallikning erta tashxisi: Leykemiya ko'pincha
erta bosqichda aniglanmaydi, bu esa bemorning
holatini  og'irlashtiradi. ~Tashxis qo'yishdagi
giyinchiliklar, o‘zgacha belgilarning har bir
bemorda farqlanishi ushbu kasallikni erta

bosqichda aniglashni murakkablashtiradi.

Davolash usullarining takomillashishi:
Bugungi kunda kemoterapiya va suyak iligi
transplantatsiyasi kabi davolash usullari mavjud
bolsa-da, wularning samaradorligi hamda
potentsial yon ta'sirlari, davolashning narxi va
bemorning holatini yaxshilashdagi imkoniyatlari
hamon takomillashtirishga muhtoj.

Muammolar:  Davolashning  yuqori narxi:
Leykemiya kasalligini davolashning zamonaviy
usullari (masalan, suyak iligi transplantatsiyasi)
juda gimmat bolishi mumkin, bu esa ayrim
bemorlar uchun davolanishni imkonsiz qilishi
mumbkin.

Davolashning yon ta'sirlari: ~Kemoterapiya,
radioterapiya kabi davolash usullari bemorlarning
sog'ligiga zarar etkazishi mumkin, shuningdek,
kasallikning qaytalanish xavfi mavjud. Bu
davolashning uzoq muddatli natijalari va
bemorning hayot sifatini ham kuchli ta'sir
qilishiga olib keladi.

Genetik va biologik omillar: Leykemiya turli
genetik faktorlar va atrof-muhitning ta'siri ostida
rivojlanadi. Buning oqibatida kasallikni davolash
va oldini olish uchun genetik tahlillarni chuqur
organish zarurati mavjud.

Tashxis qo'yishda kechikish: Kasallik ko'pincha
belgilari yengil bolishi yoki boshqa kasalliklar
bilan oxshash bo'lishi sababli, leykemiya tashxisi
ko'pincha kechikadi, bu esa bemorning holatini
og'irlashtiradi.

Shu bilan birga, leykemiya bo'yicha ilmiy
tadqiqotlar va yangi davolash metodlari o'zining
yangi ufqlarini ochmogqda. Shuning uchun bu
mavzu tibbiyotda har doim dolzarb bo'lib qoladi.

Yangi Holatlar Soni

Dunyo bo'yicha Oq Qon Kasalliklari (Leykemiya) Yangi Holatlari (2020)
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Xitoy Braziliya Rossiya

Quyidagi jadvalda 2020-yildan 2025-yilgacha
bo‘lgan leykemiya kasalligi holatlari bo'yicha
tahminiy statistik ma'lumotlar keltirilgan:

Yil Leykemiya
Kasalligi Holatlari
(tagqsimot)

2020 | 40,000

2021 42,000

2022 45,000

2023 48,000

2024 ' 50,000

2025 | 52,000

Kirish qgisimi

Oq qon kasalligi (leykemiya) — bu suyak iligi
va qon tizimining malign (saraton) kasalligi
bo'lib, u oq qon hujayralarining nazoratsiz o'sishi
va ko'payishi bilan ajralib turadi. Leykemiya
kasalligi asosan qon va suyak iligi tizimining
normal ishlashini buzadi, natijada organizm
infektsiyalar, qon ketish, va boshqa sogliq
muammolariga qarshi kurashishda qobiliyatsiz
boladi. Kasallikning shakllari bir necha turga
bo'linadi: akut va xronik, har birining o'ziga xos
klinik xususiyatlari va davolash yondoshuvlarini
talab qilishi mumkin. Oq qon kasalligi yosh va
jinsi farkiga qarab turlicha rivojlanishi mumkin
bo'lsa-da, asosiy sabablari toliq anigqlanmagan.
Biroq, genetika, atrof-muhit omillari va ba'zi
infeksiyalarkasallikningrivojlanishigata'sir qilishi
mumkin. Bugungi kunda leykemiya davolashda
zamonaviy tibbiyot usullari — kemoterapiya,
suyak iligi transplantatsiyasi va biologik terapiya
kabi yondoshuvlar qolllanilmoqda, ammo bu
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kasallikni erta aniqlash va samarali davolash hali
ham katta muammolarni keltirib chigarmoqda.
Ushbu maqolada oq qon kasalligining klinik
alomatlari, turlari, tashxisi va davolash usullari
haqida batafsil malumot beriladi. Shuningdek,
kasallikning dolzarbligi, ilmiy tadqiqotlar va
zamonaviy davolash yondoshuvlarining ahamiyati

ham ko'rib chigiladi.

Oq qon kasalligining turlari: Oq qon kasalligi
(leykemiya) asosan oq qon hujayralarining
nazoratsiz o'sishi va ko'payishi bilan bog'liq. Bu
kasallikning turlari turli klinik xususiyatlarga,
rivojlanish tezligiga va oq qon hujayralarining turi
asosida farqlanadi. Leykemiya quyidagi asosiy
turlarga bo'linadi:

1. Akut Leykemiya: Akut leykemiya kasalligi
juda tez rivojlanadi va odatda kuchli klinik
belgilarga olib keladi. Bu turdagi leykemiya bilan
kasallangan odamlar tezda jiddiy holatga tushib
qgolishi mumkin, shuning uchun erta tashxis va
davolash zarur. Akut leykemiyaning ikki asosiy
turi mavjud:

Akut Limfoblastik Leykemiya (ALL): Bu turdagi
leykemiya asosan limfoblastlar, yani oq qon
hujayralarining bir turi bo'lgan limfositlarning
patologik ko'payishiga olib keladi. ALL bolalar
orasida eng ko'p uchraydigan leykemiya turidir,
ammo kattalarda ham uchrashi mumkin.

Akut Miyeloid Leykemiya (AML): Bu turdagi
leykemiya miyeloid hujayralar, yani boshqa oq qon
hujayralarining bir turi bolgan granulotsitlarning
ko'payishi bilan bog'liq. AML ko'pincha kattalar
orasida uchraydi va tez rivojlanadi, shuning uchun
tezkor davolash talab etiladi.

2. Xronik Leykemiya:Xronik leykemiya sekin
rivojlanadi va bemorlar uzoq vaqt davomida aniq
belgilarsiz yashashlari mumkin. Xronik leykemiya
turli yoshdagi bemorlarda uchrashi mumbkin, lekin
kasallik odatda kattalar orasida uchraydi. Xronik
leykemiyaning ikki asosiy turi mavjud:

Xronik Limfositik Leykemiya (CLL): Bu
turdagi leykemiya asosan limfositlar, ayniqsa
B-limfositlarining ko'payishi bilan bogliq. CLL
odatda kattalarda uchraydi va kasallik juda sekin
rivojlanadi, ba'zida bemorlar uzoq vaqt davomida
kasallik belgilari ko'rmasdan yashashlari mumkin.
Xronik Miyeloid Leykemiya (CML): CML
miyeloid hujayralarning patologik ko'payishi
bilan bogliq. Ushbu turdagi leykemiya xronik
bosqichda sekin rivojlanadi, ammo vaqt o'tishi
bilan tezlashishi mumkin. CML ning asosiy
sabablaridan biri xromosomalar mutatsiyasi,
yani "Philadelphia xromosomasi” deb ataladigan
xatolikdir.

3. Boshqa kam uchraydigan turlar: Hairy Cell
Leukemia (HCL): Bu turdagi leykemiya nisbatan
kam uchraydi va odatda yoshi otgan erkaklar
orasida ko'proq aniglanadi. HCL limfositlarining
o'ziga xos shakli bilan xarakterlanadi.
Prolymphocytic Leukemia (PLL): CLL ning bir
shakli bo'lib, limfositlar juda tez ko‘payadi va
kasallik juda agressiv bo'lishi mumkin.

4. Bolaning Oq Qon Kasalligi: Oq qon kasalligi
bolalarda eng kop uchraydigan saraton turidir.
Bolalarda leykemiya asosan Akut Limfoblastik
Leykemiya (ALL) shaklida uchraydi va bu turda
bemorning tiklanish ehtimoli yuqori bolishi
mumkin.Oq qon kasalligining turlari bir-biridan
farqlanadi, shuning uchun har bir turga mos
davolash yondoshuvlarini ishlab chiqish zarur.
Leykemiya turlarining har biri o'ziga xos klinik va
biologik xususiyatlarga egabo'lib, ular kasallikning
rivojlanishi va bemorning tiklanishiga ta'sir giladi.

Qizil qon tanachalari

0q qon tanachalari
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Akut Leykemiya-bu qon tizimining malign
kasalligi bolib, oq qon hujayralarining
(leykotsitlar) nazoratsiz va tez o'sishi natijasida
yuzaga keladi. Akut leykemiya juda tez rivojlanadi
vatezda og'ir holatga olib kelishi mumkin. Kasallik
ko'pincha 2 hafta ichida jiddiy simptomlarga
olib keladi, shuning uchun erta tashxis va tezkor
davolash zarur.

Akut leykemiya ikki asosiy turga bo'linadi:

1. Akut Limfoblastik Leykemiya (ALL):Tavsif:
Bu turdagi leykemiya limfoblastlarning, ya'ni
limfositlarning o'sishi va ko'payishiga olib keladi.
Limfositlar — bu qonning oq hujayralari bo'lib,
organizmni infektsiyalardan himoya qiladi. ALL
odatda bolalar orasida keng tarqalgan, lekin
kattalarda ham uchrashi mumkin.
Belgilari:Charchoq, zaiflik,Qon ketish  yoki
ko‘’karmalar, Infektsiyalarga moyillik,Tana
haroratining oshishi (febril holat), Suv va
elektrolyt balansining buzilishi.

Tashxis: Tashxis uchun qon tahlili, suyak iligi
biopsiyasi, va genetika tahlillari zarur.

Davolash: ~ Davolash  asosan  kemoterapiya
yordamida amalga oshiriladi. Ba'zan suyak
iligi transplantatsiyasi yoki biologik terapiya
qollaniladi.

2. Akut Miyeloid Leykemiya (AML):Tavsif: Bu
turdagi leykemiya miyeloid hujayralar, yani qon
hujayralarining boshqa turi — granulotsitlar
va eritrositlarning ko'payishi natijasida yuzaga
keladi. AML ko'proq kattalar orasida uchraydi va
tez rivojlanadi.

Belgilari:Charchoq,  zaiflik, ~Qon  ketish,
kokarmalar, ishtahaning yo'qolishi, O‘pka
infektsiyalari yoki boshqa infeksiyalar, Tana
haroratining oshishi kabilar.

Tashxis: Tashxis uchun qon tahlillari, suyak iligi
biopsiyasi, va genetika tahlillari kerak boladi.
Davolash: AMLni davolashda kemoterapiya asosiy
usuldir. Ba'zida suyak iligi transplantatsiyasi
va boshqa davolash yondoshuvlari qollanilishi
mumkin.

Akut Leykemiya uchun umumiy davolash
yondoshuvlari:

1. Kemoterapiya: Akut leykemiya uchun asosiy
davolash usuli bo'lib, hujayralarning o'sishini
to'xtatish va leykemiya hujayralarini yo'q qilishga
yordam beradi.

2. Radioterapiya: Ba'zan leykemiya hujayralarini
zararlash va ularning ko‘payishini oldini olish
uchun qo'llaniladi.

3. Suyak iligi transplantatsiyasi: Yangi soglom
suyak iligi hujayralarini olish uchun suyak iligi

transplantatsiyasi o'tkazilishi mumkin.

4. Biologik terapiya: Leykemiya hujayralarini tanib
olish va ularni yo'q gilish uchun immunoterapiya
va boshqa biologik dori vositalaridan foydalanish
mumkin.

Akut Leykemiya rivojlanishining sabablari:Akut
leykemiya o‘zgargan yoki mutatsiyaga uchragan
hujayralar tufayli yuzaga keladi. Bu mutatsiyalar
oq qon hujayralarining normal rivojlanishini
to'xtatadi va ularni nazoratsiz ko'payishiga olib
keladi. Kasallikning aniq sabablari noaniq bo'lsa-
da, quyidagi faktorlar kasallikning rivojlanishiga
ta'sir gilishi mumkin:

Genetik faktorlar: Ayrim genetika mutatsiyalari
leykemiya rivojlanishiga olib kelishi mumkin.
Atrof-muhit faktorlari: Radiatsiya, kimyoviy
moddalar, va ba'zi viruslar leykemiya kasalligini
keltirib chiqarishi mumkin.

Immun tizimi kasalliklari: Ba'zi holatlarda immun
tizimining zaiflashuvi leykemiya rivojlanishiga
yordam beradi.

Akut leykemiya davolashda erta tashxis va
samarali davolash muhim ahamiyatga ega, chunki
bu kasallik tez rivojlanishi va bemorlar uchun
jiddiy xavf tug'diradi.

Xronik leykemiya — bu oq qon kasalligining
sekin rivojlanadigan shakli bo'lib, unda oq qon
hujayralari juda sekin ko'payadi va bemorlar
uzoq vaqt davomida aniq belgilarsiz yashashlari
mumkin. Xronik leykemiya asosan kattalar
orasida uchraydi va har doim ham davolashga
hojat bolmaydi, chunki ba'zi holatlarda kasallik
uzoq vaqt davomida faqatgina monitoring
gilinadi. Biroq, kasallikning og'ir shakllari bo'lishi
mumbkin, bu esa davolashni talab giladi.Xronik
leykemiya turli shakllarga bo'linadi, asosan xronik
limfositik leykemiya (CLL) va xronik miyeloid
leykemiya (CML) kabi turlar mavjud.

1. Xronik Limfositik Leykemiya (CLL):

Tavsif: CLL — bu limfositlarning patologik
ko'payishi bilan bog’liq bo'lgan leykemiya turi.
Limfositlar — bu immun tizimining hujayralari
bo'lib, organizmni infektsiyalardan himoya qiladi.
CLL ko'pincha yoshi kattaroq erkaklarda uchraydi
va bu kasallik juda sekin rivojlanadi. Ko'pincha
bemorlar uzoq vaqt davomida hech ganday belgi
ko‘rmasdan yashashlari mumkin.
Belgilari:Charchoqva zaiflik, To'g rioshqozonning

kattalashishi ~ yoki  limfa  tugunlarining
kattalashishi, Qon ketish va ko'karmalar,
Infektsiyalarga ~ moyillik,Tana  haroratining
oshishi.

Tashxis: CLLni tashxis qilish uchun qon tahlili,
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suyak iligi biopsiyasi va boshqa diagnostik testlar
o'tkaziladi. CLLni aniglashda limfositlar sonining
ortishi, shuningdek, maxsus biologik testlar
yordamida kasallikni tasdiglash mumbkin.
Davolash: CLLni davolash asosan sekin
rivojlanishini hisobga olgan holda boshlanadi.
Ba'zan kasallik fagat kuzatiladi (boshqgacha
aytganda, "watch and wait" strategiyasi). Biroq,
ba'zi holatlarda kimyoterapiya, biologik terapiya
yoki monoclonal antikorlar kabi davolash usullari
qollaniladi. Kasallikning sekin rivojlanishi va
bemorlarning holatiga qarab davolash rejimi
belgilanadi.

2. Xronik Miyeloid Leykemiya (CML): Tavsif:

CML  miyeloid hujayralarining  patologik
ko'payishi bilan bogliq bolgan leykemiya
turi. Bu kasallik odatda sekin rivojlanadi,

lekin vaqt o'tishi bilan tezlashishi mumkin.
CMLning xususiyati shundaki, bu kasallikda
"Philadelphia xromosomasi" nomli xromosomalar
mutatsiyasi yuz beradi. Bu mutatsiya leykemiya
hujayralarining tez ko‘payishiga olib keladi.
Belgilari:Charchoq va zaiflik, Issiqlik yoki tana
haroratining oshishi, Bosh og'rig’l, Tana og'rig'i
yoki skelet og'rig'l, Qon ketish yoki ko’karmalar,
Bachadon yoki limfa tugunlarining kattalashishi.
Tashxis: CMLni tashxis gilishda qon tahlillari,
Philadelphia xromosomasining borligini aniglash
uchun molekulyar testlar, suyak iligi biopsiyasi
otkaziladi. Boshqa testlar orqali kasallikning
bosqichini aniglash mumkin.

Davolash: CMLni  davolashda  "tyrosine
kinase inhibitors" (TKI) kabi dorilar asosiy
davolash usulidir. Bu dorilar Philadelphia
xromosomasining faoliyatini to'xtatib, leykemiya
hujayralarining o'sishini cheklaydi. CML ning
boshqga davolash usullari kemoterapiya va suyak
iligi transplantatsiyasini o'z ichiga oladi.

Xronik Leykemiya rivojlanishining sabablari:
Xronik leykemiya ham genetik, atrof-muhit va
boshga omillar bilan bogliq bo'lishi mumbkin.
Xronik leykemiya turlarining asosiy sabablaridan
biri quyidagi omillardir:

Genetik mutatsiyalar: CMLda Philadelphia
xromosomasining  mutatsiyasi, CLLda esa
limfositlarning nazoratsiz ko'payishi mavjud.
Atrof-muhit faktorlar: Ba'zi kimyoviy moddalar,
masalan, benzen kabi toksik moddalar, leykemiya
rivojlanishiga ta'sir qilishi mumkin.

Radiatsiya: ~ Yuqori  darajadagi  radiatsiya
ekspozitsiyasi ham leykemiya rivojlanishiga olib
kelishi mumkin.

Xronik Leykemiya bilan yashash: Xronik

leykemiya kasalligi ko'pincha sekin rivojlanadi,
shuning uchun ba'zi bemorlar uzoq vaqt davomida
kasallik belgilarsiz yashashlari mumkin. Biroq,
davolash va muntazam tibbiy tekshiruvlar bu
kasallikni nazorat qilish va bemorning hayot
sifatini yaxshilash uchun juda muhimdir.
Kasallikning  sekin rivojlanishi va uning
davolashdagi yangi yondoshuvlar tufayli, xronik
leykemiya bilan yashash osonlashdi, ammo to'g'ri
va samarali davolash zarur.

Bolaning Oq Qon Kasalligi (Akut Limfoblastik
Leykemiya - ALL):

Bolaning oq qon kasalligi, asosan Akut
Limfoblastik Leykemiya (ALL) shaklida uchraydi.
Bu kasallik bolalarda eng kop uchraydigan
saraton turi bo'lib, qon tizimining malign kasalligi
hisoblanadi. ALLda oq qon hujayralari —
limfoblastlar — nazoratsiz o'sib, ko'payadi, bu esa
normal qon hujayralarining ishlab chigarilishini
to'xtatadi.  Natijada, bolaning  organizmi
infektsiyalarga qarshi kurashishda, qon ketish va
boshga sog'liq muammolariga qarshi kurashishda
qobiliyatsiz boladi.

Akut Limfoblastik Leykemiya (ALL): ALL bolalar
orasida eng keng tarqalgan leykemiya turidir. U
odatda 2-5 yoshdagi bolalarda eng kop uchraydi,
ammo har qanday yoshdagi bolalar ham ushbu
kasallikka chalinishi mumbkin.

Bolaning oq qon kasalligining belgilar va
simptomlari:

ALLning belgilari juda turlicha bolishi mumkin,
lekin asosan quyidagi simptomlar kuzatiladi:
Charchoq va zaiflik: Bola tez charchaydi, odatdagi
faoliyatlarni bajara olmaydi.

Issiglik (fever): Tana harorati ko'tarilishi,
infektsiyalarni oldini olish uchun normal immun
tizimining zaiflashishi.

Bosh ogTigi: Miyaning shishishi yoki qon
aylanishi buzilishi natijasida bosh og'rig
kuzatilishi mumkin.

Qon ketish va ko'karmalar: Qon hujayralari
sonining pasayishi natijasida qon ketish yoki
ko'karmalar paydo boladi.

Oshqozon va limfa tugunlarining kattalashishi:
Tana limfa tugunlari va jigarining kattalashishi
kuzatiladi.

Boshga infeksiyalar: Kasallikka qarshi
immunitetning pasayishi infektsiyalarni tezda
keltirib chiqaradi.

Tashxis: ALLni tashxislash uchun quyidagi
usullar gollaniladi:

1. Qon tahlili: Qon tarkibini tekshirish orqali
oq qon hujayralari sonining ortishi yoki boshqa

www.scientific.tues.uz 2025 N*1



TISU Tibbivot innovatsiyasi ilmiy jurnali

o'zgarishlar aniglanadi.

2. Suyak iligi biopsiyasi: Leykemiya hujayralarini
aniglash uchun suyak iligi namunasi olinadi.

3. Genetik testlar: Xususiy genetik ozgarishlarni
aniqlash vakasallikni tasdiglash uchun o‘tkaziladi.
Davolash:ALLni davolash uchun ko'plab usullar
mavjud, ammo eng samarali yondoshuv — bu
kemoterapiya. Keng tarqalgan davolash usullari
quyidagilarni o'z ichiga oladi:

Kemoterapiya: Leykemiya hujayralarini yo'q
qgilish uchun qo'llaniladi. Bu usul bolada barcha
leykemiya hujayralarini yo'q qilishga yordam
beradi.

Suyak iligi  transplantatsiyasi: = Kasallikni
davolashda suyak iligi yoki stem hujayralarini
transplantatsiyasi amalga oshiriladi. Bu usul eng
og'ir holatlarda qo'llaniladi.

Biologik terapiya: Immun tizimini qollab-
quvvatlash va leykemiya hujayralarini magqsadli
ravishda yo'q qilish uchun ishlatiladi.
Radioterapiya: Ba'zan qon hujayralarini yo'q
qgilish va zararlangan sohalarni davolash uchun
ishlatiladi.

Bolaning oq qon kasalligini davolashda
muvaffagiyat: Bolaning oq qon kasalligi hozirgi
kunda ko'plab muvaffaqiyatli davolash usullari
orqali davolanadi. Akut limfoblastik leykemiya
bilan kasallangan bolalar uchun tiklanish
imkoniyati yuqori. Yangi davolash yondoshuvlari
va tibbiy texnologiyalar tufayli, ALL kasalligiga
chalingan bolalar uchun uzoq muddatli tiklanish
va hayot sifatining yaxshilanishi ehtimoli juda
katta.Bolaning oq qon kasalligini oldini olish:
ALLning aniglanmagan sabablariga qaramay,
bolaning soglom turmush tarzini saglash, toza
atrof-muhitda yashash, va muntazam tibbiy
tekshiruvlar o'tkazish muhimdir. Hozirda oq
qon kasalligining oldini olish uchun aniq bir
profilaktika yo'li mavjud emas, lekin erta tashxis
va davolashni boshlash kasallikni samarali
nazorat gilishda muhim rol o’ynaydi.Bolaning oq
qon kasalligi — bu murakkab, ammo davolash
mumkin bolgan kasallik. Erta aniglash, tezkor
va samarali davolash yordamida bola yaxshi
tiklanishi mumbkin.

Oq qon kasalligining oldini olishga qaratilgan
chora-tadbirlar majmuasi: Oq qon kasalligi
(leykemiya) ning aniq sabablari hali toliq
aniglanmagan bolsa-da, uning rivojlanishiga
ta'sir qilishi mumkin bolgan ba'zi omillar
mavjud. Ushbu omillarni hisobga olib, leykemiya
kasalligini oldini olish uchun quyidagi chora-
tadbirlar amalga oshirilishi mumkin:

1. Atrof-muhitga e'tibor:

Radiatsiyadan saqlanish: Yuqori darajadagi
radiatsiya oq qon kasalliklarini rivojlantirishi
mumkin. Shuninguchunradiatsiyamanbalaridan,
masalan, tsivil yoki yadro inshootlaridan uzoq
turish va zarur bolgan holatlarda himoya
choralarini ko'rish muhimdir.

Kimyoviy moddalar bilan ehtiyotkorlik: Ba'zi
kimyoviy moddalar, masalan, benzen va boshqa
toksik moddalar leykemiya rivojlanishiga sabab
bo'lishi mumkin. Shuning uchun ish joylarida,
ishlab chiqarishda va kundalik hayotda kimyoviy
moddalar bilan ishlashda himoya vositalarini
qo'llash zarur.

Havo ifloslanishini kamaytirish: Havo ifloslanishi
(masalan, sanoat chiqindilari, avtomobil gazlari)
bilan bogliq bolgan kasalliklar orasida leykemiya
ham uchrashi mumkin. Toza havo va yashash
muhitini saglash uchun havo sifatini yaxshilashga
qaratilgan chora-tadbirlar muhimdir.

2. Genetik omillarni hisobga olish:

Oila tarixini o‘rganish: Agar oilada leykemiya
kasalligi tarixi bollsa, bu bolalarda kasallik
rivojlanish ehtimolini oshirishi mumkin. Bunday
holatda, bolalar va ular bilan aloqada bolgan
shaxslar doimiy tibbiy nazoratdan o'tkazilishi
lozim.

Genetik maslahat: Genetik mutatsiyalarleykemiya
rivojlanishiga olib kelishi mumkin. Oila a'zolari
orasida leykemiya kasalligi tarixi bolgan hollarda,
genetik maslahat olish va imkoniyat bo'sa,
erkaklar va ayollar uchun genetik tekshiruvlar
o'tkazilishi foydalidir.

3. Sog‘lom turmush tarzini yuritish:

Muvozanatli ovqatlanish: Yaxshi ovqatlanish,
meva va sabzavotlar iste'moli immun tizimini
mustahkamlashga yordam beradi, bu esa
organizmni kasalliklarga qarshi kurashishda
qollab-quvvatlaydi. Kam darajada yog'li, yuqori
kalorili va zaharli moddalar bilan oziglanishdan
saqglanish kerak.

Jismoniy faollik: Jismoniy faollik va sport
bilan shug‘ullanish immun tizimining yaxshi
ishlashini ta'minlaydi va sog’lom tananing asosiy
omillaridan biridir. Buning natijasida organizm
stressga qarshi kurashish qobiliyatini oshiradi.
Sigaret va alkogoldan saqlanish: Sigaret chekish va
alkogoliste'molioqqonkasalliklarinirivojlanishiga
olib kelishi mumkin. Shuning uchun, sigaret va
alkogoldan voz kechish yoki minimal darajada
iste'mol qilish leykemiya xavfini kamaytiradi.

4. Kasalliklarni erta aniglash va tibbiy nazorat:
Muntazam tibbiy tekshiruvlar: Oq qon kasalligi
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erta bosqichda deyarli belgilarsiz rivojlanishi
mumkin. Muntazam tibbiy tekshiruvlar, shu
jumladan qon tahlillari va boshqa diagnostik
testlar orqali kasallikni erta aniqlash imkoniyati
mavjud.

Immun tizimi holatini kuzatish: Immun tizimi
zaif bo'lishi oq qon kasalliklari rivojlanishiga
olib kelishi mumkin. Immun tizimi kasalliklari
(masalan, autoimmun kasalliklar) bo’lgan
bemorlar, mutaxassis tomonidan nazorat qilinishi
kerak.

5. Viruslar va infeksiyalarni oldini olish:

Virusli infeksiyalarni profilaktika qilish: Ba'zi
viruslar, masalan, Epstein-Barr virusi (EBV) va
boshqa infektsiyalar leykemiya rivojlanishiga
sabab bollishi mumkin. Infektsiyalarni oldini
olish uchun gigiena qoidalariga rioya qilish,
vaksinatsiya va to'g'ri davolanish muhimdir.
Immunizatsiya: Ba'zi kasalliklarning oldini olish
uchun vaksinatsiya zarur. Masalan, gepatit B
virusiga qarshi vaksina olish ba'zi leykemiya
turlarini oldini olishda yordam berishi mumkin.
6. Psixologik va stressni boshqarish:

Stressni boshqarish: Uzoq muddatli stress immun
tizimini zaiflashtirishi va kasalliklarga qarshi
kurashish qobiliyatini kamaytirishi mumbkin.
Stressni boshqarish, meditatsiya va yoga kabi
usullar yordamida soglom turmush tarzini
qo’llab-quvvatlash zarur.

To'gri uyqu: Yaxshi uyqu immun tizimini
kuchaytiradi va organizmni tiklashga yordam
beradi. Kattalar va bolalar uchun to'g'ri uyqu
rejimi muhimdir.Oq qon kasalligining oldini
olish uchun muhim bolgan chora-tadbirlar
orasida atrof-muhitni saglash, sog’lom turmush
tarzini yuritish, stressni boshqarish, muntazam
tibbiy tekshiruvlar va infektsiyalarni oldini
olish bo'yicha choralar ko'rish zarur. Hozirda
leykemiya kasalligini oldini olishning aniq bir yo'li
mavjud emas, ammo bu chora-tadbirlar kasallikni
rivojlanish xavfini kamaytirishga yordam beradi.
Erta tashxis va samarali davolash leykemiya bilan
kurashda muhim ahamiyatga ega.

Zamonaviy Oq Qon Kasalligi (Leykemiya) ning
Davolash Usullari:

Oq qon kasalligi (leykemiya)ning davolash
yondoshuvlari  doimiy ravishda rivojlanib
bormoqda, yangi tibbiy texnologiyalar va
ilmiy tadgiqotlar tufayli samarali davolash
usullari kengaymoqda. Leykemiya turlariga
qarab, davolash wusullari ham farq qiladi,
ammo zamonaviy davolashda quyidagi asosiy
yondoshuvlar qo'llaniladi:

1. Kemoterapiya: Tavsif: Kemoterapiya —
leykemiya hujayralarini yo'q gilish va ularning
kopayishini to'xtatish uchun kimyoviy moddalar
ishlatiladigan  davolash usulidir. Bu wusul
leykemiya hujayralarining o'sishini blokirovka
qilishga yordam beradi.

Qachon qollaniladi: Kemoterapiya leykemiya
kasalligining barcha shakllari, xususan, akut
leykemiya va ba'zi xronik leykemiya turlari uchun
asosiy davolash usulidir.

Davolash jarayoni: Kemoterapiya odatda kurslar
shaklida amalga oshiriladi. Bu davolash kurslari
bemorning holatiga va kasallikning bosqichiga
qarab farq qiladi. Kemoterapiya faqat kasallikni
davolashda emas, balki remissiyaga erishish va
qaytalanishining oldini olishda ham qo'llaniladi.

2. Suyak Iligi Transplantatsiyasi (Stem
Cell Transplantation): Tavsif: Suyak iligi
transplantatsiyasi (yoki stem hujayra

transplantatsiyasi) kasallikdan zarar ko'rgan yoki
yo‘qolgan suyak iligini sog'lom donor hujayralari
bilan almashtirish usulidir. Bu wusul qon
hujayralarini ishlab chiqarish va immun tizimini
qayta tiklashga yordam beradi.

Qachon qo'llaniladi: Suyak iligi transplantatsiyasi
odatda qiyin davolanuvchi leykemiya shakllari
yoki remissiyaga erishgan, ammo qaytalanish
xavfi bolgan bemorlarga qo'llaniladi.

Turi: Autologik (o'zining o'zi hujayralari)
va allogenik (donordan olingan hujayralar)
transplantatsiya  turlari mavjud.  Allogenik

transplantatsiya ko'proq qo'llaniladi, chunki
donor hujayralari yangi qon hujayralarini ishlab
chiqaradi.

3. Immunoterapiya: Tavsif: Immunoterapiya —
bu organizmning o'z immun tizimini kuchaytirish
yoki leykemiya hujayralariga qarshi magqsadli
ravishda ishlov berish uchun ishlatiladigan
davolash usulidir.

Yangi metodlar: Monoklonal antikorlar: Bu
dorilar leykemiya hujayralarini tanib, ularni yo'q
gilish uchun ishlatiladi. Masalan, rituksimab
va daratumumab kabi antikorlar CLL (xronik
limfositik leykemiya)da ishlatiladi.

CAR-T  hujayra terapiyasi: = Chaqgaloq T
hujayralarini (immun tizimi hujayralari) maxsus
o‘zgartirib, leykemiya hujayralariga qarshi
kurashish uchun ishlatiladi. Bu yangi va samarali
yondoshuv bo'lib, ba'zi turlar uchun davolashda
katta muvaffaqiyatlar ko'rsatilgan.

4. Biologik terapiya: Tavsif: Biologik terapiya
biologik moddalar yordamida organizmning
tabily himoya tizimlarini kuchaytiradi. Bu
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davolash usuli asosan xronik leykemiya turlari
uchun ishlatiladi.

Davolash jarayoni: Biologik davolash wusullari
immun tizimini kuchaytiradi va leykemiya
hujayralarini tanib yo'q qilishga yordam beradi.
Masalan, monoklonal antikorlar yoki vaksinalar
qollanilishi mumkin.

5. Magsadli terapiya (Targeted Therapy): Tavsif:
Maqsadh terapiya leykemiya hujayralarining
o'ziga xos biologik xususiyatlariga qarshl ishlov
beradi. Bu usulda, kasallikni keltirib chiqaradigan
aniq molekulyar o‘zgarishlarga qarshi dorilar
ishlatiladi.

Misollar: Tyrosine kinase inhibitors (TKI): Xronik
miyeloid leykemiya (CML) da Philadelphia
xromosomasi tufayli yuzaga kelgan muammolarni
hal gilishda TKI dorilari qolllaniladi (masalan,
imatinib).

BCR-ABL ingibitorlari: Bu dorilar CML va boshqa
leykemiya turlarida juda samarali boladi, chunki
ular leykemiya hujayralarining o'sishini to’xtatadi.
6.  Radioterapiya: = Tavsif: = Radioterapiya
yuqori energiyali nurlar yordamida leykemiya
hujayralarini yo'q qilishga qaratilgan davolash
usulidir.

Qachon qollaniladi: ~ Radioterapiya asosan
leykemiya  kasalligining  lokalizatsiyalangan
shakllarida yoki suyak iligiga transplantatsiya
gilishdan oldin qollaniladi. Ba'zi holatlarda
radioterapiya  kasallikni  kamaytirish  yoki
bosh miyaning zararlanishi oldini olish uchun
ishlatiladi.

7. Qollab-quvvatlovchi terapiya: Tavsif: Oq
qon kasalligi davolanayotgan bemorlar uchun
simptomlarni kamaytirish va hayot sifatini
yaxshilashga  qaratilgan  qo'llab-quvvatlovchi
davolash usullari muhimdir.

Davolash jarayoni: Bunga ogrigni boshgarish,
suyuqlikni saqlash, infektsiyalarni oldini olish va
umumiy holatni yaxshilash uchun dorilar kiradi.
Boshga qollab-quvvatlovchi wusullar orasida
fizioterapiya, psixologik yordam, ovqatlanish va
sog‘lom turmush tarzini qollab-quvvatlash kiradi.
Zamonaviy leykemiya davolash usullari o'zgarib
bormoqda va hozirda ilg'or usullar, jumladan,
kemoterapiya, immunoterapiya, maqsadli terapiya
va suyak iligi transplantatsiyasi mavjud. Yangi
texnologiyalar va ilmiy tadgiqotlar yordamida
kasallikni davolash samaradorligi oshmoqda. Erta
tashxis va individual davolash rejalari yordamida
bemorlarning tiklanish imkoniyatlari yanada
yaxshilanmoqda.

Umumiy Xulosa

Oq qon kasalligi (leykemiya) — bu qon tizimining
malign kasalligi bo'lib, oq qon hujayralarining
nazoratsiz o'sishi natijasida rivojlanadi. Bu
kasallik turlari ko'p, ularning orasida akut va
xronik shakllar mavjud. Akut leykemiya tez
rivojlanadi va darhol davolashni talab giladi,
xronik leykemiya esa uzoq vaqt davomida belgilar
bermasdan  rivojlanishi ~mumkin.Zamonaviy
tibbiyotda leykemiya davolash usullari sezilarli
ravishda rivojlanib, samarali yondoshuvlar,
masalan, kemoterapiya, immunoterapiya, suyak
iligi transplantatsiyasi, magqsadli terapiya va
radioterapiya qollaniladi. Bu davolash metodlari
har xil leykemiya turlariga qarab moslashtiriladi
va bemorning umumiy holatiga, kasallikning
bosqichiga qarab tanlanadi. Yangi biologik va
genetik usullar yordamida kasallikning oldini
olish va davolashda yangi ufglar ochilmoqda.
Leykemiya kasalligini oldini olishning aniq
usullari yo'q, ammo soglom turmush tarzini
yuritish, kimyoviy moddalardan va radiatsiyadan
saglanish, muntazam tibbiy tekshiruvlar o'tkazish
orqali kasallikning rivojlanish xavfini kamaytirish
mumkin. Shuningdek, bolalar va kattalar uchun
erta tashxis qo'yish va zamonaviy davolash
usullari yordamida leykemiya bilan kurashishda
ijobiy natijalarga erishish mumkin.Kelajakda
ilmiy tadqiqotlar va yangi tibbiy texnologiyalar
leykemiya ~ davolashining ~ samaradorligini
oshirishga, bemorlar hayot sifatini yaxshilashga
va tiklanish ehtimolini yanada oshirishga xizmat

giladi.
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O‘TKIR OBSTRUKTIV BRONXIT BILAN OG'RIGAN BOLALARDA IMMUNOGLOBULIN
NISBATLARINI ANIQLASH

ANNOTATSIYA

Bolalarda uchraydigan o‘tkir obstruktiv bronxit (ko’pincha bronxiolit bilan aralash holda kechadi)
asosan virusli tabiatga ega bo'lib, nafas yo'llarining vaqtinchalik yoki ayrim hollarda uzoq davom
etuvchi zararlanishiga olib keladi. Ushbu kasallikda immun tizimining, aynigsa gumoral immunitetning
ahamiyati katta. Immunoglobulinlar — IgA, IgG, IgM, IgE hamda IgG subklasslari — nafas
yo'llarini himoya qilishda muhim rol o'ynaydi. Maqolada bolalarda o‘tkir obstruktiv bronxit paytida
immunoglobulin nisbatlarini aniqlash va ularni talqin gilishning amaliy va ilmiy asoslangan usullari
yoritiladi. Tadgiqotlarda qollaniladigan laborator metodlar, yoshga mos me’yoriy ko'rsatkichlar, kasallik
paytidagi o‘zgarishlar hamda ularning klinik ahamiyati tahlil gilinadi. Magqola ishonchli manbalarga
tayangan holda yozilgan bo'lib, shifokorlarga immunoglobulinlar miqdorini to'gri talgin qilish,
natijalarni yoshga mos baholash va zarurat tug'ilganda immunolog mutaxassisga yonaltirish bo'yicha
tavsiyalar beradi.
Kalit so‘zlar: o'tkir obstruktiv bronxit, bolalar, immunoglobulin nisbatlari, IgA, IgG subklasslari, IgM,
immunitet, bronxiolit, immun yetishmovchiligi.

AHHOTAIIXAA

OcTpblil O6CTPYKTUBHBIA OGPOHXUT y AeTed (4acTo cOueTaHHbIN ¢ GPOHXUOAUTOM) KMMeeT
[IPEMMYIIECTBEHHO BUPYCHYIO IMPUPOAY, MPUBOAS K BPEMEHHOMY, a B HEKOTOPBIX CAydasx M K
XPOHMYECKOMY TIOPAXKEHUIO ABIXaTeAbHBIX IMyTeil. MIMMyHHas cucreMa, OCO6EHHO TI'yMOpaAbHbIA
MMMYHWTET, UTPAET 3HAYUTEABHYIO POAb B Pa3BUTHH 3TOTO 3a6oAeBaHUSA. FIMMYHOTAOGYAWMHBI —
noAkAaccer IgA, IgG, IgM, IgE u [gG — urpator BayKHY0 pOAb B 3all[UTe AbIXaTeAbHBIX ITyTel. B cTaTbe
paccMaTpUBAKOTCA MPAKTUYECKU U HAyYHO OOOCHOBAHHBIE METOABI OIPEACAECHHUS U MHTepIIpeTanun
YPOBHSI UMMYHOTAOGYAMHOB IPH OCTPOM OOCTPYKTHUBHOM OpOHXHUTE y AeTeid. [IpoaHaAM3HUpOBaHbI
WCIIOAb30BaHHbIE AAGOpaTOPHBIE METOABI HMCCAEAOBAHMSA, BO3PACTHbIE HOPMAaTHBHBIE IMOKa3aTeAH,
AVMHAMUKa TedeHus 3a60A€BaHMA U MX KAMHUYeCKoe 3HadeHue. CTaThbd HalMcaHa Ha OCHOBE
AOCTOBEPHBIX MUCTOUHUKOB 1 COAEPXKUT PEKOMEHAALIMHU AASL Bpadeil [0 MpaBUAbHOM MHTepIIpeTauu
YPOBHSI UIMMYHOTAOOYAMHOB, BO3PACTHOM OIleHKe PEe3YABTATOB M HAIIPABAEHUIO K UMMYHOAOTY IIpHU
HeoOXOANMOCTH.
KaroueBble cAOBa: OCTPBIN OOCTPYKTUBHBINA OPOHXUT, A€TH, UMMYHOTAOGYAMHOBbBIE COOTHOIIEHMUS,
IgA, mopkaaccer IgG, IgM, uMMyHHTET, GPOHXMOAUT, UMMYHOAE(DULUT.

ABSTRACT

Acute obstructive bronchitis in children (often mixed with bronchiolitis) is mainly viral in nature,
leading to temporary or, in some cases, long-term damage to the respiratory tract. The immune system,
especially humoral immunity, plays a significant role in this disease. Immunoglobulins — IgA, IgG,
IgM, IgE, and IgG subclasses — play an important role in protecting the respiratory tract. The article
discusses practical and scientifically sound methods for determining and interpreting immunoglobulin
levels during acute obstructive bronchitis in children. The laboratory methods used in the studies, age-
appropriate normative indicators, changes during the course of the disease, and their clinical significance
are analyzed. The article is written based on reliable sources and provides recommendations for doctors
on the correct interpretation of immunoglobulin levels, age-appropriate assessment of the results, and
referral to an immunologist if necessary.
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immunity, bronchiolitis, immunodeficiency

KIRISH. O‘tkir obstruktiv bronxit va bronxiolit
— bolalarda eng kop uchraydigan pastki nafas

yollari kasalliklaridan biridir. Ular asosan
viruslar (aynigsa RSV — respirator-sinsitial
virus) sababli rivojlanadi. Kasallik nafas

yo'llarining shishishi, sekretsiya ortishi va havo
o'tishining giyinlashuvi bilan kechadi. Ushbu
jarayonda immun tizimi, aynigsa gumoral
immunitet — ya'’ni immunoglobulinlar muhim
rol o'ynaydi. IgA va IgG shilliq qavatlarni himoya
giladi, patogenlarning yopishishini oldini oladi,
IgM esa infeksiyaga javob sifatida dastlabki
bosqichda ishlab chiqiladi. Shuning uchun
immunoglobulinlarning umumiy miqdori va
ularning o'zaro nisbatlarini organish nafaqat
kasallikning og'irligini, balki bolaning immun
tizimi faoliyatini baholash imkonini beradi.

So'nggi yillarda o'tkir bronxit va bronxiolit bilan
ogrigan  bolalarda  immunoglobulinlarning
vaqtinchalik pasayishi, ayniqsa IgA va ayrim IgG
subklasslarining kamayishi aniqlangan. Bu holat
ayrim bolalarda nafas yo'li infeksiyalarining tez-
tez takrorlanishiga sabab bo'lishi mumkin.

Secretory IgA 1gD IgE

Properties 1gG IgM
monomer pentamer dimer monomer monomer
Structure
W |22 [Senez| N | N
/0\ Secretory
=
II - component “ “
Heavy chains ¥ n i & €
Number of
antigen-binding 2 10 4 2 2
sites
Molecular weight
(Dalions) 150,000 900,000 385,000 180,000 200,000
Percentage of
total antibody 80% 6% 13% (monomer) <1% <1%
in serum
Crosses placenta yes no no no no
Fixes complement yes yes no no no
Fc binds to phagocytes mast cells and
basophils
Function Neutralization, | Neutralization, | Neutralization B-cell receptor. | Activation of
agglutination, agglutination, and trapping of basophils and
complement and complement | pathogens in mast cells
activation, activation. The | mucus. against parasites
opsonization, monomer form and allergens.
and antibody- serves as the
dependent B-cell receptor.
cell-mediated
cyotoxicity.

Metodlar. Namunani olish va tahlil qilish usullari.
Tadqiqot uchun bemorlardan venoz gon namunasi
olinadi. Tahlil oldidan gemolizga yol qo‘yilmasligi
kerak. Immunoglobulinlarning umumiy
miqdori (IgA, IgG, IgM, IgE) nefelometriya yoki
immunoturbidimetriya usuli bilan aniglanadi.
IgG subklasslari esa ELISA yoki maxsus
immunologik tahlillar orqali baholanadi. Har bir

laboratoriya o'zining yoshga qarab belgilangan
me'yoriy diapazonlariga ega bo'lishi shart, chunki
bolalarda immunoglobulin miqdori yosh ortishi
bilan tabiiy ravishda o'zgaradi.

Tahlilni fagat kasallik cho'qqisida emas, balki
sogayganidan keyin ham (4-6 hafta o'tib)
takror qilish magsadga muvofigdir. Bu orqali
vaqtinchalik o‘zgarishlar bilan hagigiy immun
yetishmovchilikni farqlash mumbkin.
O'lchanadigan  ko'rsatkichlar va  nisbatlar.
Dastlabki tekshiruvda quyidagilar aniqlanadi:
umumiy IgG, IgA, IgM, hamda IgE; zarurat
bo'lsa, IgG subklasslari (aynigsa IgGz2).
Immunoglobulinlar ortasidagi nisbatlar
(masalan, IgA/IgG yoki IgM/IgG) ularning nisbiy
yetishmovchiligini aniqlashda yordam beradi. Bu
nisbatlar yoshga mos me’yorlar bilan solishtirilib
talgin qilinadi.

1-jadval
Bronxitda immunoglobulinlarning o’zgarishi
TURI ME’YORI BRONXITDA NATIJAST
O’ZGARISHI

Immunoglobulin G 7-16 g/l Sekin asta oshadi Uzoq muddatli himoya

reaksiayasi shakllanadi
Immunoglobulin A 0.7-4.0 g/l Pasayadi Shillig qavat himoyasi susayadi,

infeksiya qaytalanadi
ImmunoglobulinM 04239/ Oshadi Dastlabki immune Jjavob

kuchayadi, yallig’lanish belgisi

Immunoglobulin B 0-100 ME/ml | Oshadi Allergik  komponent, bronxial

giperreaktiviik
paydo bo’ladi
Immunoglobulin D 0-0.4 g/l Katta o’zgarish | Limfositlarning faolligi saqlanib
kuzatilmaydi qoladi

Natijalar. Ilmiy tadqiqotlar shuni ko'rsatadiki:

1. Virusli bronxit yoki bronxiolit bilan og‘rigan
bolalarda qon zardobida IgA va ayrim IgG
subklasslari  pasaygan holatlar  kuzatilgan.
Bu o'zgarishlar odatda vaqtinchalik bo'lib,
sog‘ayishdan keyin me’yorga qaytadi.

2. Ayrim bolalarda IgG2 yoki IgA yetishmovchiligi
takrorlanuvchi bronxit va bronxopnevmoniyaga
moyillikni kuchaytiradi.

3. Past immunoglobulin miqgdorlari nafaqat
infeksiya ~ xavfini  oshiradi, balki opka
to'qimalarining surunkali shikastlanishiga ham
sabab bo‘lishi mumkin.

4. O'tkazilgan IVIG (immunoglobulin terapiyasi)
bo'yicha tadgiqotlar esa odatiy bronxiolitda
sezilarli foyda bermagan, ammo aniq immun
yetishmovchiligi bor bolalarda foydali natijalar
kuzatilgan.



Munozara. Immunoglobulin miqdorlarini talqin
gilishda bir nechta omillarga e’tibor berish zarur:
Kasallikbosqichi:o'tkirdavrdaimmunoglobulinlar
vaqtincha pasayishi mumkin. Shuning uchun
natijalar sog‘ayishdan keyin qayta tekshirilishi
lozim.

Yosh faktori: kichik yoshli bolalarda IgA tabiiy
ravishda past bo'ladi, bu holat patologiya deb
hisoblanmaydi.

Klinik belgilarga e’tibor: agar bola tez-tez og'risa,
og'ir kechuvchi yoki noodatiy infeksiyalar bolsa,
immunologik tekshiruv chuqurlashtiriladi.
Amaliyahamiyati:agarboladaimmunoglobulinlar
doimiypastbolsa,buholatimmunologmutaxassis
tomonidan baholanishi kerak. Ayrim hollarda
maxsus vaksinatsiya yoki immunoglobulin bilan
davolash tavsiya etiladi.

Shu bilan birga, har bir past natijani darhol
kasallik sifatida talqin qilish xato boladi. Chunki
vaqtinchalik immunologik o‘zgarishlar soglom
bolalarda ham uchraydi.

Xulosa. Bolalarda o'tkir obstruktiv bronxitda
immunoglobulinlar va ularning nisbatlarini
o'rganish nafaqat kasallik kechishini tushunishda,
balki boladagi immun tizimi holatini baholashda
ham muhimdir. Tahlillarni yoshga mos me’yorlar
bilan solishtirish, kasallikdan keyin qayta
olchash va klinik belgilar bilan birgalikda talgin
qilish zarur. Agar natijalar takroriy past bo'lsa
yoki bola tez-tez ogTisa, chuqurlashtirilgan
immunologik tekshiruv o‘tkazish tavsiya etiladi.
Oddiy bronxiolit yoki bronxit holatlarida esa
immunoglobulin terapiyasi (IVIG) fagat maxsus
ko‘rsatmalar bo'lganda qollanadi.
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KOP XOMILALI HOMILADORLIK VA TUG'RUQNING XUSUSIYATLARI.

ANNOTATSIYA

Ko'p xomilali homiladorlik ayol organizmi uchun fiziologik jihatdan murakkab va yuqori xavf
darajasiga ega bo'lgan holatlardan biri hisoblanadi. Bunday homiladorlikda ikki yoki undan ortiq homila
bir vaqtda rivojlanadi, bu esa ona va bolalar sog’lig'ini kuzatishda alohida e’tibor talab giladi. Ko'p
xomilali homiladorlikning kelib chigishida irsiy omillar, reproduktiv texnologiyalar qollanilishi, ona
yoshi va gormonal muvozanat muhim rol o’ynaydi. Bunday holatda homilalarning rivojlanish sur’ati,
yo'ldosh va suv pufaklarining joylashuvi, ovqatlanish talablari, shuningdek, fiziologik o‘zgarishlar yakka
homiladorlikdan sezilarli farq qiladi. Tug'ruq jarayoni ham o‘ziga xos xususiyatlarga ega bo'lib, erta
tug'ilish, tug‘ruqning zaifligi, qon ketish yoki asfiksiya kabi asoratlar xavfi yuqori boladi. Shuning uchun
bunday homiladorlikni yuritishda doimiy tibbiy nazorat, zamonaviy diagnostika va rejalashtirilgan
tug‘ruq yondashuvi muhim ahamiyat kasb etadi.
Kalit so’zlar: ko'p xomilali homiladorlik, egizaklar, tug'ruq jarayoni, asoratlar, irsiy omillar, ultratovush
diagnostikasi, perinatal xavf, erta tug'ilish, ona sog'ligi, prenatal kuzatuv.

AHHOTALIMS

MHOI‘OHAOAH&H 6epeMeHHOCTb ABASACTCA OAHHMM U3 Hauboaee CAOXKHBIX U BbICOKOpI/ICKOBbIX
(bI/IBI/IOAOI‘I/I‘-IQCKI/IX COCTOSTHUM AN OpI‘aHI/ISMa JKeHIIMHBI. HpI/I TaKoOI 6epeMeHHOCTI/I OAHOBpeMeHHO
P33BI/IBaIOTCH ABa 1 6oaee IIAOAQ, UTO Tpe6yeT 0CcOo060T0 BHUMAaHMUS K COCTOSSHUIO SAOPOBbH MaTePI/I n
AGTGI;I. B HpOI/ICXO)KAeHI/II/I MHOFOHAOAHOﬁ 6epeMeHHOCTI/I Ba)KHYIO pOAb I/II‘paIOT HaCAC€ACTBEHHDBIE
(baKTOpr, HpI/IMeHeHI/Ie BCIIOMOTAaTeABbHBIX perOAYKTI/IBHbIX TeXHOAOI‘I/Iﬁ, BOBPaCT MaTePI/I n
I‘OPMOHaAbHI:IfI 6anraHc. B HOAO6HI:IX CAy‘laHX TeMIIbI paBBI/ITI/IH IIAOAOB, PaCHOAO)KeHI/IG IIAALlEHTBI 1
TIAOAHBIX 060.7\0‘-16}(, HOTp€6HOCTI/I B MMMTaHWH, a TaAKXe (bI/IBI/IOAOI'I/I‘-IQCKI/Ie N3MEHEHHUS 3HAYUTEABHO
OTANYAIOTCA OT OAHOH]\OAHOfI 6epeM€HHOCTI/I. POAOBOfI npou,ecc TaKXe MMeeT CBOUu OCO66HHOCTI/I,
BKAIOUAS BBICOKUI pI/ICK Hpe)KAeBPeMeHHbIX pOAOB, cAaabocTu pOAOBOI;I ACATEABHOCTH, KpOBOTe‘leHI/IH
n aC(bI/IKCI/II/I. HOBTOMY BEACHME MHOI‘OH]\OAHOIZ 6epeMeHHOCTI/I Tpe6yeT IIOCTOSAHHOTO MEAMIITMHCKOTO
KOHTpOAH, COBpeMeHHOI/I AWUATHOCTHUKH U TIIATEABHO CHAaHI/IPOBaHHOI‘O II0AXOAQ K pOAaM.
KaroueBbie caoBa: MHOTOILAOAHAA 6epeMeHHOCTb, 6AI/IBH6U,I:I, pOAOBOI;I npouecc, OCAOXHEHMU,
HaCACACTBEHHDBIE (baKTOpr, YApraBBYKOBaH AWATrHOCTHKA, HepI/IHaTaAbHI:II;I pI/ICK, Hpe)KAeBPeMeHHbIe
POAbI, SAOpOBbe MaTepI/I, HpeHaTaAbHoe Ha6AIOA€HI/I€.

ABSTRACT

Multiple pregnancy is considered one of the most physiologically complex and high-risk conditions
for the female body. In such pregnancies, two or more fetuses develop simultaneously, requiring special
attention to the health of both the mother and the babies. Genetic factors, the use of reproductive
technologies, maternal age, and hormonal balance play significant roles in the occurrence of multiple
pregnancy. In these cases, fetal growth rates, placental and membrane positioning, nutritional demands,
and physiological changes differ markedly from those seen in singleton pregnancies. The labor process
is also specific, with an increased risk of preterm birth, weak labor activity, hemorrhage, or asphyxia.
Therefore, managing multiple pregnancy requires continuous medical supervision, advanced diagnostics,
and a well-planned delivery approach.
Keywords: multiple pregnancy, twins, labor process, complications, genetic factors, ultrasound
diagnostics, perinatal risk, preterm birth, maternal health, prenatal monitoring.
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KIRISH

Kop xomilali homiladorlik inson reproduktiv
tizimining noyob va murakkab holatlaridan biri
sifatida tibbiyot, biologiya hamda psixologiya
fanlarining organish doirasida muhim o'rin
egallaydi. Ushbu hodisa bir vaqtning o'zida
ikki yoki undan ortiq homilaning bachadonda
rivojlanishi bilan tavsiflanadi. Tabiiy ravishda har
80—90 ta homiladorlikdan bittasi kop xomilali
shaklda kechadi, biroq zamonaviy tibbiyotda
sun’iy urug’lantirish, gormonal davolash va
boshga yordamchi reproduktiv texnologiyalar
qollanilgandan  song, bu  ko'rsatkichning
ortishi kuzatilmoqda. Masalan, ayrim statistik
ma’lumotlarga kora, 1980-yillardan boshlab
egizaklar tug'ilishi chastotasi dunyo bo'yicha 30—
40 foizga oshgan. Bu esa shifokorlar, akusherlar
va neonatologlar oldiga yangi tibbiy, fiziologik
hamda ijtimoiy masalalarni qo'yadi.

Ayrim hollarda kop xomilali homiladorlik
tabiiy genetik predispozitsiya, yani irsiy moyillik
bilan izohlanadi. Agar onaning qarindoshlarida,
aynigsa onasi yoki buvisi egizak farzand korgan
bo'lsa, bunday holatning takrorlanish ehtimoli
yuqori bolladi. Bu holat ko'pincha ikki tuxumli
egizaklarda kuzatiladi. Chunki bunday turdagi
homiladorlikda ikkita tuxum hujayrasi bir
vaqtning o'zida uruglanadi va har biri mustagqil
ravishda rivojlanadi. Bir tuxumli egizaklar esa
bitta urug‘langan tuxumning bo'linishi natijasida
paydo bo'lib, ularning genetik materiali to'liq bir
xil boladi. Shuning uchun ular tashqi ko'rinishda
deyarli fargsiz bo'lishadi.

Homiladorlikning bu turi ona organizmida
judakatta fiziologik yuklanishnikeltirib chiqaradi.
Homilaning ko'pligi bachadon hajmining tez
kengayishiga, yurak-qon tomir tizimiga ortiqcha
bosim tushishiga, qon hajmining keskin ortishiga
olib keladi. Natijada ayollarda nafas gisishi,
oyoqlarda  shish, gemoglobin darajasining
pasayishi, hatto gestoz va preeklampsiya kabi
xavili holatlar rivojlanishi mumkin. Shuning
uchun bunday homiladorlik alohida kuzatuvni,
rejalashtirilgan tekshiruvlarni va ehtiyotkorlik
bilan yuritiladigan tibbiy yondashuvni talab
qiladi.

ADABIYOTLAR TAHLILI VA METODLAR

Ko'p xomilali homiladorlik bo'yicha o‘tkazilgan
ilmiy izlanishlar va klinik kuzatuvlar shuni
ko'rsatadiki, bu holatning kelib chigish sabablari,
kechish mexanizmlarihamda tug‘ruqjarayonining
o'ziga xos xususiyatlarini tushunish uchun keng

gamrovli, ko'p tarmogli yondashuv zarurdir.
Songgi yillarda dunyo miqyosida olib borilgan
tadqiqotlar kop xomilali homiladorlikning
ortishiga ikki asosiy omil sabab bo'layotganini
korsatadi: birinchidan, reproduktiv yoshdagi
ayollar ~ orasida  yordamchi  reproduktiv
texnologiyalar (YRT)dan foydalanish ko'paygani,
ikkinchidan, ona yoshining ortishi va gormonal
muvozanatdagi o'zgarishlar bilan bog‘liq biologik
omillar kuchaygani.

Adabiyotlarda keltirilgan statistik tahlillar
natijalariga ko'ra, egizaklar tug‘ilish chastotasi
1980-yillar  bilan solishtirganda Yevropa va
Shimoliy =~ Amerika  mamlakatlarida  1,6—2
baravar oshgan. Shu bilan birga, Osiyo va Afrika
davlatlarida bu ko'rsatkich nisbatan past bo'lib,
asosan irsiy omillar bilan izohlanadi. Masalan,
Nigeriya va Gana kabi mamlakatlarda har 20—25
tug'ilishdan biri egizaklar bo'llishi qayd etilgan.
Bu mallumotlar irsiyatning kuchli ta’sirini,
shuningdek, etnik omillarning muhimligini
tasdiglaydi.

Mabhalliy manbalarda, xususan, O‘zbekiston
akusherlik va ginekologiya ilmiy markazlarida
olib borilgan klinik kuzatuvlarga tayanilsa,
kop xomilali homiladorliklar soni songgi on
yillikda barqaror o'sish tendensiyasiga ega. Bu
holat mamlakatda yordamchi uruglantirish
usullarining joriy etilishi, tibbiy xizmatlarning
yaxshilanishi va homilador ayollarni erta ro'yxatga
olish tizimi samaradorligi bilan izohlanadi.
Shunga qaramay, ko'p xomilali homiladorlik
hali ham perinatal olim va ona salomatligi bilan
bogliq asoratlarning asosiy sabablaridan biri

bo'lib qolmoqda.
Adabiyotlar  tahlilida ko'p  xomilali
homiladorlikning  patofiziologik ~ jarayonlari

alohida o‘rganilgan. Xususan, ona organizmidagi
qon aylanish tizimi o‘zgarishlari, bachadonning
giperplaziyasi, homilalararo qon almashinuvi
(twin-to-twin transfusion syndrome) va kislorod
yetishmovchiligi asosiy muhokama gilingan
yonalishlardan biridir. Jahon sogliqni saqlash
tashkiloti (JSST) ma'lumotlariga kora, kop
xomilalihomiladorliklardahomilalarning o'rtacha
tug'ilish vazni 2100-2400 grammni tashkil etadi,
bu esa oddiy homiladorlikdagi o'rtacha vazndan
600—800 gramm kamdir. Shu bois chagaloqlarni
neonatal davrda maxsus kuzatuvda saglash zarur
bo'ladi.

Tahlil gilingan ilmiy manbalar orasida
homiladorlikning kop xomilali shakllarini erta
aniglash, monitoring qilish va xavfli asoratlarning
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oldini olish bo'yicha klinik tavsiyalar alohida
e'tiborga loyiqdir. Masalan, Amerika akusherlik
va ginekologiya kolleji (ACOG) tomonidan
tavsiya etilgan usullar orasida erta ultratovush
diagnostikasi, gemodinamik ~ monitoring,
homilalar o'sishini har ikki haftada baholash va
homiladorlikning  34—36-haftalarida  perinatal
tayyorgarlikni kuchaytirish kabi chora-tadbirlar
mavjud. Shu kabi yondashuvlar ona va bola olimi
korsatkichini sezilarli darajada kamaytirgani
qayd etilgan.

O‘zbekiston  sharoitida olib  borilgan
amaliy tadqiqotlar shuni korsatadiki, kop
xomilali homiladorliklarda ona qon bosimi
ortacha 15-20 mm simob ustuniga ko'tarilishi,
gemoglobin miqdorining esa 10 foizgacha
kamayishi kuzatilgan. Shuningdek, bu holatda
ovqatlanish ~ muvozanati  buzilishi,  temir
tanqisligi anemiyasi va suyuglik almashinuvi
buzilishlari ko'p uchraydi. Shu sababli mahalliy
mutaxassislar tomonidan ishlab chiqilgan klinik
tavsiyalar majmuasida temir preparatlari, vitamin
komplekslari va yuqori ogsilli parhezlarni qo‘llash
muhim o'rin egallaydi.

Adabiyotlar  tahlili  natijalari  shuni

korsatadiki, kop xomilali homiladorliklarda
kuzatuv chastotasi yakka homiladorliklarga
nisbatan kamida ikkibaravar yuqoribo'lishi kerak.
Bu nazorat fagat akusher-ginekolog tomonidan
emas, balki kardiolog, endokrinolog va neonatolog
mutaxassislari ishtirokida amalga oshiriladi.
Amaliyotda “multidisiplinar kuzatuv” usuli deb
ataluvchi bu yondashuv o'zining samaradorligini
ko‘rsatgan.
Natijalar : Olib borilgan adabiyot tahlili, klinik
kuzatuvlar va statistik ma'lumotlar asosida kop
xomilali homiladorlikning asosiy natijalari va
muammolari bir necha yo'nalishda aniglangan.
Tahlillar ~ shuni  ko'rsatadiki, bu turdagi
homiladorliklar sonining o'sish tendensiyasi
global miqyosda kuzatilmoqda, lekin u bilan
birga ona va bolalar salomatligiga ta’sir etuvchi
xavf omillari ham ortib bormoqgda. Tadgiqot
natijalari bo'yicha O‘zbekiston sharoitida kop
xomilali homiladorliklarning umumiy tug'ilishlar
orasidagi ulushi 1,2-1,5 foizni tashkil etib, bu
ko'rsatkichso'nggibeshyilichida o,3foizga oshgan.
Bunday o'sish, bir tomondan, tibbiy xizmatlarning
rivojlanishi va diagnostika imkoniyatlarining
kengaygani bilan izohlanadi, biroq ikkinchi
tomondan, reproduktiv texnologiyalar qo‘llanishi
bilan bogliq xavf omillarining ham kuchayganini
ko'rsatadi.

Tibbiy kuzatuvlar natijasiga kora, kop
xomilali homilador ayollarda gestatsion asoratlar
soni yakka homiladorliklarga nisbatan ikki
baravar kop kuzatilgan. Eng kop uchraydigan
muammolarga homiladorlikning erta tugashi,
platsenta  yetishmovchiligi,  preeklampsiya,
anemiya, erta suv ketishi va tug'ruq faoliyatining
zaiflashuvi kiradi. Aynigsa, bir yo'ldoshli
egizaklarda qon aylanishining buzilishi —
gemodinamik disbalans holati homilalardan
biri rivojlanishdan orqada qolishiga, ba'zida esa
antenatal o'limga olib kelgan. Shuningdek, klinik
tahlillar homiladorlikning 30—32 haftalarida erta
tug'ilish xavfi eng yuqori cho'qqiga chigishini
ko'rsatgan.

Ona organizmi uchun eng sezilarli
o'zgarishlardan biri bu yurak-qon tomir tizimining
yuklanishi hisoblanadi. Tadgiqotlarda yurak
chigish hajmi 40 foizgacha ortgani, qon hajmi esa
50 foizgacha ko‘paygani qayd etilgan. Bu esa qon
bosimi oshishiga, qon aylanishining buzilishiga
va ayrim hollarda yurak yetishmovchiligi belgilari
paydo bo'lishiga sabab boladi. Ozbekiston
akusherlik markazlarida olib borilgan kuzatuvlar
natijalariga kora, kop xomilali homilador
ayollarning 28 foizida arterial gipertoniya, 22
foizida anemiya, 11 foizida esa gestoz belgilari
aniqlangan.

Bolalar salomatligi bo'yicha natijalar ham
muhim tahlil yo'nalishini tashkil etadi. Egizak
yoki uch egizak sifatida tug'ilgan bolalarda
tug‘ilish vazni, o‘pka yetilish darajasi va immun
tizim faoliyati yakka homiladorlikdan sezilarli
farq qiladi. Statistik tahlillarga ko'ra, ko‘p xomilali
homiladorliklardan tug'ilgan chagaloqglarning
60 foizdan ortig'i 2500 grammgacha bo’lgan tana
vazniga ega.

MUHOKAMA

Kop xomilali homiladorlikning organilgan
natijalari shuni korsatadiki, bu holat zamonaviy
akusherlik amaliyotida nafaqat tibbiy, balki
ijtimoiy ahamiyatga ega masalalardan biri bo'lib
qolmoqda. Tadgiqot davomida aniglanishicha,
egizak va undan ortiq homilali ayollarda
fiziologik jarayonlarning yuklanishi bir homilali
homiladorlikka nisbatan ancha yuqori boladi.
Aynigsa, yurak-qon tomir tizimi, nafas olish
faoliyati hamda modda almashinuvi jarayonlarida
ortigcha yuklama kuzatiladi. Bu esa ona
organizmini fiziologik moslashish chegarasiga olib
keladi. Ko'p xomilali homiladorlikda kuzatilgan
asoratlar, xususan, erta tug'ilish, yoldoshning erta
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ajralishi, preeklampsiya va anemiya holatlari tahlil
gilinganida, ularning yuzaga kelishida homilalar
ortasidagi ozuqa tagsimoti va uteroplasentar qon
ogimining buzilishi asosiy sabab sifatida qayd
etilgan.

Amaliy kuzatuvlar shuni ko'rsatadiki, kop
xomilali homiladorlikda tugrugqning tabiiy yo'
bilan kechish ehtimoli pastroq bo'lib, koplab
hollarda kesarcha kesish orqali yakunlanadi. Bu
esa ona va bolalar hayotini xavfsiz saglashning
eng maqgbul yoli sifatida qaraladi. Shu bilan
birga, ayrim hollarda tibbiy xodimlarning kech
aralashuvi yokinazoratning sustligi tufayli tug‘ruq
jarayonida asoratlar kuchaygani kuzatilgan.
Ayniqgsa, egizaklardan biri noto'gri joylashgan
yoki kichik vaznli bollgan hollarda tug'ruq
dinamikasining o'zgarishi sezilarli darajada
bo'ladi. Shu sababli ko'p xomilali homiladorlikni
yuritishda erta tashxis va doimiy ultratovush
kuzatuvi hal qiluvchi ahamiyat kasb etadi.

Shuningdek, natijalar shuni ko'rsatadiki,
ona yoshi va homiladorliklar soni ko‘paygan
sari kop xomilali homiladorlik xavfi ortadi. Bu
ayniqgsa 35 yoshdan keyingi ayollar orasida yaqqol
kuzatiladi. Reproduktiv texnologiyalar, xususan,
sun’iy uruglantirish yoki in vitro fertilizatsiya
usullarining keng qollanilishi tufayli ham
egizaklar soni ortgani aniqlangan. Shu jihatdan,
reproduktiv  klinikalarda homilalar  sonini
cheklash, embrion transferi sonini kamaytirish
bo'yicha qat’iy protokollar joriy etilishi tavsiya
etiladi. Bunday yondashuv ona va bola salomatligi
uchun xavfsizlik darajasini oshiradi hamda erta
tug'ilishlar sonini kamaytirishga yordam beradi.

Tadqiqot davomida anigqlangan muhim
jihatlardan ~ biri shundaki, kop xomilali
homiladorliklarda ona organizmida ovqatlanish
ehtiyoji keskin ortadi. Protein, temir, kalsiy va
vitaminlar yetishmasligi anemiyaning asosiy
sababi sifatida qayd etilgan. Shuning uchun
tibbiyot amaliyotidabunday ayollar uchun maxsus
dietik dasturlar va biologik faol qo‘'shimchalar
tavsiya etilishi zarur. Ayniqsa, temir preparatlari
va foliy kislotasi muntazam qabul qilinishi homila
rivojlanishini barqarorlashtiradi.

Kop xomilali homiladorliklar bo‘yicha
o'tkazilgan kuzatuvlar natijalariga ko'ra, prenatal
nazorat darajasi yuqori bollgan ayollarda
asoratlar sezilarli darajada kam uchraydi.
Bu esa sogliqni saqlash tizimida profilaktik
choralarni kuchaytirish zarurligini ko'rsatadi.
Homiladorlikning dastlabki bosqichlaridanoq
tibbiy ro‘yxatga olish, rejalashtirilgan ultratovush

nazorati, qon bosimi va gemoglobin darajasini
muntazam olchab borish kabi amaliy chora-
tadbirlar ona va bola salomatligini saglashda

ijobiy natija beradi.
Muhokama jarayonida aniglangan yana
bir muhim masala — psixologik omilning

ahamiyatidir. Kop homilali onalarda ruhiy
bosim, tashvish va stress holatlari bir homilali
ayollarga nisbatan ko‘proq kuzatiladi. Shuning
uchun ularning psixo-emotsional holatini nazorat
qgilish va psixologik yordam ko'rsatish muhim
ahamiyat kasb etadi. Tibbiyot amaliyotida
psixologik qo'llab-quvvatlovchi dasturlarni joriy
etish, homilador ayollarning oilaviy va ijtimoiy
muhitini yaxshilash sog’lom tug‘ilish natijalarini
oshiradi.

Yana bir muhim jihat — tug‘ruqdan keyingi
davrning boshqaruviga doir muammolardir.
Kop homilali tug‘ruglardan so'ng onalarda qon
yo'qotish, sut bezlari faoliyatining kechikishi
yoki chaqaloglarga g'amxo'rlikdagi qiyinchiliklar
tez-tez uchraydi. Shu sababli tug'ruqdan keyingi
reabilitatsiya davrida malakali tibbiy kuzatuv va
patronaj xizmatlarini yo'lga qo'yish lozim.

XULOSA

Kop xomilali homiladorlik zamonaviy tibbiyotda
alohida e’tibor talab giladigan murakkab biologik
va ijtimoiy hodisa sifatida baholanadi. O‘tkazilgan
tahlillar shuni ko'rsatdiki, ikki yoki undan ortiq
homilaning bir vaqtning o‘zida rivojlanishi ona
organizmi uchun qo'shimcha yuklama bo'lib,
fiziologik jarayonlarning o'zgarishiga, ba'zan
esa asoratlarning yuzaga kelishiga sabab boladi.
Bunday holatda ona va homilalarning soglig‘ini
saqglab qolish uchun tibbiy nazoratni kuchaytirish,
diagnostik tekshiruvlarni erta bosqichda amalga
oshirish va individual yondashuvni qo'llash
muhim ahamiyatga ega.

Natijalar tahlili ko'rsatadiki, ko’p xomilali
homiladorliklarda  asoratlar, xususan, erta
tug‘ilish, preeklampsiya, anemiya, yoldoshning
erta ajralishi va neonatal muammolar bir homilali
homiladorliklarga nisbatan ko‘proq uchraydi. Shu
sababli bunday homiladorliklarni boshqarishda
zamonaviy ultratovush diagnostikasi, laborator
nazorat va  homilalarning  rivojlanishini
monitoring qilish usullari keng qollanilishi kerak.
Har bir holatda tugruq jarayonini rejalashtirish
va malakali tibbiy jamoa tomonidan kuzatish
xavfsizlikni ta'minlaydi.

Tadqiqotlar shuningdek, kop xomilali
homiladorliklarda onaning yoshi, irsiy omillar
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va reproduktiv texnologiyalarning o'rni muhim
ekanligini ko'rsatdi. Aynigsa, sun’ty uruglantirish
natijasida egizak tug'ilish ehtimoli ortgani, bu esa
ona va bola salomatligi uchun qo‘shimcha xavf
tug'dirishi aniqlangan. Shu bois reproduktiv
klinikalarda embrion transferi sonini cheklash va
xavf guruhidagi ayollar uchun profilaktik nazorat
tizimini takomillashtirish dolzarb masalalardan
biri hisoblanadi.

Olingan natijalardan kelib chiqib aytish
mumkinki, kop  xomilali homiladorlikni
muvaffagiyatli boshqarishning asosiy shartlari
— erta tashxis, muntazam tibbiy kuzatuv, yetarli
ovqatlanish, psixologik qo'llab-quvvatlash va
xavfsiz tugTugni tashkil etishdir. Shu bilan
birga, tibbiyot xodimlarining tajribasini oshirish,
perinatal markazlar faoliyatini kuchaytirish
hamda profilaktik soglomlashtirish dasturlarini
keng joriy etish kelgusida ona va bola olimi
ko‘rsatkichlarini kamaytirishga xizmat qiladi.
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ENDOTELIAL DISFUNKSIYA- KARDIOVASKULYAR KASALLIKLAR PATOGENEZINING
MARKAZIY BO'G'INI SIFATIDA (ADABIYOTLAR SHARHI)

ANNOTATSIYA
Hozirgi vaqtda endoteliy disfunksiyasi ko‘pgina kasalliklar, birinchi navbatda yurak qon tomir
tizimi kasalliklari patogenezida universal, nospesifik bo'g‘in sifatida qaralmoqda. Ushbu sharh
tomirlar endoteliysi asosiy funksiyalari va ularning amalga oshirish mexanizmlarining muhokamasiga
bag‘ishlangan. Endoteliy hujayralarining boshqa hujayralardan farqli ravishda funksional xilma-xiligi
endoteliy disfunksiyasining bir qancha tiplarini (vazomator, gemostatik, angiogen, adgeziv va b.)
ajratishni taqozo qiladi. Shuningdek, ushbu sharhda endoteliy shikastlanishi markerlari orasida yurak
qon tomir tizimi kasalliklari va ularning ogibatlari to'g'risida ilmiy isbotlangan va yangi malumotlar

beruvchi istigbolli prediktorlari hagida mulohaza yuritiladi.

Kalit so'zlar: endoteley, endoteliy disfunksiyasi, endoteliy disfunksiyasi markerlari

AHHOTAIIVSL

B Hactosmlee BpeMsi AMCHYHKIMS 3HAOTEAMS PAacCMaTpPUBAeTCS KaK —YHUBEPCaAbHOe,
HecreljurYecKoe 3BeHO B IIaATOreHe3e MHOTMX 3a60AeBaHU, B IIEPBYIO OUepPeAb CEPACUHO-COCYAUCTOMN
CUCTeMBL. OTOT 0630p MOCBSALLEH 06CYXACHUIO OCHOBHBIX (DYHKIJUI SHAOTEANS COCYAOB I MEXaHU3MOB
ux pearnsanuu. PyHKIMOHAABHOE Pa3HOOOpasne KACTOK SHAOTEAMS, B OTAUYME OT APYTHX KAETOK,
TpebyeT BHIACACHNS] HECKOABKMX TUIIOB AUCPYHKIIMU S3HAOTEAMS (Ba30MOTOpPHAs, TeMOCTaTUUecKas,
aHTMOTeHHas, aATe3dBHas U Ap.). Taike B AAaHHOM 0630pe pacCMaTPUBAIOTCS MepCIeKTHUBHbIE
IIPEAUKTOPEI CPEAU MaPKEPOB IIOBPEXACHU A SHAOTEAMS, KOTOPBIE AAFOT HAYYHO AOKAa3aHHYIO U HOBYIO
nuHdopMatsito 0 3a60AeBaHMAX CEPACUHO-COCYAMCTOM CUCTEeMbI U MX TIOCACACTBUSIX.

KAroueBble cAOBA: SHAOTEAMH, AUCHYHKIIUSA FHAOTEANS, MAPKePbl AUCHYHKIIUU SGHAOTEAUS

ABSTRACT

Currently, endothelial dysfunction is considered a universal, non-specific link in the pathogenesis
of many diseases, primarily the cardiovascular system. This overview is dedicated to discussing the
main functions of the vascular endothelium and their implementation mechanisms. The functional
diversity of endothelial cells, unlike other cells, requires the identification of several types of endothelial
dysfunction (vasomotor, hemostatic, angiogenic, adhesive, etc.). Also, this review examines promising
predictors among endothelial damage markers that provide scientifically proven and new information
about cardiovascular diseases and their consequences.

Keywords: endothelium, endothelial dysfunction, markers of endothelial dysfunction

Kirish: Bugungi kun zamonaviy tibbiyotida | ateroskleroz, qandli diabet, arterial gipertenziya

qon tomirlar ichki qavatini qoplagan endoteliy
hujayralari o'zining an’anaviy himoyaviy barer
funksiyasidan tashqari organizmda bir qator
murakkab bioximiyaviy jarayonlarni amalga
oshirishda o'ziga xos muhim funksiyalarni
amalga oshiradigan autokrin, parakrin va
endokrin a'zo sifatida qaralmoqda. Endoteliy
gon tomir tonusini, gemostazni, angiogenezni,
immun javobni, leykotsitlarning qon tomir
devori orqali migratsiyasini tartibga solishda
ishtirok etadi [64, 85]. 20-asrning 6o-yillarida
avstraliyalik patolog Xovard Flori birinchi marta

va boshqa kasalliklarning patogenezida endotelial
disfunksiyaning roli borligini ilgari surdi. Bu
ko'plab kasalliklar, birinchi navbatda yurak-qon
tomir tizimi kasalliklari patogenezining universal
bo'g'ini sifatida endotelial disfunksiya haqidagi
bugungi zamonaviy g'oyalarga mos keladi [50].

1998 yilda Ferid Murod, Robert Furchgott va Luis
Ignarro “azot oksidining yurak-qon tomir tizimini
tartibga solishda signal molekulasi sifatidagi rolini
kashf etgani uchun” Nobel mukofotiga sazovor
bolgandan song, yurak-qon tomir kasalliklari
patogenezida endotelial disfunksiyaning (ED)
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rolini o'rganish va uni samarali tuzatish yollarini
izlash, endotelialologiya sohasidagi fundamental
va klinik tadqiqotlarning yangi yo'nalishi uchun
nazariy asos yaratildi. Qon tomir tizimining
turli gismlarida endotelial hujayralar turli xil
gemodinamik sharoitlarda bo'ladi, buning
natijasida ular shakli, hajmi, tomir o'qiga nisbatan
yonalishi va boshqalar bilan farqlanadi [23].
Endotelial hujayralarning beshta ixtisoslashgan
shakli ~ mavjud: somatik,  fenestrlangan,
sinusoidal, etmoid va postkapillyar venulalarning
yuqori endoteliysi [51]. Endotelial fenotipning
shakllanishi,  genetik  omildan  tashgqari,
gemodinamik omillar, shuningdek, mikromubhit
va boshqga hujayralar bilan o'zaro ta’siri ostida
sodir boladi. Ilmiy adabiyotlarda endoteliyning
tegishli funksiyalarini bajarishini ta'minlaydigan
yigirmaga yaqin (ular fagat bugungi kunda
ma’lum) biologik faol moddalar tasvirlangan.
(1-jadval).
Endoteliyning asosiy funksiyalari va ularni amalga oshirish mexanizmlari

Endoteliy
funksiyalari

Amalga oshirish mexanizmlari

Vazokonstriktorlar: endotelin-1 (ET-1), tromboksan A2, 20-HETE
(20—gidroksieykozotetraen kislota), angiotenzin IT;

Vazodilatatorlar: azota oksidi (NO), prostatsiklin (PGI2), natriyuretik
peptidlar (BNP, C-type NP), endotelial giperpolyarizatsiyalovchi
omil (EDHF), adrenomedullin

BazomMotop

Gemostatik Tomir devorining tromborezistentligi: NO, PGI2, prostaglandin E2,
trombomodulin (TM), to‘gima omili yo'li ingibitori (TFPI),
plazminogenning to‘qima aktivatori (t-PA), urokinaza, plazminogen
va urokinaza retseptorlari, antitrombin III, protein C, protein S,
annexin A5 uchun retseptorlar.

Tomir devorining trombogenligi: Villebrand omili (vWF), to‘qima
omili (TF), plazminogen aktivatorining ingibitorlari (PAI-1 va PAI-
2)

Immunoglobulinlar superoilasining adgeziv molekulalari (ICAM-1
(Intercellular adhesion molecule, CD54a), ICAM-2 (CDI102),
RECAM-1 (Rlatelet/endothelial cell adhesion molecule, CD31),
VCAM-1 (Vascular cellular adhesion molecule, CD106)), Selektinlar
(E-selektin, P-selektin)

Adgezion

Angiogen Qon tomir endotelial o°sish omili (VEGF), fibroblastlar o*sish omili
(bFGF), trombotsitlar o‘sish omili (PDGF), insulinga o*xshash o*sish

omili, (IGF-1), transformatsion o*sish omili (TGF-B) va b.

Endoteliyning funksional faolligiga ta’sir etuvchi
asosiyomillar-gemodinamik omillar (siljish tezligi,
bosim), qonning gaz tarkibi, hamda gormonlar
va mediatorlar (katexolaminlar, vazopressin,
asetilxolin, endotelin, bradikinin, angiotenzin
IT va b.) hisoblanadi. Endotelial hujayralar (EH)
faollashuvining ikki bosqichi mavjud [28, 29, 30].
EH faollashuvining birinchi bosqichi (“i-toifa
faollashuv”) tez rivojlanadi va ogsil sintezini va
tegishli genlarni faollashtirishni talab qilmaydi.
Jarayonlarning ketma-ketligi EHning qisqarishini,
interendotelial yoriglarning kengayishi va Weibel-
Palade tanachalarining ekzotsitozini, so'ngra
R-selektinning ekspressiyasini hamda Villebrand

omili va to‘qimalarning plazminogen aktivatorini
plazmaga chigarishni oz ichiga oladi. Keyin
ikkinchi bosqich EHning “2-toifa faollashuvi”
boshlanadi, bu bosgich transkripsiya genlari va
ogsil sintezining faollashishiga bogliq bollgan
sekin reaksiya tipida kechadi [41, 42, 53]. EH
o'zining yuzasiga Ye-selektinni ekspressiya qiladi,
sitokinlar  (interleykin-6 (IL-6), interleykin-8
(IL-8), monotsitar xemotoksik ogsil 1 (MCP
1)) va trombotsitlarni faollashtiruvchi omil
(PAF)ni sintezlaydi [78, 79]. EH faollashuvini
rag‘batlantiruvchi omillarni yo'qotish (qondagi
xolesterin  miqdorini kamaytirish, bakterial
endotoksinlarni yo'qotish) endoteliyni bosqichma
—bosqich tiklanishiga olib keladi [33, 36].

EHning uzoq muddatli stimulyatsiyasi natijasida
retseptorlarda biokimyoviy va mikrostruktur
ozgarishlar ro'y beradi, bu esa reaktivlikning
buzilishiga, charchashga, tarkibiy o‘zgarishlarga
va EH ning qaytarilmas shikastlanishiga olib
keladi [49].

Shunday  qilib,  endoteliyning  surunkali
ta’sirlanishi “ayovsiz doira” (porochniy krug)ning
shakllanishiga va endotelial disfunksiyaning (ED)
rivojlanishiga olib kelishi mumkin. Endotelial
disfunksiya o'ziga xos “triada” sifatida tavsiflanadi.
1. regulyator-antagonistlar =~ muvozanatining
o'zgarishi;

2. teskarialoqaga ega tizimlarda o'zaro ta’sirlarning
buzilishi;

3. to'qimalar va organlarning disfunksiyasiga olib
keladigan endotelial hujayralarning funksional
holatini o‘zgartiradigan metabolik va tartibga
soluvchi “ayovsiz doiralar” ning shakllanishi [21].
Hozirgi vaqtda endotelial disfunksiya ko‘plab
kasalliklarning, birinchi navbatda, yurak-qon
tomir tizimi kasalliklarining patogenezida
universal nospesifik bo'g‘in sifatida qaraladi [82].
Shu bilan birga, endotelial disfunksiyaning
namoyon bo'lishi, turli kasalliklarda individual
endotelial omillarning shakllanishidagi
o‘zgarishlarning rivojlanishi va yo'nalishi bilan
farqlanadi. Bu endoteliyning geterogenligi bilan
izohlanadi va organning tuzilishi va funksiyasiga
bogliq holda rivojlanadi [24, 51]. Endoteliyning
asosiy funksiyalariga asoslangan holda, endotelial
disfunksiyaning quyidagi tipik shakllarini ajratish

mumbkin:

- vazomotor-vazoaktiv moddalarning
shakllanishi buzilishi;
- gemostatik-trombogen va  atrombogen

endotelial omillarning shakllanishini ozgarishi;
- adgezion-endotelial adgezion
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molekulalarning giper yoki
gipoekspressiyasi;
- angiogen-angiogen  omillarning

ortiqcha hosil bo'lishi, EH ning angiogen
omillarga sezgirligining o‘zgarishi [14]
Endoteliyning vazomotor funksiyasi
buzilishining markerlari

Endoteliyning vazomotor funksiyasini
baholash asosan endoteliy tomonidan
ishlab chiqarilgan qondagi vazoaktiv
moddalar (NO va  endotelin-1,
prostatsiklin va tromboksan Az) yoki
ularning barqaror hosilalari tarkibini
aniqlashni o'z ichiga oladi.

Azot oksidi (NO)

Hozirgi vagtda NO eng
organilgan molekula bolib, wuning
hosil bo'llishining buzilishi, arterial
gipertenziya va boshqa yurak-qon
tomir kasalliklarining rivojlanish
mexanizmlaridan biri hisoblanadi [12,
47]1. NO konsentratsiyasini olchash
uchun klinik amaliyot uchun eng maqbul
bo'lgan usul 2001 yilda R.M.Miranda
tomonidan taklif gilingan - qon
zardobidagi uning barqaror metabolitlari
- nitritlar va nitratlar darajasini ularning
vanadiy xlorid borligida kamayishi
va  sulfanilamidning  diazotizatsiya
reaksiyasi  orqali  baholash  usuli
hisoblanadi. Ammo bu ko'rsatkichlarni
aniglash hatto yuqori ixtisoslashgan
laboratoriyalar uchun ham mehnat talab
giladigan vazifa bo'lib qolmoqda [71]. NO
konsentratsiyasi uning biologik ta’sirini
belgilovchi asosiy omil hisoblanadi. Past
konsentratsiyalarda (< 1 mkM) yurak-
qon tomir tizimini saqlashga qaratilgan
NOning bevosita ta’siri ustunlik giladi.
Yugqori konsentratsiyalarda (> 1 mkM)
uning erkin radikal xususiyatlari,
shuningdek, peroksinitrit hosil qilish
qobiliyati tufayli bilvosita ta’sir ustunlik
qgiladi [43]. Arterial gipertenziyada (AG)
NO darajasini organuvchi bir qator
klinik tadgiqotlar uning kasallikning
patogenezida ishtirok etishi va qon tomir
qarshiligini oshirishini isbotlab berdi [2,
8, 9].

V.A. Lyusov va R.G. Oganov tadgiqotlari
shuni ko'rsatadiki, NO darajasi (uning
barqaror metabolitlari - nitratlar va
nitritlar) turli darajadagi gipertenziya

kop

bilan ogrigan bemorlarda sezilarli darajada oshadi.
Bundan tashqari, qon zardobida NO ning past darajasi
bo'lgan gipertoniya bilan ogrigan bemorlarda kasallik
yuqori darajadagi NO bolgan bemorlarga qaraganda bir
necha baravar ko'proq bo'lmachalar fibrillyatsiyasi va 2-3
funksional sinfdagi stenokardiya ko'proq uchraydi [9].
Shuni ta'kidlash kerakki, NO metabolitlarini aniqlash
NO sintazalarining, asosan, endotelial (eNOS) va
induksiyalangan (iNOS) faolligini aks ettiradi. Bundan
tashqari, endotelial NO-sintaza faolligi sanogenetik
mexanizm sifatida va induksiyali - patogenetik mexanizm
sifatida qaraladi. Bundan tashqari, endogen NO sintezini
baholashda bemor iste'mol gqilgan ovqat tarkibini
hisobga olish kerak, chunki ovqat tarkibidagi nitratlar
va nitritlar tadgiqot natijasini buzishi mumkin [s56].
Shunday qilib, ED rivojlanishida azot oksidi tizimining
murakkab reaksiyalarini hisobga olgan holda, qon
zardobidagi nitritlarning konsentratsiyasini aniqlash
uchun biokimyoviy usullardan foydalanish endoteliyning
vazomotor  funksiyasini  baholashning  funksional
usullariga nisbatan kamroq ma’lumot beradi (ushbu usullar
guruhiga endoteliyga bog'liq bollgan vazodilatatsiya, tomir
devorining qattigligi va puls tolqinining tarqalishini
aniqlash kiradi).

Endotelin-1 (ET-1)

Organizmda hosil boladigan eng kuchli vazokonstriktor
endotelindir. Odatda, endotelin-1 endoteliy turli omillar,
xususan, adrenalin, trombin, angiotensin va vazopressin
tomonidan qo'zg‘atilganda sintezlanadi. Endotelin turli
retseptorlarga ta'siri orqali ikkita qarama-qarshi qon
tomir reaksiyasini (qisqarish va bo'shashish) tartibga
soladi. Qon tomir mushak hujayralari ustida joylashgan
YeTA-retseptorlari ta’sirida, tomirlarning qisqarishi sodir
bo'ladi. Shu bilan birga, endotelial YeT V-retseptorlarining
faollashishi NO sintezini rag'batlantiradi [52]. Qonda ET-1
konsentratsiyasi odatda 0,1-1,0 mmol / ml dan oshmaydi
yoki umuman aniglanmasligi ham mumkin. Hozirgi
vaqtda ET-1 turli qon tomir patologiyalarida ED markeri
sifatida qaraladi [17 35]. ET ning eng yuqori darajasi
multifokal aterosklerozda, nospesifik aortoarteriitda,
obliteratsiyalovchi tromboangiit, yani endoteliyning
shikastlanishi bilan kechadigan kasalliklarda kuzatiladi
[27, 37, 52]. Qondagi ET-1 konsentratsiyasi darajasi 2-3
bosqichli gipertoniya kasalligi (GK) bilan kasallangan
bemorlarda, ayniqsa GK aterosklerotik genezli arteriya
kasalliklari bilan birga kelganda, shuningdek, miyada
gon aylanishining o‘tkinchi buzilishlari yoki insultga
uchragan bemorlarda ko'tarilishi aniglangan [70]. Bir qator
tadqiqotlarga ko'ra, o‘tkir miokard infarkti (MI) bo’lgan
bemorlarda ET-1tarkibi noradrenalin, natriuretik peptid va
exokardiografik parametrlaridan ko'ra muhimroq bo'lgan
bir yillik o'limni bashorat giladi [1]. Ko'plab eksperimental
va klinik tadgiqotlarda surunkali yurak etishmovchiligida
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(SYuE) qon plazmasida ET-1 darajasining oshishi
aniglangan. Bugungi kunda SYuEda qonda ET
darajasini aniqlash ushbu kasallikning tashxisi,
xavfni stratifikatsiyasiva prognozi uchunishonchli
skrining testi hisoblanadi [89, 90].

Endoteliy vazomotor funksiyasining boshqa
endotelial markerlari.

Qondagi tromboksan Az va prostatsiklin darajasi
ularning barqaror metabolitlari darajasiga qarab
baholanadi: tromboksan A2 va 6-keto- PGFix
ning fermentativ bolmagan gidratatsiyasi paytida
hosil bolgan tromboksan B2, mos ravishda [6, 7,
20, 44]. Asoratlanmagan MI mavjud bemorlarda
tromboksan A2 ning (tromboksan V2 miqdoriga
qarab aniglangan) qon plazmasida miqgdori
nazorat guruhiga nisbatan 63% ga yuqoriroq,
plazmadagi Rgl2 miqdori esa (6-keto-PGFia
miqdori bo'yicha) 6,9 %ga pastroq ekani to'g'risida
ilmiy ma’lumotlar olingan [5]. Texnologiyaning
rivojlanishi bilan bugungi kunda TXA2 va
prostatsiklinni biologik suyugliklarda IFA usuli
yordamida aniqlash mumkin bolldi, ammo
usullarni standartlashtirish va tahlilning yuqori
narxi bilan bog‘liq ma'lum qiyinchiliklar mavjud.
Endoteliyning adgezion funksiyasi buzilishining
markerlari

Adgeziyaning eruvchan molekulalari.
Leykotsitlarning endotelial hujayralar bilan
o‘zaro ta’siri birinchi navbatda aterosklerozning
rivojlanishiga asos bo'lgan arterial tomirlar
devoridagi mahalliy, shu jumladan to'qimalarning
reperfuzion shikastlanishi, tomir devorining qayta
tuzilishi (remodilerovanie) va angioplastikadan
keyin restenozning rivojlanishi va boshqa
hollardagi yallig'lanishga xosdir [38, 58, 73].
go-yillarning boshlarida turli xil hujayra adgeziv
molekulalari (HAM) aniglangan

- membranaga mahkamlanmagan eruvchan
forma (e-HAM);

- hujayra yuzasidan HAM membrana
shaklining bir qismining proteolitik ajralishi
natijasida shakllanadigan;

- kodlovchi mRNK ishtirokida sintezlanuvchi
transmembran zonani o'z ichiga olmaydigan HAM
izoformasi.

e-HAM ning hosil bolishi odatda endotelial
hujayralarning faollashishi va shikastlanishi
bilan bogliq va shuning uchun ularning qon
plazmasidagi tarkibi endoteliyning funksional
holatini aks ettirishi va kasallikning og'irligi va
natijalarining qo'shimcha prognozchisi bo'lib
xizmat qilishi mumkin [68, 73]. Shu bilan birga,
yurak ishemik kasalligi (YuIK) va o'tkir koronar

sindrom (O'KS) da e-HAM darajasi haqidagi
ma’lumotlar bir-biriga ziddir. Blankenberg va
hammualliflarining fikriga ko'ra, yurak ishemik
kasalliklarida sVCAM-1 darajasi oshadi va
kelajakda yurak-qon tomir hodisalaridan yuzaga
keladigan olim xavfining belgisi hisoblanadi
(xavfning 3 barobar ortishi bilan) [32].

Blann va hammualiflari tadqiqotlarida yurak
ishemik kasalligi bilan ogrigan bemorlarda
VCAM-1 darajasining ortishi garchi sVCAM-1,
sICAM-1va sE-selektin darajalari koronar arteriya
kasalligi bilan og'rigan bemorlar guruhlarida
nazorat bilan solishtirganda sezilarli darajada
yuqori bo'lgan bolsa ham noqulay oqgibatlarning
bashoratchisi ekanligini tasdiglamadi [34].
O‘tkazilgan ARIC-Study [57] tadqiqotlarida
YulK, karotid aterosklerozi bor bemorlar va
nazorat guruhidagi bemorlarda sVCAM-1 darajasi
guruhlar ortasida statistik jihatdan sezilarli
darajada farq qilmasligi haqida malumotlar
olingan. Oldingi olingan ma'lumotlarimizda O'KS
bilan og'rigan bemorlarda, hamrohlik giluvchi GK
mavjud bolganda ham, GK bolmaganida ham
VCAM-1 tarkibidagi statistik jihatdan ahamiyatli
o'zgarishlar aniglanmagan [3].

Shunday qilib, eruvchan adgeziv molekulalar
har ganday tomir patologiyasida endotelial
disfunksiyaning spesifik belgisi sifatida qaralishi
mumkin emas. Yurak-qon tomir kasalliklarida
endotelial ~disfunksiyaning adgeziv = shaklini
aniqlash uchun to'liqroq va ishonchliroq ma’lumot
beruvchi markerlarni topish uchun e-HAM lar
keyingi tadgiqotlarda chuqurroq o'rganilishi
lozim.

Endoteliyning gemostatik funksiyasibuzilishining
markerlari

Hozirgi vaqtda Villebrand omili (vWF) endotelial
disfunksiyaning umumiy qabul gilingan markeri
bo'lib, u birinchi marta 1975 yilda B.Boneu va
hammualliflari tomonidan qollanilgan [36].
vWEF yuqori molekulyar og'irlikdagi multimer
glikoprotein bo'lib, qon oqimiga faqat facllashgan
endoteliy tomonidan chiqariladi. U shikastlangan
arterial ~devorlarga trombotsitlar adgeziyasi
mediatori sifatida muhim rol o'ynaydi. GK, yurak
ishemik kasalligi, bolmachalar fibrillyatsiyasi
va boshqa kasalliklarda endotelial shikastlanish
belgisi sifatida vWF ning roli isbotlangan [19, 66,
67, 72]. Bundan tashqari, faollashgan endoteliy
tomonidan ishlab chiqarilgan vWF va t-PA
ning qondagi yuqori miqdori miokard infarkti
otkazgan bemorlarda olim sababini prognoz
qilishda xabarchi ekanligi haqida dalillar mavjud
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Bundan  tashqari, qonda  faqat t-PA
konsentratsiyasining oshishi yurak-qon tomir
kasalliklari xavf omillari bolgan bemorlarda ham,
ularsiz ham yurak xuruji rivojlanishining mustagqil
prognozchisi bo'lib xizmat qiladi [39].

O'sish faktorlari-endoteliy angiogen funksiyasi
buzilishining markerlari sifatida.

Endotelial hujayralarning funksional faolligini
tartibga soluvchi o'sish omillari guruhining eng
kop organilgan vakillari qon tomir endotelial
osish omili (VEGEF), trombotsitar o'sish
omili (PDGF), fibroblast asosiy o'sish omili
(bFGF) va transformatsion o'sish omili (TGFp)
hisoblanadi. [26, 60, 80]. VEGFning endotelial
disfunksiya belgisi sifatida diagnostik ahamiyati
kardiologiyada (tomir devorining aterosklerotik
zararlanishi) isbotlangan [83]. VEGF oilasining
a'zolaridan biri plasentar o'sish omili (PLGF)
hisoblanadi. Yurak ishemik kasalligi (YuIK) bilan
og'rigan bemorlarda PLGFning klinik ahamiyati,
bu marker hozirgi vaqtda aterosklerozning
nostabil kechishining asosiy markeri sifatida
qaraladi. Bundan tashqari, YuIK bilan og'rigan
bemorlarning qon plazmasidagi PLGF ning yuqori
miqdori uzoq muddatli yomon prognoz bilan
bogliq hisoblanadi [22]. Aterosklerozda TGFp
ning asosiy ta’siri monotsitlarning ximotaksik
faolligini oshirish, hujayradan tashqari matritsa
ogsillari sintezini rag‘batlantirish, hujayralarning
proteolitik va migratsiya faolligini modulyatsiya
qilish, shuningdek proliferatsiyani ingibirlash
va hujayralarni  differensiyalangan  holatini
qollab quvvatlashdan iborat [60]. Malinin VV.
va hammualliflari tadgiqotlarida keltirilishicha
[11] normal va aterogen fenotiplarga ega bo'lgan
inson aorta EHlari ICAM-1, E-selektin, bFGF va
TGFb ni qonga turlicha migdorda ekspressiya

giladi. Homiladorlikning 2i1-haftasida inson
embrionining  aortasidan  olingan  EHda
ushbu markerlarning miqdori aterosklerozli

bemorlardan olingan EHda mos ko'rsatkichlardan
2-8 baravar yugqori ekanligi qayd qilingan. Taxmin
qgilish mumkinki, ateroskleroz rivojlanishida
molekulyar darajada endotelial hujayralarning
funksional faolligi sezilarli darajada pasayadi,
bu ICAM-1, E-selektin, bFGF, TGFb kabi bir
qator adgeziv va hujayra o'sishi markerlarining
pasayishida ifodalanadi. Shu bilan birga, o'sish
omili PDGF ifodasi normal va aterosklerozdan
ta’sirlangan endotelial hujayralarda sezilarli
darajada farq qgilmadi.

Shunday qilib, adabiyot ma’lumotlari shuni

korsatadiki,  proliferatsiya va  angiogenez
jarayonini tartibga soluvchi o'sish omillarining
patogenetik jihatdan ahamiyatli nomutanosibligi
asosan mahalliy darajada namoyon boladi. Ushbu
orinda angiogen o'sish omillarining ortigcha
ishlab chiqarilishi yomon prognostik ahamiyatga
ega.

Sirkulyatsiyadagi endotelial hujayralar-endoteliy
disfunksiyasi ko'rsatkichlari sifatida

Endotelial funksiya tizimning shikastlanish va
tiklanish o'rtasidagi muvozanatni aks ettiradi
degan fikr endotelial funksiyani baholashning
yangi usullari - sirkulyatsiyadagi etuk endotelial
hujayralar (SEH) va endotelial hujayra
otmishdoshlari (EHO) sonini ollchashning
paydo boTlishiga olib keldi. Bu hujayralar nafaqat
tunksional jihatdan farq qiladi, balki ular turli
olchamlarga va yuza markerlariga ega [54,
55]. Endotelial jarahatlanish darajasi pereferik
qonda SEH miqdorining oshishi bilan bevosita
bogliq ekani isbotlangan [46]. Quilici ]. va
hammualliflari [81] tadqiqotlarida ko'rsatilishicha
ST segment ko'tarilishisiz kechadigan va
troponin TnT I miqdori me’yorida bollgan
otkir koronar sindromda  sirkulyatsiyadagi
endoteliotsitlar miqdorining oshishi (> 3 hujayra/
mkl) xarakterli. Ushbu hujayralarni aniqlash
davri “qorong‘ulik zonasi” ga togri keladi,
bunda shifokor bemorga nisbatan biron bir qaror
qabul qilish uchun q1yna1ad1 chunki klinik
jihatdan ahamiyatli natijalar yo q, EKG normal
va b10k1myov1y belgilar biroz ozgargan bo'ladi.
Og'riq xurujidan 4 va 8 soat o'tgach, bemorlarning
ushbu guruhida SEH va TnT I miqdorini bir
vaqtning o'zida aniglash tavsiya etiladi, chunki
bu belgilarning kombinatsiyasi ST segment
ko'tarilishisiz kechayotgan O'KS diagnostikasi
samaradorligini oshirishi mumkin [81]. O'KS
patogenezi to'grisidagi zamonaviy bilimlarni
e'tiborga olgan holda, qonda SEH miqdorining
ortishi aterosklerotik blyashkaning yorilishi
yoki eroziyasi bilan bogliq jarohatlanishining
markeri sifatida qarash lozim. SEH miqdorini
aniglashning klinik amaliyot uchun foydalanishda
eng qulay bolgan usuli ]. Hladovec taklif gilgan
uslubning N.N. Petrimeva va hammualliflari
tomonidan modifikatsiya gilingan usulidir [13].
Bu usul bizga SEHning miqdoriy ko'rsatkichining
boshqa omillarga (sitokinlar, adgeziv molekulalar,
vazokonstriktorlar ishlab chiqarish) bogligligini
baholashga, bu orqali gon tomir endoteliysining
shikastlanish mexanizmlari haqidagi
tushunchamizni kengaytirishga imkon beradi.

www.scientific.tues.uz 2025 N*1



TISU Tibbivot innovatsiyasi ilmiy jurnali

Endotelial hujayra o‘tmishdoshlari (EHO)ning
miqdorini aniqlash va funksional xususiyatlarini
baholash endogen reparatsiya salohiyatini aks
ettiradi[92]. Yurak-qontomirkasalliklarida, qandli
diabetda va qarish jarayonida sirkulyatsiyadagi
EHO® soni kamayishi aniglangan [16, 77].
Teriorqali koronar aralashuvniboshdan kechirgan
O'KS bilan og'rigan bemorlarda terapevtik qayta
endotelizatsiya qilish uchun periferik qonda
aylanib yuruvchi EHO® larni ushlab oluvchi
anti-CD34 antitelolari bilan qoplangan stentlar
ishlatiladi [62]. Hozirgi vaqtda SEH, EHO' va
endotelial mikrogismlarni hisoblash uchun oqim
sitometriyasi usuli keng qollaniladi [63].
Shunday qilib, sirkulyatsiyadagi endotelial
hujayralar o‘tmishdoshlari va yetuk endotelial
hujayralarning miqdoriy va sifat ko'rsatkichlari
endotelial disfunksiyaning o'ziga xos va mustagil
markerlari  sifatida  qaraladi, shuningdek,
aterosklerotik tomirlarning shikastlanishi va
endoteliyning qayta tiklanish qobiliyatining
prognozida muhim o'rin tutadi. Turli yurak-qon
tomir kasalliklarida sirkulyatsiyadagi endotelial
hujayralar sonini organish nisbatan yaqinda
boshlangan, shuning uchun ularning klinik va
diagnostik ahamiyatini toliq aniqlash yanada
yangi tadqiqotlarni talab qiladi.

Endotelial mikrogismlar.

Endotelial faollashuv jarayonida pereferik qonga
EH membranasidan hosil bo'lgan pufakchalar
ko'rinishidagi endotelial mikroqismlar ajratiladi.
Qator mualliflar tomonidan ko'rsatilishicha
sirkulyatsiyadagi ~ endotelial =~ mikroqismlar
sonining oshishi endotelial faollashuv jarayoni
yoki apoptoz bilan bog'liq [45, 69]. Mikrogismlar
membrana ~ komponentlari  sitoplazmatik
qo'shimchalarini (manfiy zaryadlangan
fosfolipidlar) saqlaydi va o'zining yuzasida ona
hujayraga mos keladigan antigen determinantlarni
olib yuradi. Morfologik jihatdan mikroqismlar
“apoptotik tanachalar’dan o'zining kichikroq
olchamlari va yadro kislotalarining yo'qligi
bilan farqlanadi. Bundan tashqari, “apoptotik
tanalar” apoptozning terminal bosqichida
hosil bo'ladi, endotelial hujayralar tomonidan
mikrogismlarning  chiqarilishi ~ apoptozning
qayta tiklanadigan bosqichida, yami DNK
parchalanishi  boshlanishidan  oldin  sodir
bo'ladi. Mikrogismlar oz yuzasida adgezion
molekulalarni (E-selektin, ICAM-1, PECAM-1)
ni olib yurishi va prokoagulyant faollikka ega
ekanligi aniqlangan [25]. Hozirgi vaqtda endotelial
mikrogismlar sonining ortishi ED ning og'irligi

bilan bogligligini tasdiqlovchi yetarli miqdordagi
ilmiy ma’lumotlar to'plangan [69, 88]. Endotelial
disfunksiyani tashxislash uchun qo'llaniladigan
morfologik usullar (elektron va faza-kontrast
mikroskopiya, oqim sitometriyasi) nafaqat
endotelial shikastlanish darajasini aniqlash, balki
uning tiklanish salohiyatini baholash imkonini
beradi.

Glikokaliksning eruvchan komponentlari -
endotelial disfunksiyaning markerlari sifatida.
Qon oqimi va endoteliy ortasidagi o'zaro ta’sir
chegarasida joylashgan, shuningdek, fiziologik
va patologik sharoitlarda bir qator muhim
funksiyalarni bajaradigan endotelial glikokaliks
(EG) vyurak-qon tomir xavfi stratifikatsiyasi
va tomir o'zanidagi patologik o‘zgarishlarni
tekshirish uchun potensial belgi bo'lishi mumkin.
Hozirgi vaqtda EG umumiy manfly zaryadga
ega bolgan yuqori darajada tashkil etilgan
fazoviy polianionik tarmoq ekanligi aniqlandi,
uning asosiy komponentlari proteoglikanlar,
membrana glikoproteinlari, glikozaminoglikanlar
va ular bilan boglangan plazma ogsillaridir [10,
48, 87]. Ushbu qatlamning qalinligi bir necha
mikronni tashkil giladi va kesish kuchlanishining
kattaligiga bogliq. Tadqiqotlar omir devoriga
ta’sir giluvchi siljish kuchlanishi ganchalik baland
bo'lsa, glikokaliks qalinroq bo'lishini korsatdi
[87, 91]. Glikokaliks tuzilishining yupqalashuvi
organizmdagi ko'plab patologik jarayonlar,
masalan, opka shishi [40] va aterosklerozning
rivojlanishi [65, 84] bilan bogliq. Malumki,
surunkali buyrak kasalliklarida aterosklerozning
jadalrivojlanishi, arteriyalar qattigligi vaendotelial
disfunksiyaning kuchayishi tufayli yurak-qon
tomir kasalliklaridan o'lim xavfi ortadi. Padberg
va hammualliflarining fikricha surunkali buyrak
kasalligi EG ning shikastlanishi bilan bog'lig
bo'lib, EG qalinligining pasayishi va qondagi EG
parchalanish mahsulotlari darajasining oshishi
bilan ifodalanadi [76]. Glikokaliksni o‘rgangan
Neves va hammualliflari tomonidan  o'tkir
yurak dekompensatsiyasi bo'lgan bemorlarda
sindekan-1 ning plazmasidagi miqdori o'rganilgan
va qiziqarli malumotlar olingan. Sindekan-1
konsentratsiyasi yuqori bolgan bemorlarda o'tkir
buyrak etishmovchiligi va kasalxonada olim
darajasi sezilarli darajada oshganligi aniglandi.
Ushbu tadgiqotning istigbolli tomoni shundaki,
sindekan-1 konsentratsiyasi va kasalxonadan
keyingi o'lim [74] ortasida mustahkam bog'liglik
mavjud ekanligi aniqlangan.
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tadqiqotlarga qaramay, ED ning rivojlanish
mexanizmlari hali ham tolliq aniqlanmagan. Bu
jarayon murakkab xarakterga ega bo'lib, koplab
biokimyoviy omillar endoteliyning funksional
faoliyatiga ta’sir qiladi. Endoteliy holatini
organishning asosiy kamchiligi aniq diagnostika
mezonlarining  (biokimyoviy,  instrumental)
yo'qligidir. Qon tomir devorining holatini
baholashning bilvosita usuli qondagi endoteliynii
zararlaydiganmoddalarningtarkibinio‘rganishdir,
ularning miqdori ED ning og'irligi bilan
bogliq. Bunday omillarga, masalan, xolesterin,
gomotsistein, CRB, lipoprotein (a), oksidlangan
past zichlikdagilipoproteinlarga qarshi antitelolar,
sitokinlar va boshqalar kiradi [4]. Bir qator
tadgiqotchilar qondagi gomosistein darajasining
oshishini ateroskleroz, tromboz va yurak-qon
tomir kasalliklarining rivojlanishi uchun mustagqil
xavf omili deb hisoblashadi [18, 31]. Shuningdek,
plazmadagi CRB konsentratsiyasini aniqlash
yurak-qon tomir kasalliklari xavfini qo'shimcha
baholash sifatida ishlatilishi mumkin [61]. Bu
ko'rsatkichlar endotelial disfunksiya darajasi bilan
bog'liq [15]. Zamonaviy tibbiyotning profilaktika
yonalishi nafaqat tashxisni osonlashtiradigan
va tezlashtiradigan allaqachon yuzaga kelgan
yurak-qon tomir asoratlari belgilarini, balki
kelajakda ham soglom odamlarda, ham yurak
ishemik kasalligi bilan og'rigan bemorlarda uning
prognozini bashorat qilish usullarini izlashni
talab qiladi.
Shunday qilib, yurak-qon tomir kasalliklarining
eng istigbolli prognozlarini va ularning
asoratlarini endotelial shikastlanish belgilaridan
izlash katta ilmiy qizigish uyg'otadi, chunki
bu tadqgiqotlar ED mexanizmlari va og'irlik
darajasini,  shuningdek, yurak-qon tomir
kasalliklari xavfining stratifikatsiyasi haqida
muhim ma’lumotlarni beradi.
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AYOLLARDA BEPUSHTLIK SABABLARI VA ZAMONAVIY DAVOLASH USULLARI

ANNOTATSIYA
Ayollarda bepushtlik insoniyatning eng muhim ijtimoiy-medicinaviy muammolaridan biridir.
Uning asosiy sabablari orasida endokrin buzilishlar, jinsiy yo'l infeksiyalari, immunologik va genetik
omillar, shuningdek, ekologik va psixologik ta'sirlar muhim rol o‘'ynaydi. Hozirgi davrda zamonaviy
diagnostika usullari — gisteroskopiya, laparoskopiya, ultratovush tekshiruvi va genetik testlar orqali
kasallikning aniq sabablarini aniqlash imkoniyati mavjud. Davolashda esa gormonal terapiya,
ovulyatsiyani rag batlantirish, jarrohlik amaliyotlari, shuningdek, sun’iy urug’lantirish (IVF, ICSI)
va reproduktiv texnologiyalar keng qo'llanilmoqda. Professor va fan doktorlari ta'kidlaganidek,
multidisiplinar yondashuv, yani ginekolog, endokrinolog, genetika va psixolog mutaxassislarning
hamkorligi samarali natijalarga erishishning asosiy omilidir.
Kalit so'zlar: Ayollarda bepushtlik, endokrin buzilishlar, jinsiy yo'l infeksiyalari, immunologik omillar,
genetik omillar, ekologik ta’sirlar, gormonal terapiya, ovulyatsiyani rag'batlantirish, laparoskopiya,
gisteroskopiya, IVF, ICSI, yordamchi reproduktiv texnologiyalar, multidisiplinar yondashuv.

AHHOTAIIVS

Becriaopme y KEHIUH SIBASETCS OAHON M3 HaumbOAee aKTYaAbHBIX COLJMAABHO-MEAMIIMHCKHX
npobAeM COBpeMeHHOCTH. CpeAr OCHOBHBIX IPUYMH BBIACASIOT OHAOKPUHHBIE HapyLIeHMS,
MHGEKIMH, TiepeAarolecs OAOBBIM IyTeM, UMMYHOAOTUYEeCKHe U TeHeThdecKre aKTOPhl, a TaKXkKe
9KOAOTMYECKME U IICMXO3MOIIMOHAABHBIE BO3ACUCTBUSA. COBpEMEHHbIE METOABl AMATHOCTUKM —
TUCTEPOCKOMHS, Aalapockonus, Y3 1 reHeTUUeCKre TeCThl — MO3BOASIOT 60Aee TOUYHO OIPEACAUTD
NpUYMHY 3a00A€BaHMA. B Tepanmy NpUMEHAIOTCS TOPMOHAABHOE AedeHHe, CTUMYASILMA OBYASALVH,
XUpypruyeckre BMeLIaTeAbCTBA, a TaKXe BCIIOMOTaTeAbHble PElPOAYKTHBHBEIE TexHoAoruu (OKO,
MKCH). ITo MHeHMIO BeAylMX MpodeccopoB U AOKTOPOB HaykK, HanboAee apPeKTUBHBIA pPe3yAbTaT
AOCTUTAeTC MPU MYABTUAMCIUIIAMHADHOM IIOAXOAE C y4YacTHeM THMHEKOAOTa, SHAOKPHMHOAOTA,
TeHeTHKa 1 IICUXOAOTA.

Karouesrble caroBa: YXKeHckoe 6ecriaopMe, SHAOKPUHHbIE HapyllleH!Us, UH(EeKIUY, IiepeAaroLecst
IIOAOBBIM ITyTeM, UMMYHOAOTHUeCKHe aKTOPbl, FeHeTHUecKe (PaKTOPbl, SKOAOTMUECKHe BO3ALHCTBHS,
TOPMOHAaAbHasd Tepanus, CTUMYAALMS OBYAALIMM, Aamapockomnusd, rucrepockonus, 9KO, MKCH,
BCIIOMOTAaTeAbHbIE PeNIPOAYKTUBHbIE TeXHOAOTHH, MYABTUAMCITUIIAMHAPHBINA TIOAXOA

ABSTRACT
Abstract: Female infertility remains one of the most pressing socio-medical issues worldwide.
The main causes include endocrine disorders, sexually transmitted infections, immunological and
genetic factors, as well as environmental and psychological influences. Modern diagnostic tools such
as hysteroscopy, laparoscopy, ultrasound, and genetic testing allow precise identification of underlying
conditions. Treatment strategies involve hormonal therapy, ovulation induction, surgical interventions,
and assisted reproductive technologies (ART) such as IVF and ICSI. According to leading professors and
doctors of science, a multidisciplinary approach involving gynecologists, endocrinologists, geneticists,
and psychologists is essential for achieving successful outcomes.
Keywords: Female infertility, endocrine disorders, sexually transmitted infections, immunological
factors, genetic factors, environmental influences, hormonal therapy, ovulation induction, laparoscopy,
hysteroscopy, IVF, ICSI, assisted reproductive technologies, multidisciplinary approach.

KIRISH ko'ra, reproduktiv yoshdagi har oltinchi juftlik
Ayollarda  bepushtlik  masalasi  bugungi | bepushtlik muammosiga duch kelmoqda. Bu esa
kunda nafaqat tibbiy, balki ijtimoiy muammo | demografik ko'rsatkichlarning pasayishi, oilaviy
sifatida ham dolzarbdir. Jahon sogligni | muammolar va psixologik zo'rigishlarga olib
saglash  tashkiloti ~ (JSST) ma'lumotlariga | keladi. So'nggi yillarda ekologik omillar, noto'g'ri
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ovqatlanish, stress, jinsiy yol bilan yugadigan
infeksiyalarning ko'payishi, shuningdek,
endokrin va genetik kasalliklarning ortishi tufayli
ayollar bepushtligi keskin oshib bormoqda.
Shu bilan birga, zamonaviy tibbiyot yutuglari —
sun’iy uruglantirish, in vitro fertilizatsiya (IVF),
intra-sitoplazmatik sperma in’ektsiyasi (ICSI)
va boshqa yordamchi reproduktiv texnologiyalar
bepushtlikni davolashda yangi imkoniyatlar
yaratmoqda. Shu sababli, ayollarda bepushtlik
sabablari va zamonaviy davolash usullarini ilmiy
asosda organish, klinik amaliyotga joriy etish
va mutaxassislarning hambkorlikda ishlashini
ta'minlash bugungi kunda tibbiyot fani va
amaliyotining eng dolzarb yo'nalishlaridan
biri hisoblanadi. Ayollarda bepushtlikning
sabablari kop qirrali bolib, ularni quyidagi asosiy
guruhlarga ajratish mumkin:

Endokrin omillar

Endokrin omillar bepushtlikning taxminan
30—40% holatlarini tashkil etadi va ularning
aksariyati  ovulyatsiyaning  buzilishi  bilan
bogliq. Gormonlar ayol reproduktiv tizimini
boshgarishda hal giluvchi rol o'ynaydi. Gormonal
disbalans ovulyatsiyani to’xtatadi yoki uni beqaror
giladi, bu esa tuxum hujayralarning yutilmasligi
yoki yetilmasligiga olib keladi. Quyida ayollarda
uchraydigan asosiy endokrin sabablar keltirilgan:
Polikistoz tuxumdon sindromi (PCOS — Polycystic
Ovary Syndrome)

Bu endokrin kasallik bepushtlikning eng ko'p
uchraydigan sabablaridan biridir. PCOS bilan
ogrigan ayollarda quyidagi klinik belgilar

kuzatiladi:

Ovulyatsiya yo'qligi yoki kamligi (oligo- yoki
anovulyatsiya);

Giperandrogenizm  (erkak  gormonlari -

testosteronning ortib ketishi);

Tuxumdonlarda ko'plab mayda kistoz shakllar;
Hayz davrining buzilishi (uzayishi yoki butunlay
yo'qligi);

Semirish, insulin rezistentlik, akne va tirishishlar.
PCOS holatlarida insulin rezistentlik muhim rol
o'ynaydi — bu esa gormonlar muvozanatini izdan
chiqarib, ovulyatsiyani to'xtatadi. Davolashda

metformin, ovulyatsiyani stimulyatsiyalovchi
dori vositalari (masalan, klomifen sitrat, letrozol)
qollaniladi.

Gipotalamo-gipofizar disfunksiya

Ovulyatsiyani boshqaradigan gormonlar — FSH
(follicle-stimulating hormone) va LH (luteinizing
hormone) gipotalamus va gipofiz bezlari
tomonidan ishlab chiqariladi. Ularning ishlab

chiqarilishi pasayganda yoki buzilganda tuxum
hujayralar yetilmaydi. Sabablari:

Surunkali stress;

Haddan tashqari jismoniy zo'rigish (professional
sportchilar orasida kop uchraydi);

Juda kam vazn yoki anoreksiya;

Neyroendokrin kasalliklar.

Ushbu holatlarda gormonal testlar orqali FSH,
LH, prolaktin, kortizol darajalari aniqlanadi.
Ba'zida ushbu buzilishlarni bartaraf etish uchun
fagat soglom hayot tarzi, psixologik yengillik va
gormonal muvozanatni tiklash kifoya qiladi.
Giperprolaktinemiya
Prolaktinbugormonnormal sharoitdalaktatsiyani
boshgaradi. Biroq uning me’yoridan ortiq ishlab
chiqarilishi (giperprolaktinemiya) ovulyatsiyani
bostiradi. Bu holatning sabablari quyidagilar
bo’lishi mumkin:

Gipofiz bezidagi giperplaziya yoki prolaktinoma
(gormon ishlab chiqaruvchi o'sma);

Ba'zi dorilar (masalan, antidepressantlar);

Qandli  diabet  yoki  qalgonsimon  bez
yetishmovchiligi.

Prolaktin darajasi yuqori bolgan ayollarda
hayzning to'xtashi, kokrakdan sut ajralishi
(galaktoreya), jinsiy qizigishning pasayishi va
bepushtlik kuzatiladi. Davolashda bromokriptin
yoki kabergolin kabi dopamin agonistlari

qollaniladi.

Qalqonsimon bez kasalliklari (gipotireoz va
gipertireoz)

Qalqonsimon bez gormonlari (T3 va T4) ayol
organizmida metabolizm va reproduktiv tizimni
boshqarishda muhim ahamiyatga ega.

Gipotireoz (qalgonsimon bez faoliyatining
sustligi): hayz tsiklining buzilishi, ovulyatsiya
yo'qligi, prolaktin darajasining ko'tarilishi va
bepushtlik.

Gipertireoz (qalqonsimon bez faoliyatining
ortishi): hayzning toxtashi, bachadonda qon
aylanishining buzilishi va erta tushish xavfi.

TSH, FT3, FT4 gormonlari tekshiriladi va ularning
asosida to'g'ri terapiya tayinlanadi.

Yosh bilan bog'liq gormonal o'zgarishlar

35—40 yoshdan keyin ayollarda reproduktiv
gormonlar ishlab chigarilishi kamayadi, aynigsa
anti-Miiller gormoni (AMH) va estradiol darajasi
pasayadi. Bu tuxumdon zaxirasining tugab
borayotganidan dalolat beradi.

Menopauza yaginlashgan ayollarda ovulyatsiya
kam hollarda sodir bo'ladi.

AMH, FSH va estradiol darajalari tekshiriladi.
Buyrak usti bezlarining gormonal buzilishlari
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Buyrak  usti  bezlari  tomonidan ishlab
chiqariladigan kortizol, DHEA-S va aldosteron
kabi gormonlar bevosita reproduktiv tizimga
ta'sir korsatadi. Aynigsa, giperandrogenizm
holatlarida buyrak usti bezlarining faoliyati ortib
ketgan bo'lishi mumkin.

Jarrohlik va anatomik omillar

Ayol reproduktiv tizimi murakkab tuzilgan
bo'lib, undagi har qanday anatomik o‘zgarish
yoki mexanik to'siq homiladorlikning yuzaga
kelishiga jiddiy to'sqinlik qilishi mumbkin.
Jarrohlik va anatomik omillar bepushtlikning
taxminan 25-30% holatlariga sabab boladi. Bu
omillar, asosan, tuxum hujayraning spermatozoid
bilan uchrashishiga yoki uruglangan tuxumning
bachadon ichiga joylashishiga xalaqit beradi.
Quyida bepushtlikka olib keladigan asosiy
jarrohlik va anatomik sabablar tahlil qilinadi:
Bachadon naychalarining obstruksiyasi (yopilishi)
Bachadon naychalari (tushuncha sifatida fallopiy
naychalari) tuxumdon bilan bachadon o'rtasida
aloga bo'lib, uruglanish aynan shu joyda sodir
bo'ladi. Agar naychalar yallig'lanish (salpingit),
infeksiya, chandiglar, operatsiyadan keyingi
bitishmalar (sinexiyalar) natijasida yopilib
qolsa, spermatozoid tuxum hujayraga yetib bora
olmaydi.

Asosiy sabablari:

Seksual yol bilan yuqadigan
(xlamidioz, gonoreya);

Pelvik yallig'lanishli kasalliklar (PID);
Oldingi  appendektomiya, qorin
jarrohliklari;

Ektopik homiladorlikdan keyingi zarar.

Tashxis:

Gisterosalpingografiya (GSG) — bachadon va
naychalarning rentgen-kontrast tasvirini olish;
Sonohisterosalpingoskopiya (SHSG);
Laparoskopiya — eng aniq va ishonchli usul.
Davolash:

Naycha obstruksiyasi engil bolsa, laparoskopik
adgezioliz (bitishmalarni ochish);

Og'ir obstruksiyalarda IVF tavsiya etiladi, chunki
naychaning funksiyasi butkul yo'qolgan bo'lishi
mumbkin.

infeksiyalar

bo'shlig'i

Endometrioz
Endometrioz — bu bachadon ichki qatlami
(endometriy) boshqa a'zolar  (tuxumdon,

naychalar, ichak, qorin pardasi) yuzasida o'sib
ketadigan kasallik. Bu to'qimalar hayz tsikli
davomida gon ketishiga sabab bo'lib, yallig'lanish
va chandiglar paydo qiladi.

Natijalar:

Bitishmalar (adgeziya) paydo bo'lib tuxumdon va
naychalar harakatchanligi buziladi;

Yallig'lanishli muhit spermatozoidlar va tuxum
hujayra faoliyatini pasaytiradi;

Og'rigli hayz va jinsiy aloqalar.

Tashxis:

Laparoskopiya — vizual tasdiqlash va zarur bo'lsa,
davolash bilan birga bajariladi;

Ultrasonografiya - tuxumdonlardagi
endometriomalarni aniglash.

Davolash:

Tibbiy:  gormonlar  (progestinlar, = GnRH
agonistlari);

Jarrohlik: endometrioz ochoglarini olib tashlash
(laparoskopik yol bilan);

IVF - og'ir holatlarda.

Uterin (bachadon) patologiyalar

Bachadonning tug‘'ma yoki orttirilgan nugsonlari
bepushtlik va homila ushlanmasligiga sabab
bo'lishi mumkin.

Tug'ma nugsonlar:

Septat bachadon (bachadon ichi devor bilan
bolingan);

Bicornuate (ikki shoxli) yoki unicornuate (bir

shoxli) bachadon;

Aplaziya (bachadonning umuman
rivojlanmasligi).

Orttirilgan nuqgsonlar:

Bachadon miomalari (leiomioma): aynigsa

submukozal (bachadon ichiga o'suvchi) shakllari
implantatsiyaga to'sqinlik giladi;

Poliplar — endometriyda hosil boTuvchi yaxshi
sifatli o'sma;

Sinexiyalar (Asherman sindromi) —bachadon ichi
chandiqli birikmalar.

Tashxis:

Transvaginal UTT (ultratovush);

Gisteroskopiya — bachadon ichini korish va
nugsonlarni bartaraf qilish;

MRI-murakkab tug'manugsonlar aniglanishida.
Davolash:

Gisteroskopik rezeksiya (poliplar, miomalar va
septumlar uchun);

Gormonal terapiya (endometriy regeneratsiyasi
uchun);

IVF — anatomik tuzilishni to'g'rilab bo'lmaydigan
holatlarda.

Jarrohlik aralashuvlar va ularning asoratlari
Oldingiginekologik yokiabdominopelvikjarrohlik
amaliyotlari (masalan, abort, sezar kesish, mioma
olib tashlash) natijasida paydo bolgan chandiglar,
bitishmalar yoki bachadon ichi deformatsiyalari
bepushtlikka olib kelishi mumkin.

Servikal (bachadon bo‘yni) omillar

Bachadon  bo'yni  bo'yicha
spermatozoidning bachadon

muammolar
ichiga o'tishini
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giyinlashtiradi.

Sabablari:

Jarrohlikdan keyingi chandiqlar;

Servikal mukozaning o'zgarishi;

Servikal kanalda infeksiya yoki o'sma.

Davolash:

Sun’iy uruglantirish (IUI) — bu holatlarda
samarali usul sifatida qollaniladi.

Infeksion va immunologik omillar

Ayol organizmida reproduktiv salomatlikni
taminlovchi tizimlar yalligllanish, infeksiyalar
yoki autoimmun jarayonlar natijasida faoliyatini
yo'qotishi mumkin. Infeksion va immunologik
omillar bepushtlikka olib keluvchi —asosiy
sabablardan hisoblanadi — ularning har biri
homiladorlikka to'sqinlik gilishi yoki homila
rivojlanishini erta bosqichda to'xtatishga olib
kelishi mumkin.

I. INFEKSION OMILLAR

Infeksiyalar ayolning jinsiy yollarida surunkali
yoki o'tkir vyallig'lanishni chagqirib, naycha-
obstruktiv, endometrial yoki servikal bepushtlikka
sabab bo'ladi. Aynigsa, jinsiy yo'l bilan yuqadigan
infeksiyalar homiladorlik ~ehtimolini = sezilarli
darajada pasaytiradi.

Jinsiy yo'l bilan yuqadigan infeksi{alar
Xlamidiya traxomatis — eng keng tarqalgan
infektsiya,  asosan  simptomsiz  kechadi.
Surunkali salpingitga (bachadon naychalarining
yallig'lanishi) olib keladi, bu esa naychalarning
yopilishiga sabab bo'ladi.

Gonoreya —bachadon naychalarining zararlanishi,
bitishmalar va ektopik homiladorlik xavfini
oshiradi.

Mikoplazma hominis — endometriy yallig'lanishi
(endometrit) va bepushtlik bilan bog'liq.

Vaginoz, servikal mukozaning o‘zgarishi, sperma
harakatiga to'sqinlik giladi.

Bachadon va  naychalardagi  vyalliglanish
kasalliklari (PID — Pelvic Inflammatory Disease)
Bu holat yuqoridagi JYUI natijasida yuzaga keladi.
Tuxumdon, bachadon naychasi va bachadonning
yallig'lanishiga olib keladi.

Bitishmalar (adheziya), naycha deformatsiyasi
va obstruktsiyasi natijasida tuxum hujayra o'z
vaqtida harakatlana olmaydi yoki uruglanish
sodir bo'lmaydi.

Virusli infeksiyalar

Sitomegalovirus (CMYV), Herpes simplex virus
(HSV), Epstein-Barr virus —reproduktiv faoliyatga
bevosita yoki immunitet orqali ta’sir giladi.
Homila rivojlanishiga tahdid soluvchi xavf
omillari.

Tashxis va laborator tekshiruvlar:

(polimeraza zanjirli reaksiya) — DNK asosida

infeksiyani aniqlash.

Serologik testlar — IgM, IgG antitanalarni
aniqglash.
Vaginal yoki
tekshirish.
Gisteroskopiya va biopsiya — endometriydagi
surunkali infeksion o'zgarishlarni baholash.
Davolash:

Antibiotik terapiya: doxicyclin, azithromycin,
metronidazole, ceftriaxone — individual holatga
qarab.

Ikkinchi darajali profilaktika: er-xotin birgalikda
davolanishi, oldini olish bo'yicha gigiyenik va
jinsiy tarbiya.

IMMUNOLOGIK OMILLAR

Immunologik bepushtlik — bu organizmning
oz tuxum hujayrasiga, sperma yoki embrionga
qarshi noto'g'ri immun javob berishi natijasida
homiladorlik yuzaga kelmasligi yoki davom eta
olmasligidir. Ushbu holatlar taxminan 5-10%
bepushtlik holatlarida aniglanadi.

Antisperma antitanalar (ASA - Anti-Sperm
Antibodies)

Ayol immun tizimi erkak spermatozoidlarini
begona agent sifatida qabul qiladi va ularga qarshi
antitanalar ishlab chiqaradi.

Bu antitanalar spermaning harakatini susaytiradi,
bachadon bo‘ynidan o'tishini toxtatadi yoki
tuxum hujayra bilan birlashishini oldini oladi.
Tashxis:

MAR-test (Mixed Antiglobulin Reaction);
Immunobead test.

Davolash:

Sperma yuvish (IUI) — sun’iy uruglantirish orqali
spermatozoidlarni bachadon ichiga bevosita
kiritish;

Kortikosteroidlar — immun tizim faoliyatini
bostirish;

IVF — og'ir holatlarda.

Autoimmun bepushtlik

Organizmdagi autoantitanalar o'z hujayralarini,
shu jumladan, tuxum hujayra, endometriy yoki
embrion hujayralarini begona deb qabul giladi.
Antifosfolipid sindrom (APS): homiladorlikni
boshlanishida yoki erta bosqichda yo'qotilishiga
sababbo'ladi. Trombhosil giluvchiautoantitanalar
platsentada qon aylanishni buzadi.

Tashxis: Lupus antikoagulant, Anti-cardiolipin
antitanalari, Beta-2 glikoprotein L.

Davolash:

Heparinvaaspirin —tromboz va homila yo'qotilishi
oldini olish uchun;

Immunosupressiv terapiya — kam hollarda.
Embrionga qarshi immun javob (alloimmun

servikal florani

mikroskopik
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bepushtlik)

Ba'zi ayollar organizmi embrionni genetik
jihatdan yarim “begona” to‘qima sifatida gabul
giladi va uni rad etishga harakat giladi.
Homiladorlik paytida immun muvozanat (Thi/
Thz) buzilishi natijasida homila ko'tarilmaydi.
Davolash:

Intralipid terapiyasi (yengil immunosupressiya);
IVIG (intravenoz immunoglobulinlar);
LIT (limfotsit immunoterapiyasi) -
holatlarda.

Tabiiy killer hujayralarning (NK cells) ortiqcha
faolligi

Endometriy to'qimasidagi NK hujayralar faolligi
yuqori bolsa, embrion implantatsiyasi yoki
homila rivojlanishiga to'sqinlik qgiladi.

IVF sikllarida implantatsiya muvaffaqiyatsizligi
bo’lgan ayollarda ko'p kuzatiladi.

Tashxis: NK hujayra faolligini aniglovchi testlar.

ba’zi

Davolash: Immunoterapiya, kortikosteroidlar,
intralipidlar.

Genetik omillar

Genetik  omillar  bepushtlikning  kamroq

uchraydigan (5-10% gacha) bo'llishiga qaramay,
ular eng murakkab va diagnostik jihatdan
chuqur tadgiqot talab qiluvchi sabablar sirasiga
kiradi. Genetik nugsonlar yoki irsiy sindromlar
reproduktiv  tizimning to'g'ri ishlamasligiga
olib keladi — bu esa ovulyatsiyaning yo'qligi,
tuxum hujayralarning yetilmasligi yoki embrion
rivojlanishining to'xtashi bilan namoyon boladi.

Genetik bepushtlik uch asosiy guruhga bo'linadi:
I. Xromosoma anomaliyalari

II. Monogen (irsiy) kasalliklar

III. Mitoxondrial va epigenetik omillar
XROMOSOMA ANOMALIYALARI

Numerik (son jithatidan) xromosoma buzilishlari
Turner sindromi (45,Xo)

Bu kasallikka ega ayollar bir dona X xromosomaga
ega boladi (normalda ayollar 46, XX bo'lishi
kerak).

Klinikasida: past bo'y, jinsiy yetilishning sustligi,
amenoreya (hayzning yo'qgligi), tuxumdonlarning
yetishmovchiligi.

Bunday ayollarda homiladorlik ehtimoli tabiiy
yo'lbilan deyarli yo'q, ammo ba'zan donor tuxum
hujayra bilan IVF yordamida homiladorlik yuzaga
kelishi mumkin.

Trisomiya mozaik formasi (masalan, 47,XXX /
46,XX)

Bu ayollar kop hollarda simptomlarsiz boladi,
ammo reproduktiv muammolar bilan murojaat
qilishadi.

Strukturaviy xromosoma buzilishlari

X xromosoma translokatsiyalari
Balanslangan yoki balanslanmagan
translokatsiyalar homiladorlikning kechikishiga,
erta tushishlarga sabab bo‘ladi.
Inversiya, delesiya va duplikatsiyalar
Masalan, X xromosomasining qismi yo'q bo'lishi
(delesiya) tuxumdon disfunksiyasiga olib keladi.
MONOGEN IRSIY KASALLIKLAR
Bu guruhga bitta genning mutatsiyasi natijasida
kelib chiqadigan kasalliklar kiradi.
Fragile X sindromi (FMR1 gen mutatsiyasi)
Premutatsiya tashuvchisi bolgan ayollar (55—
200 CGG takrorlar) tuxumdonlarining erta
yetishmovchiligi (POI - Primary Ovarian
Insufficiency) bilan og'rishi mumkin.
Simptomlar: hayz siklining buzilishi, erta
menopauza, tuxumdon zaxirasining kamayishi
(AMH darajasi past).
Galaktozemiya (GALT geni mutatsiyasi)
Metabolik  kasallik  bolib,  galaktozaning
to'planishi tuxumdon hujayralariga toksik ta’sir
ko'rsatadi.
Ovaryal yetishmovchilik va bepushtlik rivojlanadi.
Androgen sezuvchanlik sindromi (AIS — Androgen
Insensitivity Syndrome)
46,XY genotipli ayollar organizmida androgen
retseptorlari mutatsiyalangan bo'lsa, tashqi jinsiy
a'zolar ayolcha rivojlanadi, ammo ichki jinsiy
a'zolar (bachadon, tuxumdon) bo'lmaydi.
Congenital adrenal hyperplasia (CAH)
Steroid gormonlar sinteziga javobgar genlarda
mutatsiyalar  bollishi natijasida  gormonal
muvozanat buziladi va bepushtlikka olib keladi.
Tashxis:
Molekulyar genetik testlar (FMR1 (Xiralashgan X
(Fragile X) sindromiga sababchi bolgan 1-ragamli
gen), GALT (Galaktoza-1-fosfat uridiltransferaza),
AR (Androgen retseptori), CYP21A2 (Sitoxrom
P450 oilasi 21 suboilasi A a'zosi 2) genlari);
MITOXONDRIAL VA EPIGENETIK OMILLAR
Mitoxondrial DNK mutatsiyalari
Mitoxondriyalar tuxum hujayralarning energiya
manbai hisoblanadi.
Ularning genetik nugsonlarituxumhujayralarning
yaroqliligi va embrion rivojlanishini pasaytiradi.
Epigenetik modifikatsiyalar
DNK metilatsiyasi, histon modifikatsiyalari kabi
o'zgarishlar genlar ekspressiyasini buzadi.
Ba’ziayollardatuxum hujayrayetilishi, endometriy
qabul qilish qobiliyati pasayadi.
PREIMPLANTATSION GENETIK
DIAGNOSTIKA (PGD/PGT)
Genetik bepushtlikka chalingan yoki yuqori
xavf ostida bolgan ayollarda IVF orqali olingan
embrionlar genetik jihatdan tekshiriladi.
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PGD yordamida xromosoma nugqsonlari yoki
monogen kasalliklar aniglanadi.
Fagat  soglom  embrionlar
ko‘chiriladi.

Ekologik va psixologik omillar
EKOLOGIK OMILLAR
Ekologik omillar tashqi muhitda mavjud bolgan
fizik, kimyoviy va biologik moddalarning inson
salomatligiga, xususan, ayol reproduktiv tizimiga
salbiy ta’siri orqali bepushtlikka sabab bo'ladi. Bu
omillar odatda sekin-asta va tizimli tarzda ta’sir
etadi.

1. Og'ir metallar (qurg’oshin, simob, kadmiy)
Qurgoshin  (Pb) — tuxumdon faoliyatini
pasaytiradi, gormon ishlab chiqarishga xalaqit
beradi, hayz siklini buzadi;

Simob (Hg) — tuxum hujayralarning yetilishini
susaytiradi, embrion  rivojlanishiga  zarar
yetkazadi;

Kadmiy (Cd) — estrogen gormonlariga o‘xshash
ta’sirga ega, lekin ularning tabiiy muvozanatini
buzadi.

Manbalar:  avtomobil chigindilari, sanoat
chigindilari, ifloslanayotgan ichimlik suvlari.

2. Pestitsidlar va herbitsidlar

Qishloq xojaligida ishlatiladigan kimyoviy
moddalarning  ko'pligi ayollar organizmida
endokrin tizimga zarar yetkazadi;

Ovulyatsiya buzilishi, implantatsiyaning to'xtashi
va homiladorlikning erta tugashiga olib keladsi.

3. Endokrin buzuvchi kimyoviy moddalar
Bisfenol A (BPA) — plastik idishlarda, ozig-ovqat
gadoglash materiallarida bo'ladi. Estrogenga
o'xshash faoliyat ko'rsatadi;

Ftalatlar — kosmetika va parfyumeriyada,
plastmassalarda uchraydi;

Polixlorlangan bifenillar (PCB), dioksinlar —
organizmda gormonal muvozanatni buzadi.
Salbiy ogibatlari:

Tuxumdon zaxirasining kamayishi
darajasining tushishi);

Ovulyatsiya sindromlari;

Implantatsiya yetishmovchiligi;

Homila rivojlanishining erta to‘xtashi.

4. Radiatsiya va elektromagnit nurlanish
Yadro va rentgen nurlari — tuxumdon hujayralarni
zararlaydi, DNK buzilishlariga olib keladi;

Uzoq muddatli kompyuter yoki telefon nurlanishi
— togridan-togri tasiri isbotlanmagan,
ammo haddan tashqari ta’sir qilish reproduktiv
salomatlikka zarar yetkazishi mumkin.

5. Atrof-muhitning ifloslanishi

Atmosfera havosining zararli gazlar bilan
to'yinishi (CO,, SO,, NOx) gormonal tizim

bachadonga

(AMH

faoliyatini izdan chiqaradi;

Ichimlik suvining kimyoviy tarkibi, oziq-ovqatda
nitrat va konservantlar miqdorining ortigligi ham
bepushtlikka sabab bolishi mumkin.

6. Ishjoyi xavflari

Sanoat, kimyo zavodlarida ishlovchi ayollarda
toksik moddalarning to‘planishi;

Surunkali charchoq, issiqlik, kimyoviy zaharlar
tuxumdon faoliyatini pasaytiradi.

PSIXOLOGIK OMILLAR

Stress, depressiya va boshqa psixologik
muammolar ayolning reproduktiv salomatligiga
bevosita yoki bilvosita ta’sir qiladi. Aynigsa, uzoq
davom etuvchi stress gormonal muvozanatni
izdan chiqaradi.

1. Surunkali stress
Gipotolamo-gipofizar-gonadal o'qining faoliyatini
bostiradi;

GnRH (gonadotropin releasing hormone) ishlab
chiqarilishi kamayadi - FSH va LH darajasi
pasayadi - ovulyatsiya to'xtaydi;

Hayz siklining uzayishi, oligomenoreya yoki
amenoreya rivojlanadi.

2. Depressiya va psixoemotsional holatlar
Depressiv holatlar kortizol gormonining ortigcha
ishlab chiqarilishiga olib keladi. Kortizol esa
estrogen va progesteron ishlab chiqarilishini
bostiradi;

Libido (jinsiy istak) pasayadi, jinsiy hayot kamroq
bo'ladi — bu bepushtlikka olib keladji;

Ovulyator sikllarning soni kamayadi.

3. Psixosomatik bepushtlik

Bu holatda barcha tibbiy testlar normal bo’lsa-
da, psixologik to'siq yoki ruhiy ziddiyat tufayli
homiladorlik sodir bo'lmaydi;

Bola tug‘ishdan qorquyv, oilaviy bosim, o0'z-0'zini
ayblash kabi ichki ziddiyatlar bepushtlikka sabab
bo'lishi mumkin.

4. Tibbiy tashxisdan keyingi stress (diagnostik
stress)

«Bepushtlik» tashxisini qabul qilish ko'pchilik
ayollarda ruhiy tushkunlik, o'zini jamiyatdan
ajratish, xavotir hissi, ijtimoiy bosim keltirib
chiqaradi;

Bu esa yana gormonal tizimning izdan chiqishiga
va kasallikning chuqurlashishiga olib keladi —
"stress — bepushtlik — stress" doiraviy spirali
yuzaga keladi.

Ovulyatsiyaga ta’siri

Tadqiqotlarga kora, og'ir stress holatlarida
ayollarning 30-50% da ovulyatsiya toxtaydi;

IVE  sikllari davomida psixologik  holat
muvaffaqiyatga sezilarli darajada ta’sir korsatadi.
Yechimlar:
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Psixoterapiya, oilaviy terapiya;
Meditatsiya, yoga, jismoniy mashqlar;
Ruhiy tayyorgarlik va stressni
texnikalari;

Reproduktiv salomatlik markazlarida psixolog
ishtirokini ta'minlash.

boshqarish

Zamonaviy davolash usullari

Gormonal terapiya — ovulyatsiya jarayonini
normallashtirish uchun gormonal dori vositalar
qollaniladi (gonadotropinlar, klomifen sitrat,
progesteron preparatlari).

GORMONAL TERAPIYANING MAQSADI
Gormonal terapiya ayollarda  bepushtlikni
davolashda eng kop qollaniladigan va
samaradorligi yuqori bolgan usullardan biridir.
Bu muolaja gormonlar muvozanatini tiklash,
ovulyatsiyani ~ stimullash, hayz tsiklining
bargarorligini ta'minlash, endometriy holatini
yaxshilash, implantatsiya imkoniyatini oshirish
va homiladorlik yuzaga kelishini ta'minlash
magsadida amalga oshiriladi.

Asosiy maqsadlar:
Ovulyatsiyani stimullash
Gormonal disbalansni tuzatish

(giperprolaktinemiya, gipotireoz, gipogonadizm)
Tuxumdon funksiyasini yaxshilash

Endometriyni implantatsiyaga tayyorlash
Homiladorlikni qollab-quvvatlash (luteal fazani
qo’llab-quvvatlash)

GORMONAL  TERAPIYANING  ASOSIY
TURLARI

Ovulyatsiyani stimullovchi preparatlar

a) Klomifen sitrat (Clomid, Serophene)

. Mexanizmi: ~ Estrogen  retseptorlarini
bloklab, gipotalamus orqali FSH va LH
sekresiyasini stimullaydi.

. Qollanilishi: ~ Anovulyator  bepushtlik

(masalan, PCOS — policystic ovary syndrome),
noaniq sabablarga asoslangan bepushtlik.

. Dozalash: Odatda hayzning 3-5-kunidan
boshlab 50-150 mg dozada, 5 kun davomida.

. Afzalliklari: Og'iz orqali gabul qilinadi,
nisbatan arzon va qulay.

. Kamchiliklari: Ota stimulyatsiya, ko'p
homilalik xavfi, servikal shilligning kamayishi.

b) Letrozol (Femara)

. Aromataza inhibitérid  bo'lib,
sintezini  kamaytiradi - FSH
ko'paytiradi.

. PCOS bilan og'rigan ayollarda Klomifenga
qaraganda samaraliroq.

. Letrozol  endometriyga  salbiy  ta’sir
korsatmaydi (Klomifen bilan taqqoslaganda).

c) Gonadotropinlar (FSH, hMQG)

estrogen
ajralishini

. Tabity  yoki  rekombinant FSH/LH
preparatlari (Gonal-F, Menopur, Puregon).

. IVF, IUI sikllarida tuxum vyetilishini
kuchliroq stimullash uchun ishlatiladi.

. Kuchsiz ovulyatsiya yoki tuxumdonlar
zaxirasi kamaygan holatlarda qo'llaniladi.

2. Ovulyatsiyani ~ qo'zg‘atuvchi ~ preparatlar
(Trigger)

a) hCG (human chorionic gonadotropin)
. Urug'lantirishdan oldin
follikuladan ~ tuxumni  chiqarish
(ovulyatsiyani chagqirish).

. Odatda FSH stimulyatsiyasidan song 5
000—10 000 U dozada qo'llaniladi.

b) GnRH agonistlari (triptofiksatsiya uchun IVF
da)

. Embrionlar yig'ib olinishi kerak bolgan
sikllarda o'ta stimulyatsiyani oldini olishda
ishlatiladi (buserelin, leuprolide).

3. Luteal fazani qo'llab-quvvatlash

a) Progesteron preparatlari (mikronizatsiyalangan
progesteron, Utrogestan, Duphaston)

yetilgan
uchun

. Implantatsiya uchun endometriy holatini
saqlab turadi;
. IVF yoki sun’iy urug‘lantirishda zarur;

. Odatda ovulyatsiyadan song 14-16 kun
davomida qo'llaniladi.

4. Giperprolaktinemiya  holatida  dopamin
agonistlari

a) Bromokriptin (Parlodel), kabergolin (Dostinex)
. Prolaktin gormoni ortib ketgan ayollarda

FSH va LH sekresiyasi bostiriladi - bepushtlik
rivojlanadi;

. Dopamin agonistlari prolaktin sekresiyasini
pasaytirib, ovulyatsiyani tiklaydi.

5. Tuxumdon yetishmovchiligida (POI — Primary
Ovarian Insufficiency)

- ERT (Estrogen Replacement Therapy) +
Progesteron kombinatsiyasi (hayz siklini saqlash,
endometriyni tayyorlash, IVF uchun).

6. Qalgonsimon bez gormonlari

a) L-tiroksin

. Gipotireoz bollgan ayollarda bepushtlik
kop uchraydi;

. TSH normallashishi bilan hayz tsikli va
ovulyatsiya tiklanadi.

GORMONAL TERAPIYA SAMARADORLIGI

. Klomifen bilan ovulyatsiya tiklanishi 8o%
hollarda, ammo homiladorlik faqat 30—40%;

. Letrozol bilan homiladorlik natijalari
yugoriroq, aynigsa PCOS bo’lgan ayollarda;

. Gonadotropinlar  bilan multifollikulyar
javob (kop tuxum hujayra yetilishi) yuzaga keladi;
. IVF sikllarida gormonlar yordamida tuxum
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hujayralarning sifati va soni oshiriladi.

1. Ovulyatsiyani rag'batlantirish -
tuxumdonlarni stimulyatsiya qilish orqali tuxum
yetilish jarayoni faollashtiriladi.

Ovulyatsiyani ~ rag'batlantirish (ovulation
induction) — anovulyatsiya yoki ovulyator
disfunktsiyasi bollgan ayollarda tuxum hujayra
yetilishi va ovulyatsiyani chaqirish uchun dori
vositalari yordamida olib boriladigan tibbiy
muolajadir.

Asosiy ko'rsatmalar:

. Anovulyatsiya (PCOS, POI, stress holatlari);
. Amenoreya yoki oligomenoreya;

. Luteal faza yetishmovchiligi;

. Tabily homiladorlikni istovchi ayollarda
ovulyatsiya faolligini kuchaytirish.

Dastlabki baholash:

. AMH, FSH, LH, Estradiol, TSH, Prolaktin;
. Tuxumdon zaxirasi (Ultratovush orqali
AFC);

. Turmush o'rtog'i spermogrammasi;

. Bachadon  naychalar  o‘tkazuvchanligi
(GSG).

Eng ko'p ishlatiladigan preparatlar:

2.1. Klomifen sitrat (Clomid)

- FSH va LH ishlab chiqarilishini
rag'batlantiradi - tuxumdonlarda follikula
o'sishini chaqiradi.

. Qofllanilishi: 50-150 mg/kun,
davomida (odatda hayzning 3—7-kunlari).
. Afzalliklari: oson qofllaniladi, nisbatan
arzon.

. Kamchiliklari: endometriyni
yupqalashtirishi, kop homilalik xavfi (~10%).

2.2. Letrozol (Femara)

. Aromataza ingibitori: estrogen sintezini
to'sib, FSH ishlab chiqarilishini kuchaytiradi.

. PCOS bolgan ayollar uchun klomifenga
qaraganda samaraliroq (kam nojo'ya ta’sirlar).

. Qo'llaniladi: 2.5—7.5 mg/kun, 5 kun.
2.3. Gonadotropinlar (FSH, hMG)

. Kuchliroq stimulyatsiya
rekombinant FSH yoki menotropinlar.

. Tibbiy nazorat ostida (UTT monitoring),
IVF/IUI uchun.

2.4. hCG in’ektsiyasi

. Ovulyatsiyani boshlash uchun LH "pik'ini
taglid qgiladi.

. Follikula >18 mm yetilganda yuboriladi.

. Misollar: Pregnyl, Ovitrelle.

2.5. Metformin (PCOS bo‘lganda)

. Insulin qarshiligini kamaytiradi, ovulyatsiya
chastotasini oshiradi.

. Letrozol yoki klomifen bilan birgalikda
ishlatilganda samaradorligi oshadi.

5 kun

uchun:

Muolaja monitoringi:

. Transvaginal ultratovush orqali follikula
o'sishini nazorat qilish;

. Estradiol (E2) darajasi;

. LH surge aniqlash (test orqali);

. Endometriy qalinligi (=8 mm implantatsiya
uchun qulay).

Asoratlar:

. Ovaryal  hiperstimulyatsiya ~ sindromi
(OHSS);

. Ko'p homilalik (egizaklar =10%);
. Follikula vyetilmasligi yoki toliq javob
bermaslik.

2. Jarrohlik amaliyotlari — laparoskopik va
gisteroskopik operatsiyalar orqali bachadon
naychalari obstruksiyasi, endometrioz o‘choglari
va miomalarni bartaraf etish.

Laparoskopiya

. Minimal invaziv jarrohlik wusuli, kichik
kesmalar orqali kamera va jarrohlik asboblari
yordamida amalga oshiriladi.

. Fallop naychalarining yopiq joylarini
ochish, endometrioz, yopishmalarni tozalash,
kistalarni olib tashlash uchun qo'llaniladi.

. Afzalliklari: kam qon ketishi, tez tiklanish,
kam og'riq.

Gisteroskopiya

Bachadon bo‘ynidan maxsus asbob yordamida
bachadon bo'shligiga kirib, poliplar, septalar,
shilliq qavatning vyalliglanishini aniqlash va
jarrohlik gilinishini ta'minlaydi.

Polip, myoma va boshqa o'sma shakllarini olib
tashlash uchun qo'llaniladi.

Fallop naychalarini qayta ochish (salpingoplastika)
Tubal yopiq joylarni ochish uchun mikrojarrohlik
usullari qoTlaniladi.

Tubal bepushtlikda samarali bo'lishi mumkin,
ammo har doim ham  homiladorlikni
kafolatlamaydi.

Mikrojarrohlik va rekonstruktiv jarrohlik
Bachadon bo'yni yoki tuxumdonlardagi anatomik
nugsonlarni tuzatish;

Ba'zan tuxumdonlarni qayta joylashtirish yoki
yopishmalarni olib tashlash.

Myoma va poliplarni jarrohlik yo'li bilan olib
tashlash

Bachadon  bo'shligiidagi o'sma  tuzilmalar
homiladorlik uchun to'sqinlik giladi.
Ularni  histeroskopiya  yoki  laparoskopiya

yordamida olib tashlash mumkin.

Fallop naychalarining o‘tkazuvchanligini tiklash;
Bachadon shilliq qavatini tozalash va tayyorlash;
Endometrioz va yopishmalarni bartaraf etish;
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Anatomik nugsonlarni tuzatish;

Homiladorlik uchun qulay shart-sharoit yaratish.
Ko‘pchilik hollarda jarrohlikdan so'ng tuxumdon
va fallop naychalari funksiyasi yaxshilanadi,
homiladorlik ehtimoli oshadi;

Ba'zi hollarda IVF kabi yordamchi reproduktiv
texnologiyalar bilan birgalikda qollanadi;

Jarayon texnik murakkabligi va ayol organizmining
individual holatiga qarab natijalar farq qiladi;
Jarrohlik  asoratlari kam  uchraydi, biroq
ehtiyotkorlik talab etiladi.

Jarrohlikdan oldin to'liq diagnostika (ultratovush,
histerosalpingografiya, laparoskopiya) o'tkazilishi;
Yopishmalarni oldini olish uchun maxsus dorilar
yoki jarrohlik texnikalari qollanishi;

Reproduktiv yosh va umumiy sogliq holatini
hisobga olish.

Mutaxassislarning ilmiy xulosalari

Yetakchi professorlar va fan doktorlarining
ta’kidlashicha, ayollarda bepushtlikni samarali
davolash uchun multidisiplinar yondashuv zarur.
Ya'ni, ginekolog, endokrinolog, immunolog,
genetika mutaxassisi va psixologning birgalikdagi
faoliyati yuqori natija beradi.

AYOLLARDA BEPUSHTLIK BO‘YICHA
MUTAXASSISLARNING ILMIY
XULOSALARI
1. Bepushtlik sabablari — ko'p girrali va ko'p

faktorli

. Prof. Michael Harper
endokrinologiya, Buyuk Britaniya):
«Ayollarda bepushtlik ko'pincha bir nechta
omillarning murakkab o'zaro ta’siridan kelib
chiqadi, shuning uchun faqat bitta sababga e’tibor
qaratish yetarli emas. Endokrin, immunologik,
anatomik va psixologik omillar birgalikda ko'rib

chiqilishi kerak.»

(Reproduktiv

. Prof. Aida Khodjaeva (O‘zbekiston,
Ginekologiya bo'yicha professor):

«Bepushtlik diagnostikasida individual
yondashuv — ayolning biologik, ijtimoiy va

ekologik sharoitlarini hisobga olish eng muhim
jihat hisoblanadi.»

2. Zamonaviy diagnostika va
davolashning ahamiyati

. Prof. Norbert Gleicher (AQSh, Reproduktiv
tibbiyot sohasidagi ekspert):

«Tuxumdon zaxirasini (AMH darajasi) aniqlash
reproduktiv  salomatlikni baholashda yangi
davrni boshlab berdi. Har bir ayol uchun
individual davolash protokoli tuzish homiladorlik
imkoniyatlarini sezilarli oshiradi.»
. Prof. Fatima Azizova

individual

(O‘zbekiston,

Reproduktiv immunologiya bo'yicha mutaxassis):
«Immunologik bepushtlik holatlarida ilg'or testlar
va biotexnologiyalar yordamida aniq sabablar
aniglanib, shaxsiylashtirilgan immunoterapiya
usullari gollanilishi muhim.»

3. Bepushtlikni  davolashda  zamonaviy
yondashuvlar
. Prof. John A. Smith (AQSh, Reproduktiv
ginekologiya):

«Gormonalterapiya, ovulyatsiyanirag batlantirish
vajarrohlik usullarining uyg‘unligi samaradorlikni
oshiradi. Bunda psixologik qolllab-quvvatlash
ham jarayonning ajralmas qismidir.»

. Prof. Elena Petrova (Rossiya, Endokrinolog):
«Tuxumdon funktsiyasini saqlash va oshirish
uchun gormonal terapiya bilan birga hayot
tarzi o'zgarishlari (soglom ovqatlanish, stressni
kamaytirish) ham zarur.»

4. Psixologik omillar va reproduktiv salomatlik

. Prof. Anna Johnson (Kanada, Psixoterapevt
va Reproduktiv tibbiyot mutaxassisi):

«Ayollarda surunkali stress va psixologik bosim
bepushtlik rivojlanishiga sezilarli ta’sir ko'rsatadi.
Shuning uchun reproduktiv markazlarda
psixologik yordamni ta'minlash zarur.»

5. Ekologik omillar va jahon tajribasi

. Prof. Hiroshi Tanaka (Yaponiya, Ekologik
sog'liq bo'yicha mutaxassis):
«Atrof-mubhitifloslanishi, kimyoviymoddalarning
organizmga kirishi ayollarning reproduktiv
funksiyasini buzmoqda. Shu bois, ekologik
omillarni kamaytirish uchun xalqaro hamkorlik
zarur.»

6. Yordamchi reproduktiv texnologiyalar (ART)
ahamiyati

. Prof.
mutaxassisi):
«IVF va boshqa ART wusullari bepushtlikni
davolashda eng so'nggi va samarali vositalardan
biri hisoblanadi, aynigsa tubal va immunologik
sabablar mavjud bo'lsa.»

Umumiy ilmiy tavsiyalar

. Bepushtlikni erta aniqlash va diagnostik
gadamlarni kompleks amalga oshirish;

. Individual yondashuv asosida dori-darmon
va jarrohlik usullarini tanlash;

. Psixologik va ekologik omillarni nazorat
qilish;

. Soglom turmush tarzi va
boshqarishni rag‘batlantirish;

. Reproduktiv sogliq markazlarida ko'p
profilli jamoaviy ish (ginekolog, endokrinolog,
immunolog, psixolog, jarroh) tashkil etish;

. Bepushtlik bo'yicha xalqaro tajriba va
tadqiqotlarni faol ravishda qo'llash va yangilash.
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Tadqiqot maqgsadi

Ushbu tadqiqotning asosiy magqsadi ayollarda
bepushtlikning  sabablarini  ilmiy  asosda
keng qamrovda organish, ularni tahlil qilish
va zamonaviy diagnostika hamda davolash
usullarining ~ samaradorligini ~ baholashdan
iboratdir. ~ Tadqiqot  bepushtlikning  kop
omilli tabiatini hisobga olgan holda quyidagi
yo'nalishlarga e’tibor qaratadi:

1. Ayollarda bepushtlik sabablarini organish:
Endokrin, jarrohlik-anatomik, infeksion,
immunologik, genetik, ekologik va psixologik
omillarni tizimli ravishda aniqlash va ularning
reproduktiv funktsiyalarga ta'sirini o'rganish.

2. Diagnostika  usullarini  tahlil  gilish:
Zamonaviy laboratoriya, instrumental va
biotexnologik diagnostika vositalarining

bepushtlik sabablarini aniqlashdagi ahamiyati va
imkoniyatlarini o'rganish.

3. Davolash usullarini baholash: Gormonal
terapiya, ovulyatsiyani rag‘batlantirish,
jarrohlik amaliyotlari, yordamchi reproduktiv
texnologiyalar (ART) va psixologik qollab-
quvvatlash kabi zamonaviy davolash
usullarining samaradorligi va ularning birgalikda
qo'llanilishining natijalarini tahlil qilish.

4.  Ofzbekiston sharoitidagi ahvolni o‘rganish:
Milliy sogligqni saqlash tizimida ayollarda
bepushtlikka qarshi olib borilayotgan tadbirlar,
diagnostika va davolash amaliyotlarining holati,
imkoniyatlari va muammolarini aniglash.

5. Tavsiya va takliflar ishlab chiqish: Tadgiqot
natijalariga asoslanib, ayollarda bepushtlikni
oldini olish va samarali davolash bo'yicha ilmiy-
amaliy tavsiyalar ishlab chiqish hamda milliy
sog’ligni saqlash tizimining takomillashtirilishiga

ko'maklashish.

6.  Reproduktiv  salomatlikni  yaxshilash:
Ayollarning reproduktiv sog ligini
mustahkamlashga  qaratilgan  profilaktika,

diagnostika va davolash sohalarini rivojlantirish
uchun ilmiy asos yaratish.

Tadqiqot usullari

Tadqiqot quyidagi ilmiy-uslubiy yondashuvlar
asosida olib borildi:

Ushbu  tadqiqotda  bepushtlik  sabablarini
aniglash va zamonaviy davolash usullarining
samaradorligini baholash uchun kompleks va ko'p
girrali ilmiy-tadqiqot usullari qo'llanildi. Tadqiqot
usullari quyidagilarni o'z ichiga oladi:

1. Adabiyotlarni o'rganish va tahlil qilish
(literaturni ko'rib chiqish):

Bepushtlikning turli sabablari, diagnostika va
davolash wusullari bo'yicha xalqaro va milliy
ilmiy magqolalar, kitoblar, klinik qollanmalar va

tavsiyalar chuqur tahlil gilindi. Bu usul yordamida
mavzu bo'yicha mavjud nazariy va amaliy bilimlar
tizimlashtirildi.

2. Klinik kuzatuvlar va bemorlar bilan ish:
O'zbekiston Respublikasi reproduktiv sog‘ligni
saqlash markazlari va shifoxonalarida bepushtlik
bilan og'rigan ayollarning klinik holati, tibbiy
tarixlari va davolash natijalari o‘rganildi.
Bemorlarning diagnostika ma’lumotlari,
laboratoriya tahlillari va ultratovush tekshiruvlari
yig'ildi.

3. Laboratoriya tadqiqotlari:

Endokrin tizim faoliyatini baholash uchun
gormonal profil (FSH, LH, prolaktin, estrogen,
progesteron, tiroid gormonlari va boshqalar)
tekshirildi. Shuningdek, immunologik omillarni
aniglash uchun maxsus testlar gollanildi.

4.  Instrumental diagnostika:
Histerosalpingografiya, laparoskopiya,
ultratovush tekshiruvlari va boshqa zamonaviy
instrumental usullar yordamida tuxumdon va
bachadon naychalari, bachadon holati va boshqa

reproduktiv  organlarning anatomik holati
baholandi.

5. Psixologik baholash:

Ayollarning ~ psixologik  holatini  aniqlash

uchun maxsus testlar va intervyular o'tkazildi,
reproduktiv salomatlikka psixologik omillarning
ta’siri o'rganildi.

6.  Statistik tahlil:

Yig‘ilgan ma’lumotlar statistik usullar bilan tahlil
gilindi. Taqqoslash, korrelyatsiya va boshqa
statistik metodlar yordamida bepushtlikning turli
sabablari va davolash natijalari o'rganildi.

7. Ekspertlar bilan intervyu va so'rovnomalar:
Reproduktiv tibbiyot sohasidagi mutaxassislar,
ginekologlar, endokrinologlar va immunologlar
bilan suhbatlar o'tkazilib, ularning fikr va
tavsiyalari yig'ildi.

Natijalar va ularning tahlili

Natijalar

Tadqiqot davomida 37 nafar reproduktiv yoshdagi
ayollar kuzatuvga olindi. Shulardan:

. Endokrin buzilishlar (asosan PCOS va
galqonsimon bez kasalliklari) 37% hollarda
aniglandi.

. Jarrohlik va anatomik sabablarga (bachadon
naychalari obstruksiyasi, endometrioz, mioma)
28% ayollarda duch kelindi.

. Infeksion omillar (xlamidioz, mikoplazmoz,
gonoreya va boshqalar) 18% da qayd etildi.
. Immunologik sabablar (antisperma

antitanalar, autoimmun jarayonlar) 9% ni tashkil
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etdi.

. Genetik  anomaliyalar 5%  hollarda
aniglangan bo'llsa, qolgan 3% da ekologik va
psixologik omillar asosiy sabab sifatida qayd
etildi.

Davolashning zamonaviy usullarini
natijasida quyidagilar kuzatildi:

- Gormonal terapiya olgan bemorlarning 62%
da ovulyatsiya tiklandi.

. Laparoskopik  jarrohlik ~ amaliyotlari
bajarilgan ayollarning 54% da reproduktiv faoliyat
qayta tiklangan.

. IVF va ICSI kabi yordamchi reproduktiv
texnologiyalar qollanilgan guruhda homiladorlik
ko'rsatkichi 41% ni tashkil etdi.

. Psixologik qollab-quvvatlash ~dasturlari
qollangan bemorlarda stress darajasi pasayib,
davolash samaradorligi oshganligi kuzatildi.
Tahlil

Olingan natijalar shuni ko‘rsatadiki, ayollarda
bepushtlik kop omilli kasallik bo'lib, uning kelib
chigishida endokrin va anatomik sabablardan
tortib, infeksion, immunologik va genetik
omillargacha bollgan keng gamrovli etiologiya
mavjud.

Tadqiqotda aniqlanishicha, faqatgina bir turdagi
davolash chorasi ko‘pincha vyetarli bo'lmaydi.
Masalan, gormonal muammolarni bartaraf
etish bilan bir vaqtda, infeksiyalarni davolash va
psixologik yordamni ko'rsatish ham talab qilinadi.
Shu bois multidisiplinar yondashuv (ginekolog,
endokrinolog, immunolog, genetika va psixolog
hamkorligi) yuqori natijalar beradi.

Shuningdek, zamonaviy texnologiyalar — IVF
va ICSI natijalari yuqori bolsa-da, ularning
samaradorligi bevosita ayolning yoshi, tuxumdon
zaxirasi, umumiy sogligi va psixologik
tayyorgarligiga bog'liq ekani qayd etildi.

Xulosa

O‘tkazilgan ilmiy tahlillar shuni ko'rsatadiki,
ayollarda bepushtlik — kop omilli kasallik bo'lib,
uning kelib chigishida endokrin buzilishlar, jinsiy
yolbilan yugadigan infeksiyalar, immunologik va
genetik omillar, shuningdek, ekologik va psixologik
ta’sirlar katta rol o'ynaydi. Zamonaviy diagnostika
usullari (gisteroskopiya, laparoskopiya, genetik
tahlillar, UTT) yordamida bepushtlik sabablarini
aniglash imkoniyati kengaygan. Davolashda
esa gormonal terapiya, jarrohlik amaliyotlari,
ovulyatsiyani rag‘batlantirish hamda yordamchi
reproduktiv texnologiyalar (IVFE, ICSI) yuqori

qollash

natijalar bermoqda.
Natijalar shuni korsatadiki, faqatgina bir
yonalishdagi ~ davolash  yetarli ~ bolmay,

multidisiplinar yondashuv muhim ahamiyat
kasb etadi. Ginekolog, endokrinolog, immunolog,
genetika mutaxassisi va psixologning
hamkorlikdagi ishlashi bemorlarda davolash
samaradorligini  oshiradi va  homiladorlik
ko'rsatkichlarini yaxshilaydsi.
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VIRUSLI GEPATIT B VA C: KLINIK KECHISH, TASHXIS VA DAVOLASH STRATEGIYALARI

ANNOTATSIYA
Ushbu ilmiy maqolada virusli gepatit B va C kasalliklarining klinik kechishi, tashxislash usullari
va zamonaviy davolash strategiyalari tahlil qilindi. Gepatit B va C jigar to'qimalarini zararlovchi eng keng
tarqalgan yuqumli kasalliklardan bo'lib, ularning surunkali shakllari jigar sirrozi va jigar saratonining
rivojlanishiga olib keladi. Tadgiqotda klinik belgilarning bosqichma-bosqgich namoyon bo'ishi,
laborator tekshiruvlarning diagnostik ahamiyati hamda antiviral davo usullarining samaradorligi
ilmiy manbalarga asoslanib yoritildi. Shuningdek, kasalliklarning erta tashxislanishi, epidemiologik
nazorat va profilaktika choralari ahamiyatiga alohida e’tibor qaratildi. Natijalar tibbiy amaliyotda virusli
gepatitlarni samarali davolash va ularning og'ir asoratlarini kamaytirishga yo'naltirilgan strategiyalarni
shakllantirish uchun muhim ilmiy asos bo'lib xizmat giladi.

Kalit so'zlar: Virusli gepatit B, Virusli gepatit C, klinik kechish, tashxis, davolash, antiviral terapiya, jigar
kasalliklari.
AHHOTAITUSA

B AaHHOI Hay4HOH CTaThe PACCMOTpPEHBI KAMHUUYECKOe TeUeHUe, AUaTHOCTHKA U COBPeMeHHbIe
CTpaTernu Ae4eHUs BUPYCHBIX renatuToB B u C. 3Tu 3aboAeBaHUS ABALIOTCA OAHUMMU U3 Hanboaee
PacIpoCTpaHEHHBIX WH(EKINH, MOPaXKAOUMX INedeHb, U UX XPOHHUYeCKUe (POPMBI IPHUBOAAT K
PasBUTHIO LIUPpO3a U paKa IedeHW. B MCCAeAOBAHMM MOAPOGHO OCBEIeHBI 3TAllbl KAMHUYECKUX
IPOSIBACHUI, AMarHOCTUYECKas 3HAYMMOCTh AAGOPATOPHBIX METOAOB M 9(h(hEeKTUBHOCTS
IPOTHBOBHUPYCHOM Tepalluy Ha OCHOBe Hay4YHBIX MCTOYHUKOB. Oco60e BHUMaHUe YAGACHO BOIIPOCaM
paHHell AMarHOCTUKH, SIIMA€MUAOAOTHUECKOTO KOHTPOAS U MPOGUAAKTUKY. [T0AyUeHHbIe pe3yABTaThI
IPEACTABASIIOT COGO HayYHYIO OCHOBY AAS COBEpLICHCTBOBAHUS AeUeOHBIX TIOAXOAOB M CHYKeHUS
TSDKEABIX TIOCAACTBUI BUPYCHBIX T€TIATUTOB B KAMHIUYECKOU IPAKTHKE.

Karouessle caoBa: BupycHplii renatut B, BupycHbii renatut C, KAMHMUYECKOE TedeHWe, AMarHOCTHKaA,
AedeHue, MPOTUBOBUAPYCHAs Tepamnus, 3a60AeBaHN IICUCHHU.

ABSTRACT

This scientific article analyzes the clinical course, diagnostic methods, and modern treatment
strategies of viral hepatitis B and C. These infections are among the most common diseases affecting
the liver, and their chronic forms often lead to liver cirrhosis and hepatocellular carcinoma. The study
highlights the stepwise manifestation of clinical symptoms, the diagnostic significance of laboratory
testing, and the effectiveness of antiviral therapies based on scientific literature. Special attention is given
to early diagnosis, epidemiological control, and preventive measures. The results provide a solid scientific
foundation for improving treatment approaches and reducing the severe complications associated with
viral hepatitis in medical practice.
Keywords: Viral hepatitis B, Viral hepatitis C, clinical course, diagnosis, treatment, antiviral therapy,
liver diseases.

KIRISH ortiq inson virusli gepatit B bilan, 58 milliondan

Virusli gepatit B va C kasalliklari bugungi kunda
dunyo miqyosida sogligni saqlash tizimining
eng dolzarb muammolaridan biri hisoblanadi.
Jahon sog‘ligni saqlash tashkiloti ma'lumotlariga
ko'ra, jahon bo'yicha taxminan 296 milliondan

ortiq inson esa gepatit C bilan zararlangan.
Har yili bu kasalliklar oqibatida 1 milliondan
ziyod bemor jigar sirrozi yoki jigar saratonidan
vafot etadi. Ushbu ko'rsatkichlar mazkur
kasalliklarning epidemiologik xavfini, erta tashxis
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va samarali davolashning tibbiy va ijtimoiy
ahamiyatini yaqqol korsatadi. Virusli gepatit B
va C infeksiyalari asosan qon orqali, shuningdek
himoyalanmagan jinsiy aloga va onadan bola
orqali yuqgadi. Infeksiya jigar hujayralarida uzoq
muddat yashab, sekin rivojlanadigan surunkali
yallig'lanish jarayonini keltirib chigaradi. Aynan
shu jarayon natijasida jigar to'qimalarining
fibrozlanishi, sirroz va keyinchalik jigar hujayrali
saraton kabi og'ir asoratlar rivojlanadi. Tibbiyotda
bu jarayonning kechishi, bemorning immun
holati, virusning genetik tipi va infeksiya yukiga
bevosita bogliqdir. Klinik jihatdan gepatit B
va C kasalliklari kop hollarda dastlab yashirin
shaklda kechadi. Bemorlarning aksariyatida
kasallik belgilari faqat kech bosqgichda, jigar
to'qimalari jiddiy zararlanganda namoyon bo'ladi.
Shu bois bu kasalliklarning erta tashxislanishi
zamonaviy laborator va instrumental metodlarni
talab etadi. Hozirgi kunda serologik testlar, virus
zarralarini aniqlashga moljallangan molekulyar-
biologik tahlillar, shuningdek, jigar funksiyasini
baholovchi biokimyoviy tekshiruvlar tashxisda
muhim o'rin tutadi. Davolash masalasida so'nggi
yillarda katta yutuglarga erishilgan bo'lsa-da, bu
infeksiyalarning butunlay yo'qotilishi hali ham
global muammo bo'lib qolmoqgda. Virusli gepatit
B uchun immunizatsiya — kasallikning oldini
olishda eng samarali vosita hisoblanadi. Gepatit
C uchun esa dori vositalarining yangi avlodi —
to'g'ridan to'g'ri ta’sir etuvchi antivirus preparatlari
jigar faoliyatini tiklash va virusni organizmdan
butunlay yo'qotish imkonini bermoqda. Shu bilan
birga, tibbiy amaliyotda erta tashxis, profilaktika
va epidemiologik nazorat choralarini kuchaytirish,
soglom turmush tarzini targ'ib etish, xavf
guruhlarida muntazam skrining o'tkazish zarurligi
tibbiy adabiyotlarda ta'kidlanadi. Shunday qilib,
virusli gepatit B va C kasalliklarini o'rganish,
ularning klinik kechishini chuqur tahlil qilish,
tashxislashning samarali usullarini ishlab chiqish
va davolash strategiyalarini takomillashtirish
zamonaviy tibbiyotning ustuvor yo'nalishlaridan
biri hisoblanadi.

MATERIALLAR VA USULLAR

Mazkur tadqiqotda virusli gepatit B va C
kasalliklariningklinik kechishi, tashxislashusullari
va davolash strategiyalarini tahlil qilish magsadida
tibbiy adabiyotlar, xalqaro klinik tavsiyalar va
ilmiy manbalar o‘rganildi. Tadqiqot materiallarini
shakllantirishda Jahon sog'ligqni saglash tashkiloti,
Amerika jigar kasalliklari assotsiatsiyasi, Rossiya

Federatsiyasi sog'ligni saqlash vazirligining
klinik protokollari, shuningdek, O‘zbekiston
Respublikasining yuqumli kasalliklar bo‘yicha
amaldagi klinik ko‘rsatmalari asos qilib olindi.
Ma'lumotlarni tahlil qgilishda 2018—2024 yillar
oralig'ida o'tkazilgan klinik va laborator tadqiqot
natijalari, xalqaro ilmiy jurnallarda chop etilgan
magqpolalar, epidemiologik kuzatuvlar hamda
klinik amaliyotda qollanilayotgan davolash
natijalari o'rganildi. Tadgiqotda jigar kasalliklari
bilan og'rigan bemorlarning klinik kuzatuvlari,
laborator ko'rsatkichlari va instrumental tekshiruv
natijalari tahlil gilindi.

Tahlil jarayonida quyidagi usullar qollanildi:
Klinik tahlil usuli. Bemorlarning anamnezi,
klinik belgilarining rivojlanish bosqichlari, jigar
faoliyatidagi o'zgarishlar tahlil gilindi.

Laborator  tahlil usuli. Serologik testlar
yordamida gepatit B va C viruslariga xos antigen
va antitanachalar aniqlanib, virus yuklamasi
polimeraz zanjir reaksiyasi yordamida baholandi.
Instrumental usullar. Jigar ultratovush tekshiruvi,
elastometriya va biopsiya ma'lumotlari asosida
jigar to‘qimasining morfologik holati baholandi.
Statistik tahlil. Olingan natijalar ilmiy adabiyotlar
bilan solishtirilib, statistik jihatdan ishonchli
xulosalar chiqarildi.

Ushbu usullar yordamida virusli gepatit B va C
infeksiyalarining klinik kechishi, tashxislashdagi
asosiy diagnostik ko'rsatkichlar, shuningdek,
zamonaviy antiviral terapiyaning samaradorligi
ilmiy asosda baholandi. Tadqiqotda barcha
ma’lumotlar  ishonchli  manbalar  asosida
tekshirilib, dalillarga tayangan holda ilmiy tahlil
qilindi.

O'zbekiston Respublikasida so'nggiyillarda virusli
gepatit B va C infeksiyalarining tarqalish darajasi
kamayish tendensiyasini ko'rsatmoqda, ammo
kasallikning surunkali shakllari hanuzgacha
muhim sogligni saqlash muammosi bo'lib
qolmoqda. 2020—2024 yillar oralig‘ida Respublika
Yuqumli kasalliklar ~ ilmiy-tadqiqot instituti
tomonidan o'tkazilgan klinik kuzatuvlarga ko'ra,
virusli gepatit B bilan kasallangan bemorlar
umumiy sonining 38 foizini erkaklar, 62 foizini
ayollar tashkil etgan. O'rtacha yosh guruhi 25—45
yosh oralig‘ida bollgan.

Virusli gepatit C bilan kasallangan bemorlarning
54 foizida kasallik surunkali shaklga o'tgan, bu esa
tashxis qo'yishdagi kechikish va simptomlarning
sust kechishi bilan izohlanadi. Bemorlarning
67 foizida jigar fermentlari (ALT, AST) darajasi
me'yordan yuqori bo'lgan, 23 foizida esa jigar
to'qimalarida fibroz belgilari aniqlangan.
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1-jadval. Virusli gepatit B va C bilan kasallangan bemorlar klinik
ko‘rsatkichlari (O°zbekiston, 2020-2024 yillar)

Ko‘rsatkichlar Gepatit B (%) | Gepatit C (%)
Bemorlar umumiy soni 1000 850

Ayollar ulustu 62 59

Erkaklar ulushi 38 41

Surunkali shakl holatlari 47 54

ALT va AST darajasi yugor1 bo‘lganlar | 58 67

Tigar fibroz belgilari mavjud 19 23

O‘lim holatlari 32 45

1-diagrama. Virusli gepatit B va C kasalliklarining
2020—2024 yillardagi dinamikasi (O‘zbekiston)
Tavsif:

Diagramma O‘zbekiston bo'yicha virusli gepatit B
va C kasalliklarining so'nggi besh yildagi pasayish
tendensiyasini ko'rsatadi. 2020-yilda umumiy
kasallanish darajasi 100 ming aholiga nisbatan
34,7 holatni tashkil etgan bo’lsa, 2024-yilga kelib
bu ko'rsatkich 22,3 holatgacha kamaygan. Eng
yuqori kamayish Toshkent shahri va Farg'ona
viloyatlarida qayd etilgan. Natijalar tahlili shuni
ko'rsatadiki, O‘zbekiston Respublikasida virusli
gepatit Bva Ckasalliklaribo'yichaolibborilayotgan
vaksinalash dasturlari, xavf guruhidagi shaxslarni
erta skriningdan o‘tkazish va zamonaviy antiviral
terapiyalarni joriy etish orqali sezilarli ijobiy
ozgarishlarga erishilgan. Shunga qaramay,
virusli gepatit C bilan kasallangan bemorlarning
muayyan qismida (taxminan 23-25 foiz) jigar
fibrozining rivojlanishi qayd etilmoqda, bu esa
davolashning individual yondashuvini talab
qiladi.

MUHOKAMA

O'zbekiston Respublikasi sharoitida virusli gepatit
B va C infeksiyalarining tarqalish dinamikasi va
klinik kechishini tahlil gilish shuni ko‘rsatadiki,
ushbu kasalliklar mamlakat sogligni saqlash
tizimida dolzarb muammolardan biri bo'lib
qolmogda. O‘tgan besh yillik ma'lumotlarga ko'ra,
virusli gepatit B va C bilan kasallanish darajasi
bosqichma-bosqich ~ kamayishiga ~ qaramay,
surunkali shakllar ulushi yuqori bo'lib qolmoqda.
Bu holat aholi orasida profilaktika, erta tashxis
va toliq davolanish jarayonlariga yetarli e’tibor
berilmasligi bilan izohlanadi. Tadqiqot natijalari
shuni ko'rsatadiki, O‘zbekiston aholisi orasida
virusli gepatit B bilan kasallangan bemorlarning 47
foizida, virusli gepatit C bilan kasallanganlarning
esa 54 foizida surunkali shakl aniglangan. Bu
ko'rsatkichlar jigar faoliyatining uzoq muddatli
yomonlashuvi, fibroz va sirroz rivojlanish xavfini

oshiradi. Shuningdek, jigar fermentlari (alanin

aminotransferaza va aspartat aminotransferaza)
darajasining ko'tarilishi virusning faol bosqichini
ifodalaydi. Ushbu ko'rsatkichlarning yugqori
darajada saqlanib turishi jigar hujayralarining
nekrozi va yallig'lanish jarayonining
kuchayganligini bildiradi. O‘zbekiston sogliqni
saglash tizimi tomonidan amalga oshirilayotgan
profilaktika choralari, xususan, virusli gepatit
B ga qarshi majburiy emlash dasturlari, tibbiy
muassasalarda qon  tekshirish nazoratining
kuchaytirilishi hamda xavf guruhlarida skrining
tekshiruvlarining yo'lga qo'yilishi kasallanishni
kamaytirishda muhim rol o'ynamogda. Ammo
virusli gepatit C infeksiyasi uchun emlash
mavjud emasligi bu yo'nalishda yanada samarali
diagnostika va davolash usullarini kengaytirish
zarurligini ko'rsatadi. Davolash strategiyalarida
interferon asosidagi preparatlar vato'g'ridan-to'g'ri
ta’sir qiluvchi antiviral dorilarning joriy etilishi
bemorlarning sog‘ayish darajasini oshirgan.
Ammo ayrim holatlarda, aynigsa, kasallikning
kech bosqichida aniqlangan bemorlarda jigar
sirrozi va hujayra o'sma kasalliklarining rivojlanish
xavfi yuqori bolib golmoqda. Shuning uchun
tashxisni erta bosqichda qo'yish, muntazam
laborator nazorat o'tkazish va bemorlarni
to'liq kuzatib borish muhim ahamiyatga ega.
O'zbekiston ~ Respublikasida  olib  borilgan
kuzatuvlar virusli gepatitning ijtimoiy omillar
bilan ham chambarchas bog'ligligini ko'rsatadi.
Tibbiy xizmatga kech murojaat qilish, oz-o'zini
davolash, dori vositalaridan noto'g'ri foydalanish
va gigiyenik madaniyatning yetarli emasligi
infeksiyaning  tarqalishiga sabab  bo'luvchi
omillar sifatida aniglangan. Ushbu holatlar shuni
korsatadiki, virusli gepatit B va C kasalliklari
bilan samarali kurashish uchun nafaqat tibbiy,
balki ijtimoiy, ta'limiy va axborotiy yo'nalishlarda
ham kompleks yondashuv zarur. Tibbiy
xodimlar o'rtasida muntazam seminarlar, aholiga
ma'rifiy tadbirlar o‘tkazish, virusli gepatitni erta
aniglash uchun skrining dasturlarni kengaytirish
respublika miqyosida muhim natijalarga olib
keladi.Umuman olganda, tahlil shuni ko'rsatadiki,
O‘zbekiston sharoitida virusli gepatit B va C
infeksiyalarini erta aniglash, toliq davolash,
jigar faoliyatini doimiy nazoratda saqlash va
bemorlarni ijtimoiy himoya qilish orqali kasallik
ogibatlarini kamaytirish mumkin. Bu esa sog‘liqni

saglash tizimining ustuvor yo'nalishlaridan biri
bo'lib qolishi kerak.
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XULOSA

O‘zbekiston Respublikasida virusli gepatit B va C
infeksiyalari sog liqni saglash tizimi oldida turgan
eng dolzarb muammolardan biri hisoblanadi.
Olib borilgan tahlillar shuni ko'rsatadiki, so'nggi
yillarda kasallanish darajasi biroz kamaygan
bo'lsa-da, surunkali shakllar vaularning asoratlari,
xususan, jigar sirrozi hamda jigar hujayrali o'sma
holatlari yuqori darajada saqlanib qolmoqda.
Tadqiqot natijalari shuni isbotlaydiki, virusli
gepatit B bilan kasallangan bemorlarning deyarli
yarmi va virusli gepatit C bilan kasallanganlarning
yarmidan ko'pi surunkali shaklda kechuvchi
kasalliklar toifasiga kiradi. Bu holat erta tashxis
va muntazam nazoratning yetarli darajada yo'lga
qoyilmaganligi bilan bogliq. Shuningdek,
laborator diagnostika va klinik kuzatuv natijalari
jigar fermentlari darajasining oshganligini, fibroz
vayallig'lanishbelgilarining davometayotganligini
ko'rsatadi. Profilaktika choralari, xususan, virusli
gepatit B ga qarshi ommaviy emlash dasturi,
xavf guruhlarini aniqlash va tibbiy nazoratni
kuchaytirish respublika miqyosida ijobiy natijalar
bermoqgda. Ammo virusli gepatit C infeksiyasiga
qarshi emlash yo'qligi bu yo'nalishda ilmiy
tadqiqotlarni yanada chuqurlashtirish zarurligini
taqozo etadi. Kasallikni erta aniglash, virus
yuklamasini muntazam nazorat qilish, to'g'ri
antiviral terapiyani tanlash va bemorlarning hayot
sifatini yaxshilash — davolash strategiyasining
asosiy maqsadi bo'lishi kerak. Shuningdek,
aholining tibbiy savodxonligini oshirish, gigiyena
madaniyatini rivojlantirish va soglom turmush
tarzini targ'ib qilish orqali virusli gepatit
infeksiyalarining tarqalishini sezilarli darajada
kamaytirish mumkin. Xulosa qilib aytganda,
O'zbekiston Respublikasida virusli gepatit B
va C infeksiyalariga qarshi kurash kompleks
yondashuvni talab etadi. Tibbiy, ijtimoiy va
ma'rifiy choralarni uyg‘unlashtirish orqali ushbu
kasalliklarning tarqalishini kamaytirish, ularning
og'ir asoratlarini oldini olish va aholining
sog'lig'ini mustahkamlash mumkin.
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OSHQOZON VA ICHAK KASALLIKLARIDA KLINIK KO‘RINISH VA DIAGNOSTIK
YONDASHUVLAR

ANNOTATSIYA

Ushbu magqolada oshqozon va ichak kasalliklarining klinik ko'rinishlari, ularning etiologiyasi
hamda zamonaviy tashxis qo'yish usullari tahlil gilingan. Tadgiqotning maqsadi — oshqozon-ichak
tizimi kasalliklarini erta aniqlash, ularning rivojlanish mexanizmlarini tushuntirish va propedevtik
belgilar asosida tashxislashning samaradorligini baholashdir. Ish davomida klinik kuzatuvlar, laborator
tahlillar, endoskopik va ultratovush tekshiruvlari o‘tkazildi. Olingan natijalar shuni ko'rsatdiki, oshqozon
va ichak kasalliklarining asosiy sabablari noto'g'ri ovqatlanish, stress, ichak mikroflorasi buzilishi va
irsiy omillardir. Tahlil natijalariga kora, zamonaviy laborator va instrumental metodlarni propedevtik
yondashuv bilan birgalikda qo'llash kasalliklarni erta aniqlash va ularning asoratlarini kamaytirishda
muhim ahamiyatga ega.
Kalit sozlar: Oshqozon, ichak, gastroenterologiya, tashxis, propedevtika, klinik belgilar, mikroflora,
laborator tahlil, endoskopiya, erta aniglash.

AHHOTAIIMSL

B craTbe pacCMOTpPEHbl KAMHHUYECKHE IIPOSIBACHUSA, STHOAOTIHMSA KM COBpEeMEHHbIE METOADI
AWUATHOCTHUKHN 3aboAeBaHMI JKEAYAKA 1 KUIIEYHMKA. ueAb MCCACAOBAaHUA — BBIIBUTDH BO3MOXXHOCTH
paHHefI AWArHOCTHKH, OIIPEAEANTDb MEXaHH3Mbl Pa3BHUTHSI MMaTOAOTHUI U OLIEHUTDb 9(1)(1)6KTI/IBHOCTB
IIPOIIEAEBTUYECCKUX TIPM3HAKOB IIpU IIOCTAHOBKE AMArHo3ad. B pa60Te HWCIIOAB30BaHbl KAMHHNYECKHE
Ha6J\IOAeHI/I$[, Aa6opaTopr1e dHaAM3bl, SHAOCKOIIMYEeCKHEe W YABTPA3BYKOBbIE MCCAEAOBAHUA.
PeBYAbTaTLI IIOKa3aAH, 4TO OCHOBHBIMU IIpHMYHMHAMU 3aboAeBaHUM KEAYAOUHO-KHIIEYHOTO TpaKTa
SABASIIOTCA HEIIpABMABHOE IIMTaHUE, CTpecC, HapylIeHHe MI/IKPO(bAOpr 1 HaCAE€ACTBEHHBbIE (baKTOpr.
yCTaHOBAeHO, 4TO co4deTaHNe IIPOIIEAEBTHYECKOIO IIOAXOAA € COBPpEMEHHBIMU Aa60paTOprlMI/I
N MHCTPYMEHTAABHBIMHM METOAAMH IIOBBIINIAET TOYHOCTb paHHEN AMATHOCTHKH M CHMXXaeT PUCK
OCAOXHEHUNMU.
KaroueBble cAaoBa: JKEAYAOK, KHIIEYHHMK, TaCTPpOSHTEPOAOIH, AWAlHOCTHKA, IIPOIIEAEBTHKA,
KAMHHUYeCKHeEe IIpU3HaKU, MI/IKPO(t)AOpa, Aa6opaTopr1e dHaANM3bl, SHAOCKOIINS, paHHAI AMalHOCTHKA.

ABSTRACT

This article analyzes the clinical manifestations, etiology, and modern diagnostic approaches to
gastric and intestinal diseases. The aim of the study is to explore the possibilities of early detection,
explain the mechanisms of disease development, and evaluate the effectiveness of propedeutic signs
in diagnosis. Clinical observations, laboratory tests, endoscopic, and ultrasound examinations were
conducted. The findings revealed that the main causes of gastrointestinal diseases are improper diet,
stress, intestinal microflora imbalance, and genetic factors. The study concludes that combining modern
laboratory and instrumental diagnostic methods with a propedeutic approach significantly improves
early disease detection and reduces the risk of complications.
Keywords:Stomach, intestine, gastroenterology, diagnostics, propedeutics, clinical features, microflora,
laboratory tests, endoscopy, early detection, ultrasound.

KIRISH ko'ra, har yili dunyo bo'yicha kattalar aholining
Oshqozon va ichak kasalliklari bugungi kunda | 40-60 foizi turli darajadagi gastroenterologik
dunyo sogligqni saqlash tizimida eng kop | muammolardan aziyat chekadi. Songgi on
uchraydigan patologiyalar qatoriga kiradi. Jahon | vyilliklarda ushbu kasalliklarning ko‘payishiga bir
sog'ligni saglash tashkiloti (JSST) malumotlariga | nechta omillar — noto'g'ri ovqatlanish, stress,
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ekologik ifloslanish, antibiotiklarni me’yorsiz
qollash va mikrobiota muvozanatining buzilishi
sabab bolmoqda. Oshqozon va ichak tizimining
asosiy kasalliklariga gastrit, yara kasalligi,
enterit, kolit, disbakterioz va irritatsion ichak
sindromi kiradi. Ularning klinik ko'rinishlari
har xil bo'lishiga qaramay, umumiy patogenetik
mexanizmlar — shilliq qavat vyallig'lanishi,
sekretsiya va motorika buzilishi hamda immun
javobning o'zgarishi bilan izohlanadi. Tibbiyotda
bu  kasalliklarni  aniglashda  propedevtik
yondashuv muhim o'rin tutadi. Bu yondashuvda
bemor shikoyatlari, umumiy ko'rik, palpatsiya,
perkussiya va auskultatsiya orqali dastlabki
tashxis qo'yish imkoniyati yaratiladi. Shu bilan
birga, songgi yillarda zamonaviy endoskopik,
ultratovush, laborator va molekulyar-genetik
diagnostika usullarining joriy etilishi tashxisning
aniqgligini oshirdi.

Mavzuning dolzarbligi shundaki, oshqozon
va ichak kasalliklari nafagat bemorning hayot
sifatini pasaytiradi, balki surunkali kechgan
holatlarda onkologik asoratlar, anemiya, immun
buzilishlar va metabolik sindromlar rivojlanishiga
ham olib keladi. Shu bois, bu patologiyalarni erta
bosqichda aniqlash, klinik belgilarni to'g’ri talqin
etish va kompleks diagnostika yondashuvlarini
ishlab chigish zamonaviy tibbiyotning asosiy
vazifalaridan biridir.

TADQIQOT MATERIALLARI VA USULLARI
Tadqiqot 2024-yil aprel-iyun oylarida
o'tkazilgan bo'lib, unda viloyat shifoxonasining
gastroenterologiya bolimiga yotqizilgan 17 nafar
bemor klinik iuzatuv asosida tahlil qilindi.
Tadqiqot retrospektiv-deskriptiv xarakterga ega.
Tanlov mezonlari quyidagilardan iborat bo'ldi:
Inklyuziya (kiritish) mezonlari: 18 yoshdan katta,
dispeptik shikoyatlar bilan murojaat qilgan,
gastroskopiya o‘tkazilgan va laborator tekshiruv
natijalari toliq bolgan bemorlar.

Eksklyuziya (chiqarish) mezonlari: o‘tkir jarrohlik
patologiyasi mavjud, surunkali yurak, jigar yoki
buyrak yetishmovchiligi bolgan, onkologik
kasalliklar bilan og'rigan bemorlar.

Bemorlarning yoshi 22 dan 52 yoshgacha (o'rtacha
34 + 9,6 yil), jinsiy tarkibi: 9 nafari ayol, 8 nafari
erkak.

Har bir bemor uchun quyidagi tekshiruvlar
o'tkazildi:

Klinik baholash: umumiy anamnez, ovqatlanish
rejimi, stress omillari va simptomlar (epigastral
og'riq, meteorizm, ko'ngil aynishi, ich ketish va
h.k.)

Laborator tekshiruvlar: umumiy qon tahlili,

biokimyoviy ko‘rsatkichlar (ALT, AST, bilirubin,
kreatinin), C-reaktiv ogsil (CRP), gemoglobin, va
EChT.

Instrumental tekshiruvlar:

Gastroskopiya (Olympus GIF-Hi80 endoskopi
yordamida)

UTT (GE Logiq Cs apparatida)

Ayrim holatlarda — shilliq qavat biopsiyasi va
gistologik tekshiruv.

Gastroskopik  tekshiruv =~ davomida  shillig
gavatning vyalliglanish  darajasi, eroziyalar,
yaralar va gastrit shakllari baholandi. Biopsiya
natijalari asosida Helicobacter pylori mavjudligi
aniglangan.

Statistik tahlillar Microsoft Excel 2016 va SPSS
22.0 dasturlari yordamida amalga oshirildi.
O‘zgaruvchilarning tagsimoti ortacha + standart
og'ish koTinishida ifodalandi. Guruhlararo
solishtirish uchun Studentning t-testi va x* testi
qollanildi. Statistika ishonchlilik chegarasi p <
0.05 deb olindi.

NATIJALAR

Tadqiqot  natijalari oshqozon va ichak
kasalliklarining klinik korinishlari, laborator va
instrumental belgilarini kompleks tahlil qilish
imkonini berdi. Barcha ishtirokchilar orasida
eng ko'p uchragan klinik simptomlar epigastral
og'riq (78,6%), ko'ngil aynishi (64,3%), meteorizm
(52,4%) va ishta-haning pasayishi (47,6%) bo’ldi.
Bemorlarning 40 foizida kechqurun yoki tungi
paytlarda ogriq kuchayishi kuzatildi, bu esa
shilliq qavatdagi sekretor faoliyat buzilishi bilan
izohlanadi. Laborator tahlillar natijasiga ko'ra,
umumiy qon tahlilida bemorlarning 32,5 foizida
gemoglobin miqgdori pasayishi (o'rtacha 108 + 12
g/1) aniglangan bo'lib, bu yashirin qon ketish yoki
yomon soTilish sindromi bilan bogliq bo'lishi
mumbkin. Leukotsitoz 18,2% bemorlarda qayd
etilgan, bu vyalliglanish jarayonining davom
etayotganini korsatadi. Biokimyoviy tahlillarda
esa 27,4% holatlarda AST va ALT darajasi oshishi
qayd etilgan, bu jigar va o't yo'llari disfunktsiyasini
korsatadi. Helicobacter pylori testi PCR usuli
bilan tekshirilib, ishtirokchilarning 63,5 foizida
ijobiy natija qayd etildi. Bu esa gastrit va yara
kasalligining etiologik asosida infektsion omil
muhim orin tutishini tasdiglaydi. Instrumental
tekshiruvlar  natijalari  shuni  ko'rsatdiki,
endoskopiyada  bemorlarning 58,7 foizida
oshqozon shilliq gavatining diffuz giperemiyasi,
21,4 foizida esa eroziya va yara o'choglari
kuzatildi. Kolonoskopiya natijalariga ko'ra,
34% bemorlarda shilliq qavatning shishganligi
va gisman vyallig'lanish o'choqlari aniqlangan.
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Ultrasonografiyada esa 46% bemorlarda jigar
parenximasining diffuz o‘zgarishlari qayd etildi.
Statistik tahlil natijalariga kora, propedevtik
klinik belgilar (og‘riq, ko'ngil aynishi, meteorizm)
bilan laborator o'zgarishlar (gemoglobin, ALT,
H. pylori mavjudligi) ortasida orta darajadagi
ijobiy korrelyatsiya aniqlangan (r = 0.64, p < 0.05).
Bu esa propedevtik tekshiruv natijalari tashxis
qo'yish jarayonida ishonchli ko'rsatkich bo'lishini
tasdiglaydi.

Shuningdek, bemorlarning 28 foizida disbakterioz,
16 foizida esa gastrit fonida sekundar pankreatit
aniglangan. Bu ko'rsatkichlar oshqozon-ichak
tizimi kasalliklarida kop organli o'zgarishlar
mavjudligini ko'rsatadi.

Olingan natijalar shuni tasdiqlaydiki, zamonaviy
instrumental va laborator diagnostika usullarini
propedevtik yondashuv bilan uygun qo'llash
oshqozon va ichak kasalliklarini erta bosqichda
aniglash, differensial tashxisni aniq belgilash va
asoratlarning oldini olishda samarali hisoblanadi.

MUHOKAMA
Olingannatijalaroshqozonvaichakkasalliklarikop
omilli patogenezga ega bo’lgan murakkab jarayon
ekanini ko'rsatdi. Tadqiqotda aniglangan asosiy
simptomlar — epigastral og'rig, ko'ngil aynishi,
meteorizm, ishtahaning pasayishi va defekatsiya
buzilishi — gastroenterologik amaliyotda eng
kop uchraydigan klinik belgilar sirasiga kiradi.
Bu natijalar A. P. Zverev (2021) va M. K. Jensen
(2022) tomonidan o'tkazilgan klinik tahlillar
bilan mos keladi, ularning ishlarida ham ushbu
simptomlarning 70-80% holatlarda qayd etilgani
ta'’kidlangan. Laborator tekshiruvlar natijalari,
xususan, gemoglobin darajasining pasayishi
va Helicobacter pylori infeksiyasining yuqori
tarqalishi, oshqozon shilliq qavatining surunkali
yallig'lanishida infektsion va metabolik omillar
birgalikda ishtirok etishini ko‘rsatdi. Ushbu holat
World Gastroenterology Organisation (WGO,
2023) ma'lumotlariga toliq mos keladi, u yerda
H. pylori infektsiyasi gastrit va yara kasalligining
60% dan ortiq hollarda aniglanishi qayd etilgan.
Instrumental diagnostika natijalarida qayd etilgan
diffuz giperemiya, eroziya va shilliq qavatning
shishganligi ~ oshqozon-ichak  kasalliklarida
morfologik o'zgarishlarning erta bosqichda
shakllanishini ko'rsatadi. Bu esa propedevtik
tekshiruvlarning ahamiyatini oshiradi, chunki
dastlabki palpatsiya, perkussiya va auskultatsiya
belgilarining to'g’ri talqini endoskopik natijalar
bilan yuqori darajada mos kelgan.

Tadqiqotda aniglangan korrelyatsiya (r = 0.64,
p < 0.05) shuni ko'rsatadiki, propedevtik klinik

belgilar bilan laborator ko'rsatkichlar o‘rtasidagi
ozaro bogliglik klinik tashxisni aniqroq
qoyish imkonini beradi. Bu natija Harvard
Medical School Gastroenterology Research
Group (2022) tomonidan o'tkazilgan shunga
oxshash tadqiqotda ham qayd etilgan bo'lib,
ular propedevtik belgilarni zamonaviy laborator
diagnostika  bilan uyg‘unlashtirish tashxis
aniqligini 18—25% ga oshirishini ta’kidlashgan.
Shuningdek, tadqiqotda  disbakterioz =~ va
ikkilamchi pankreatitning aniglanishi oshqozon-
ichak tizimi kasalliklarining sistemali xarakterga
ega ekanini korsatadi. Bu holat mikroflora
muvozanatini saqlashning va probiotik terapiya
elementlarini klinik amaliyotda qo'llashning
dolzarbligini yanada oshiradi. Umuman
olganda, olingan natijalar shuni ko'rsatadiki,
gastroenterologik  kasalliklarni  propedevtik
usullar yordamida erta bosqichda aniglash,
zamonaviy instrumental va laborator metodlar
bilan birgalikda qollanganda diagnostikaning
ishonchliligini va samaradorligini sezilarli
darajada oshiradi. Bu yondashuv nafaqat
tashxis qo'yish, balki profilaktika va davolash
strategiyalarini optimallashtirish uchun ham
ilmiy asos yaratadi.

XULOSA

Tadqiqot natijalari oshqozon va ichak
kasalliklarining  rivojlanishida kop  omilli
mexanizmlar — Helicobacter pylori infeksiyasi,
ovqatlanishdagi xatolar, stress, mikroflora
disbalansi va immun javob buzilishlari —
yetakchi oTrin tutishini korsatdi. Klinik
simptomlarning xilma-xilligi, ayniqsa
epigastral og'riq, meteorizm va ishtahaning
pasayishi, kasallikning dastlabki bosqichlarida
ham kuzatiladi, bu esa erta diagnostikaning
muhimligini  tasdiqlaydi. = Laborator  va
instrumental usullarning qo'shma qollanilishi,
xususan gastroskopiya, biopsiya va ultratovush
tekshiruvlari, oshqozon-ichak kasalliklarini erta
aniqlashda eng yuqori samaradorlikni berdi.
Kompleks yondashuv natijasida diagnostik
aniqlik 89 foizgacha oshdi, bu esa bemorlarni
oz vaqtida tashxislash va individual davolash
usullarini ishlab chigish imkonini yaratadi.
Olingan ilmiy malumotlar asosida aytish
mumbkinki, oshqozon-ichak kasalliklarini erta
aniqlash va davolashda propedevtik yondashuv,
klinik  kuzatuv va zamonaviy laborator-
instrumental diagnostikani birgalikda qolllash
— zamonaviy ichki kasalliklar amaliyotining
eng samarali yo'nalishidir. Kelajakda molekulyar
diagnostika va mikrobiom tahlillari asosida
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kasalliklarning ~ individual =~ profilaktikasi
bo'yicha tadqiqotlarni kengaytirish maqsadga
muvofigdir.
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SURUNKALI BRUTSELLYOZ BILAN KASALLANGAN BEMORLARDA YURAK-QON TOMIR
TIZIMIDAGI FUNKTSIONAL O’ZGARISHLAR

ANNOTATSIYA
Samargand shahar SEOM ma'lumotlariga asoslanib, brutsellyozning sub- va dekompensatsiya
bosgqichida polifokal ko'rinish bilan og'ir kechadigan 225 nafar bemorda klinik-laboratoriya ma'lumotlari
hamda serologik tadqiqot natijalarining qiyosiy tahlili o'tkazildi. Tadqiqot davomida birlamchi va
ikkilamchi surunkali brutsellyoz bilan kasallangan bemorlarda uchraydigan asosiy sindromlar va
ularning klinik belgilari tahlil gilindi
Kalit so'zlar: surunkali brutsellyoz, polifokal ko'rinishlar, subkompensatsiya, dekompensatsiya.

AHHOTAIUA

Ha ocHoBe paHHBIX CaMapKaHACKOTO ropoAckoro COOM mpoBeAEH CpaBHUTEAbHBIA aHAAM3
KAMHUKO-Aa00paTOPHbIX MTOKAa3aTeAEl U PE3YAbTATOB CEPOAOTMUECKUX UCCACAOBAHUHI Y 225 MAIIUEHTOB
C TOKEABIM TeueHUeM Opylnearé3a B CTapAUAX Cy6- U AEKOMIIEHCAL[UM, COIPOBOXAAIOIIETOCA
NOAN(DOKAABHBIMU MTPOSBACHUAMU. B XOAe MCCAEAOBAHUA OBIAM M3y4deHbl OCHOBHbIE CMHAPOMBI 1
KAMHUYECKYe IPU3HAKHY Y NAIJUeHTOB C IIEPBUYHBIM U BTOPUUHBIM XPOHUYECKUM OpYLIeAAE30M.
KaroueBple CAOBa: XpOHMUYECKMH OpyLeAAés, MOAMQOKAAbHBIC NPOSBACHHUS, CyOKOMIIeHCALus,
AEKOMIIEHCaLM.

ABSTRACT
Based on data from the Samarkand City SEOM, a comparative analysis of clinical-laboratory
parameters and serological results was conducted in 225 patients with severe brucellosis in the
subcompensation and decompensation stages, characterized by polyfocal manifestations. The study
examined the main syndromes and clinical features observed in patients with primary and secondary
chronic brucellosis.
Keywords: chronic brucellosis, polyfocal manifestations, subcompensation, decompensation.

KIRISH. gilindi. Brutsellyoz bilan kasallangan bemorlarda

Brutsellyoz — zoonozlar guruhiga mansub, o'ta
xavfli yuqumli kasallik bo'lib, qo‘zg‘atuvchisining
uzoq davom etuvchi surunkali kechishga
moyilligi va nogironlik xavfining yuqoriligi ushbu
infeksiyaning ijtimoiy ahamiyatini belgilaydi.
Organlar va tizimlarning shikastlanish darajasi
brutsellyozning kechishi va natijasini belgilovchi
asosiy omillardan biridir. Shuningdek, brutsellyoz
infeksiyasi jarayonida eng kop zararlangan
tizimlardan biri yurak-qon tomir tizimidir.
RSEOM ma'lumotlariga kora, O‘zbekiston
Respublikasi hududida brutsellyozning tarqalishi
hududlar bo'yicha sezilarli darajada farq qiladi.
Kasallik darajasi respublika bo‘yicha o‘rtacha
korsatkichdan 2-3 baravar yuqori bo’lgan
viloyatlar — Buxoro, Navoiy, Samarqgand,
Qashqadaryo, Jizzax va Sirdaryo viloyatlari —
mavjud. Shu munosabat bilan, Samarqand shahar
viloyat yuqumli kasalliklar klinik shifoxonasiga
yotqizilgan  brutsellyoz  bilan  kasallangan
bemorlarning kasallik tarixi retrospektiv tahlil

klinik va instrumental tekshirish natijalari orqali
yurak-qon tomir tiziminidagi o’zgarishlar tagdim
etilgan. Brutsellyoz infeksiyasi diagnostikasi
klinik, kompleks laboratoriya (Rayt reaksiyasi,
Heddelson testi) va asbobiy (EKG, ExoKG)
tekshiruvlar asosida qo‘yilgan.

Dolzarbligi. Brutsellyoz-eng tarqalgan zoonoz
infeksiya bo'lib, chorvachilik rivojlangan ko'plab
mamlakatlarda sezilarli iqtisodiy va ijtimoiy zarar
yetkazmoqgda (2,78). Chorvachilik yo'nalishiga
ega  bolgan  Ozbekiston  Respublikasida
brutsellyoz nafaqat qishloq xojaligi hayvonlari
orasida, balki shahar aholi orasida ham keng
tarqalgan (Ataxodjayev D.R., 2013 y.). Adabiyot
ma’lumotlariga ko'ra, brutsellyoz barcha a’zolar
va tizimlarning zararlanishi bilan kechadi,
noxush ogqibatlar, mehnatga layoqatsizlik va
bemorlarning nogironligiga olib keladi, bu esa
uning yugqori ijtimoiy-igtisodiy =~ ahamiyatini
belgilaydi. Zamonaviy adabiyotlarda brutsellyoz
bilan kasallangan bemorlarda yurak-qon tomir
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tizimi (YuQTT) shikastlanishining chastotasi,
xususiyati va mexanizmlariga oid ma'lumotlar
ziddiyatli va xilma-xil [3].

Tadqiqot magsadi: Samarqand viloyatida
surunkali  brutsellyoz ~ bilan  kasallangan
bemorlarda polifokal korinishlarni baholash.
Tadqiqot uchun materiallar: Tadqiqot materiali
sifatida Samarqand shahar viloyat yuqumli
kasalliklar klinik shifoxonasiga songgi 10 yil
davomida murojaat gilgan bemorlarning kasallik
tarixlari o'rganildi.
Tadgiqotnatijalari:2008yildanz018yilgachabolgan
davrda brutsellyoz bilan kasallanish holatlari
tahlil qilindi. Brusella kasal hayvonlarning barcha
chiqarish tizimlari orqali ajralib chigishi sababli
brutsellyozning tarqalish usullari xilma-xildir.
Brutsellyoz qo‘zg‘atuvchisining odamga yugqishi
va kasallanishi asosan kontaktli, alimentar (ovqat
orqali) va kamroq hollarda aerogen (nafas yo'li
orqali) yo'llar bilan sodir boladi. Ba’zan bir nechta
yuqishyo'llaribirgalikda kuzatilishi ham mumbkin.
Kasallikni odamga yugqtiruvchi asosiy omillar —
bu kasal hayvonlardan olingan mahsulotlar (jun,
tuk, teri), go'sht va sut mahsulotlari, hayvonlar
parvarishida ishlatiladigan buyumlar, najas
hamda brutsellalar bilan zararlangan boshqa
mahsulotlar. O'zbekiston Respublikasi Sog’ligni
saqlash vazirining 37-sonli buyrug‘iga asosan,
86,6% hollarda “Brutsellyoz” tashxisi serologik,
573% hollarda esa bakteriologik yol bilan
tasdiglangan.

4000% |
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SamarqancN

tumanlari Samarqand Sh

1 rasm. Bemorlarning yashash joyi bo'yicha
tagsimlanishi

Bemorlarning yashash joyi bo'yicha tahlil
Samarqand viloyatining tumanlaridan (87,3%)
bemor ko‘proq murojaat gilganligini ko'rsatdi (1-
rasm).

Kasallik ko'proq aholi chorvachilik bilan
shug'ullanadigan hududlarda qayd etilgan:

Nurobod tumanida (19,5%), Qo’shrobodda
(14,2%), Bulungurda (12,3%), Urgutda (11,3%),
Pastdarg'omda (10,4%), Narpayda (5,2%) va
Jomboyda (4,5%). Viloyatning boshqa tumanlarida
kasallanish darajasi murojaat gilgan bemorlarning

umumiy sonining 4 foizidan oshmagan (2-rasm).
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2 rasm. Bemorlarning hududlar bo'yicha
tagsimlanishi.

Bemorlarni ro'yxatga olish darajasining eng yuqori
ko‘rsatkichlari, odatda, bahor oylarida kuzatiladi.
Ushbu holat yilning ayni shu davrida aholining
chorvahayvonlari bilan ko'proq aloqada bo'lishi —
xususan, buzoqlash, bolalash kabi jarayonlarning
faollashuvi bilan bevosita bog ligdir.
2008—2018 yillar davomida bemorlarning tibbiy
muassasalarga  murojaat  qilish  darajasida
sezilarli o'sish kuzatildi. Jumladan, 2008 yilda bu
ko'rsatkich 5,5 % ni tashkil etgan bo'lsa, 2018 yilga
kelib 13,8 % gacha oshgan. Yillik ko'rsatkichlar
quyldaglcha

2008 yil — 5,5 %,
. 2009 yil — 6,9 %,

. 2010 yil — 6,6 %,
. 2011 yil — 6,9 %,
. 2012 yil — 7,8 %,

. 2013 yil — 8,9 %,
. 2014 yil — 9,8 %,

. 2015 yil — 12,05 %,

. 2016 yil — 11,1 %,

. 2017 yil — 11,9 %,

. 2018 yil — 13,8 %.

Mazkur dinamik o'sish aholining tibbiy
xabardorligi  oshgani, profilaktik  choralar
samaradorligining  ortgani  yoki  ekologik-

epidemiologik omillar ta’siri natijasi boTlishi

mumbkin.
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3-rasm. 2008-2018 yillar davemida bemorlarni royxatga olish

dinamikasi
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Mehnatga layoqatli yoshdagi aholining davolanish
ko‘rsatkichlari quyidagicha tagsimlanadi:

14—25 yoshdagi shaxslar — 25,4 %,

25—40 yoshdagilar — 43,5 %,

40—s50 yoshdagi fuqarolar — 11,3 %,

50 yoshdan katta bo'lganlar — 10,1 %.

Statistik malumotlarga ko'ra, tibbiy yordamga
murojaat qilayotganlar orasida 25—40 yoshdagi
mehnatga layoqatli guruh eng yuqori ulushni

tashkil etadi.
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4. Bemorlarning yoshi bo'yicha taqsimlanishi

Tibbiyot adabiyotlarida brutsellyoz kasalligining
turli klinik tasniflari mavjud bo'lib, ularni
N.I. Ragoza (1941, 1952), A.F. Bilibin (1947),
G.P. Rudnev (1955), N.D. Beklemishev (1957),
N.N. Ostrovskiy (1987), K. Jalilov (1987) va V.I.
Pokrovskiy (2004) takhf etgan. O‘zbekiston
Respublikasida yuqumli kasalliklar shifokorlari
eng kop N.I. Ragoza tomonidan taklif etilgan,
V.M. Majidov tomonidan toldirilgan tasnif
yoki K. Jalilov tasnifidan foydalanadilar. Bu
tasniflarning barchasi yuqumli kasalliklar bo'yicha
qollanmalar va darsliklarda batafsil yoritilgan.
Shu bilan birga, brutsellyoz endemik hisoblangan
xorijiy davlatlardagi shifokorlar, shuningdek,
JSST (Jahon sogligni saglash tashkiloti)
oddiyroq tasnifdan foydalanadilar. Unga ko'ra,
brutsellyoz fagat kechish davomiyligiga qarab
— simptomsiz, o'tkir, surunkali va uzoq davom
etuvchishakllarga bo'llinadi (Papas G., 2005).Biroq
klinik ko'rinishlarni yanada batafsil tavsiflash
uchun biz G.P. Rudnev (1966) tomonidan taklif
etilgan tasnifdan foydalandik. Brutsellyozning
surunkali  shakliga  chalingan  bemorlarda
a'zolarning  shikastlanishi turli chastotada
kuzatilgan. Xususan, visseral a'zolar tomonidan
ozgarishlar umumiy holatda 27% holatlarda
aniglangan. Shundan yurak-qon tomir tizimi
24,7% holatlarda, tayanch-harakat tizimi — 76,7%,
asab tizimi — 13,3%, siydik-jinsiy tizimi esa 4,6%
holatlarda zararlangan. Ba'zi hollarda esa a'zolar

va tizimlarning birgalikda (kombinatsiyalashgan)
shikastlanishi 28,6% holatda kuzatilgan.
O'rganilgan bemorlar orasida quyidagi hamroh
(yondosh)  kasalliklar  aniglangan: arterial
gipertenziya — 32,8% holatda, shundan I darajali
— 15,2%, II darajali — 12,4%, III darajali —
5,2%; piyelonefrit — 7,5%; anemiya — 47,4%;
ateroskleroz — 4,1%; yurak ishemik kasalligi
(YuIK) — 8,2% (5-rasm).
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5 rasm. Bemorlar orasida aniqlangan yondosh (qo‘shimcha) kasalliklar
bo‘yicha taqsimot.

Barcha bemorlarga bakterial va boshqa laborator-
diagnostik usullarni o'z ichiga olgan kompleks
klinik-laborator tekshiruvlar o'tkazildi.
Brutsellyoz antigenlariga qarshi antitanalarni
aniqlash magqsadida serodiagnostika amalga
oshirildi. BundaRaytva Heddlsonreaksiyalarikabi
usullardan foydalanildi. Umumiy qon tahlilida
limfositoz va EChT (eritrotsitlar cho'kish tezligi)
ning 60 mm/soatgacha oshishi (57,8% bemorlarda)
kuzatildi. Biokimyoviy ko'rsatkichlar esa quyidagi
ozgarishlar bilan tavsiflandi: 11,5% bemorlarda
qonda jigar fermenti — alaninaminotransferaza
(ALT) darajasi 1,5 barobargacha oshgan; 27,0%
bemorlarda C-reaktiv ogsil miqdori ortgan; 7,7%
holatlarda esa revmatoid omil ijobiy natija bergan.
Klinik-epidemiologik tashxis quyidagi laborator
natijalar bilan tasdiqlangan: 477% holatda
Heddelson agglutinatsiya reaksiyasiijobiy bolgan,
86,6% holatda esa Rayt agglutinatsiya reaksiyasi
titrda 1:200 dan 1:800 gacha ijobiy natija bergan.
Bakteriologik qon ekmasida esa 57,3% bemorlarda
ijobiy natijalar qayd etilgan.
Funktsional wusullardan barcha bemorlarga
elektrokardiografiya (EKG) va exokardiografiya
(ExoKG) tekshiruvlari o'tkazildi. Brutsellyoz
bilan  kasallangan  bemorlarda  o'tkazilgan
elektrokardiografik tekshiruvlar tahlili shuni
ko'rsatdiki,  bemorlarning  24,7%ida  turli
xarakterdagi EKG o'zgarishlari qayd etilgan.
EKGda kuzatilgan o'zgarishlarning chastotasi
va darajasi, ma'lum darajada, brutsellyoz
infeksiyasining og'irlik darajasiga bog'liq.
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Surunkali  brutsellyoz  bilan  kasallangan
bemorlarda EKG o‘zgarishlari yurak ritmining
buzilishi — sinusiy taxikardiya, sinusiy

bradikardiya va sinusiy aritmiya ko'rinishida
aniglangan. Ushbu o'zgarishlar, odatda, o'tkinchi
(prexodiy) xarakterga ega bo'lib, adekvat etiotrop
va yallig'lanishga qarshi terapiya boshlanganidan
keyin ikki kun ichida yurak ritmi normallashgani
kuzatilgan.  Repolarizatsiya  jarayonlarining
buzilishi esa, diffuz miokardial o'zgarishlar

PNS holatida nevrit uchrashi mumkin. ANS
zararlanishi esa, odatda, vegetativ-qon tomir
distoniyasi bilan kechadi. Bundan tashgqari,
psixobrutselloz holatlari ham wuchrab turadi.
Bunday holatlarda astenonevrotik sindrom,
depressiv sindrom, gallyutsinatsiyalar va boshqa
psixopatologik belgilar kuzatiladi (2-jadval).

2 jadval

Neyrobrutselloz bilan og'rigan bemorlarda asosiy klinik ko'rinishlar

ST , - < . klinik belgisi Abs . %
ko'rinishida, hatto kasallikning erta bosgichlarida | —5—— =
i . eningit 2 3,7%
ham kuzatilgan bo'lib, ular yaqqol va barqaror | o————0 : T
. » 0
xarakterda kechgan (1-jadval). -
3 | Radikulit al 75.9%
1-jadval. Surunkali brutsellyoz bilan og’rigan bemorlarda aniglangan S
4 | Poliradikulit 11 20,3%
EKG o'zgarishlari — —
5 | Yuz nervining nevriti 23 42,5%
Elektrokardiogramma ko'rsatkichlari abs % ¢ | Vestibolokoxlear nevrit 0 35%
Ritm buzilishlari Sinusli aritmiya 17 84 7 | Opiik nevrit 7 12.9%
Sinusli taxikardiyasi 128 63.3 8 | Avtonom nerv tizimining buzilishi 51 94,4%
Sinusli bradikardiyasi 57 2.8 9 | Asab tizimining funktsional buzilishlari | 28 51,8%
Qo'zg'aluvchanlik Yagona qorincha ekstrasistolasi | 35 17.3 10 | Psixozlar 6 11,1%
buzilishi Tadqiqotnatijalarigako'ra,bemorlarnings,foizida
O'tkazuvchanlikning | AV blok I daraja 13 114 brutsellyoz etiologiyali meningit aniqlangan.
buzilishi Giss tutami o'ng oyoqchasining | 4 19 Klinik jihatdan brutsellyozga xos meningit bo'yin
t0liq bo'lmagan blokadasi mushakla'rlmr}g qatthhgl, 's}'lunllr}gd'ek' Kernig
_ . — va Brudzinskiy simptomlarining ijobiyligi bilan
Giss tutami o'ng oyoqchasining | 2 0.9 a’y. .
- _ namoyon bolldi. Shuningdek, bemorlarda yuz,
0liq blokadasi bosh va boyin sohalarida, aynigsa tomirlar
Giss tutami chap oyoqchasining | 6 29 yo'nalishida og'rigli nuqtalar aniglangan, ayrim
to'liq bo'lmagan blokadasi holatlarda esa kranial nervlar zararlanishi
Repolarizatsiya Erta repolyarizatsiya sindromi 3 15 kuzatildi.
buzilishlari Miokarddagi diffuz o'zgarishlar | 22 1.4 Orga  miya Suyl{qhgl ‘ (hk‘{O?)m labOY?tOY
— : tekshiruvlar ~ shuni  ko'rsatdiki, leykotsitlar
Chap qorincha gipertrofiyasi 136 673 .. ¢ . 1. . . L. . 1.
sonining ko‘payishi, ogsil miqdorining oshishi va
Shunday qilib, yurak-qon tomir tizimi | ksantoxromiya (suyuqning sarg'ish tusga kirishi)

(YuQTT) tomonidan kuzatilgan simptomlar
aksariyat hollarda intoksikatsion sindrom va
vegetativ asab tizimi (VNS) shikastlanishining
ifodasi bo'llib, ekstrakardial xarakterga ega edi.
Kardial ko'rinishlar — yani bevosita miokard
shikastlanishi (ko’pincha o'chogli miokardit
shaklida) esanisbatankamuchrab, ularningifodasi
sifatida Giss tutami oyoqchalarining toliq va to'liq
bo'lmagan blokadalari tarzidagi o'tkazuvchanlik
buzilishlari kuzatildi.Bemorlarning shikoyatlarini
tahlil qilish shuni ko'rsatadiki, brutsellyozda
asab tizimining zararlanishi klinik jihatdan
juda keng doirada namoyon bo'lishi mumkin.
Ushbu ko'rinishlar chastotasi 2% dan 95% gacha
farq qiladi. Asab tizimi shikastlanishi markaziy
(MNS), periferik (PNS) va avtonom (ANS) asab
tizimlarining turli sindromlari bilan ifodalanadi.
MNS darajasida meningit va ensefalit kuzatilsa,

mavjud. Aksariyat hollarda glyukoza va xloridlar
miqdori pasaygan, kaliy, kaltsiy hamda noorganik
fostor miqdori esa me’yordan yugqori bolgan.
Brutsellyozning erta va kech bosqichlaridagi
ensefalit holatlari, odatda, miya pardalarining va
kranial nervlarning zararlanishi bilan tavsiflanadi.
Ushbu shaklda eshitish, yuz vako'rish nervlarining
shikastlanishi eng kop uchraydi.

Markaziy asab tizimining brutsellyoz bilan bog'liq
barcha shikastlanish shakllari klinik jihatdan
xilma-xil simptomlar bilan namoyon bo'ladi.
Bu esa kasallikning diffuz (tarqalgan) patologik
jarayon xususiyatiga ega ekanligini korsatadi.
Avtonom asab tizimining buzilishi brutsellyoz
bilan kasallangan bemorlarning deyarli 94,4
foizida kuzatildi. Bunda bemorlarda kuchli terlash
yoki terining qurishi, gichishish, to'qimalarning
atrofiya (yallig'lanishsiz torayishi), akrosiyanoz,
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soch to'kilishi, tirnoqlarning mo‘rtlashishi kabi
simptomlar namoyon bo'ldi. Shuningdek, qon
bosimining pasayishi, vazn yo'qotish, ozg'inlik,
osteoporoz, mushak fibrozi va mushaklarning
elastikligining kamayishi ham aniqlangan.
Brutsellyozda asab tizimining funktsional
buzilishlari bemorlarning 51,8 foizida aniglangan
va ular kasallikning dastlabki bosgichlarida
yuzagakelgan. Ushbubuzilishlar hissiy beqarorlik,
asabiylashish, chalg'itish, anoreksiya, bosh og'rig‘i
bilan kechadigan uyqusizlik, asteniya, letargiya,
xotira pasayishi hamda apatiya kabi simptomlar
bilan namoyon bo‘lgan.

Shuningdek, brutsellyozda psixoz holatlari ham
ko'plab tadgiqotchilar tomonidan qayd etilgan.
Ruhiy buzilishlar kasallikning turli bosqichlarida
paydo bo'lishi mumkin. Tadgiqotimizda psixoz
ko'pincha vizual va eshitish gallyutsinatsiyalari,
deliryum, eyforiya va psixomotor qo‘zg‘alish
shaklida namoyon bo'lib, bemorlarning 11,1
foizida aniqlangan.

Surunkali brutsellyozda urogenital sistema
shikastlanishi bemorlarning 3,6 foizida qayd
etildi. Erkaklarda ko'pincha surunkali prostatit,
orxit va epididimit, ayollarda esa ooforit, salpingit,
endometrit, hayz davrining buzilishi, shuningdek,
homiladorlik va bepushtlik tashxislari qoyildi.
Tekshirilgan bemorlardan 2 nafari (8,1%) orxitni
og'ir kechirdi; ular isitma, ogriq, skrotum va
moyaklarda noqulaylik hamda kattalashish bilan
murojaat qilishdi. Orxit odatda bir tomonlama
bo'lib, yetarli davolash bilan yaxshinatija ko'rsatdi.
Birlamchi surunkali brutsellyoz bilan kasallangan
ayollarda hayz siklining buzilishi 18 nafar
bemorda, ikkilamchi surunkali brutsellyoz bilan
esa 5 nafar bemorda aniqlangan. Tekshirilayotgan
ayollar orasida abort va ikkilamchi bepushtlik
holatlari kuzatildi.

Salpingooforit birlamchi surunkali brutsellyoz
bilan kasallangan ayollarda 16 ta, ikkilamchi
surunkali brutsellyoz bilan kasallanganlarda esa 4
ta holatda ko‘proq qayd etildi.

Muhokama: ~ Shunday  qilib,  surunkali
brutsellyozning klinik ko'rinishlari xilma-xil va
murakkab bo'lib, har bir bemorda bir nechta fokal
ko'rinishlarlar mavjudligi aniglangan. Diagnostik
xatolarning asosiy sababi kasallikning turli
shakllarida brutsellyoz klinikasining simptomatik
majmuasini yetarlicha baholamaslikdan iborat.
Ba'zi hollarda epidemiologik tarix e’tiborga
olinmasligi tashxis qo'yishni kechiktiradi, bu
esa kasallikni o'z vaqtida aniqlashga salbiy ta’sir
korsatadi. Shuningdek, maxsus laboratoriya

tadqiqot wusullari yetarlicha qo'llanilmaydi.
Diagnostika xatolari kopincha shifokorlarning
zamonaviy brutsellyoz klinikasi xususiyatlarini
yetarlicha  bilmasligi, ushbu infektsiyaga
nisbatan hushyorlikning pastligi va laboratoriya
ma’lumotlarini ~ klinik  jihatdan  yetarli
baholamaslik natijasidir.

Zamonaviy brutsellyoz diagnostikasida surunkali
shakllarning o'tkir septik shakllarga nisbatan
sezilarli ustunligini hisobga olish muhimdir.
Shu sababli differentsial diagnostikada birinchi
navbatda periferik va markaziy asab tizimi,
bo'g‘imlar hamda boshqa turli surunkali
kasalliklarning shikastlanishlari e’tiborga olinishi
zarur.

XULOSA:

1. Brutsellyoz kasalligi ko‘proq chorvachilik
bilan shug'ullanadigan hududlarda ko'p qayd
etiladi. Bemorlarning yosh tarkibini tahlil gilish
natijasida asosiy zararlanish mehnatga layoqatli
yoshdagilarga to'g'ri kelgani aniglangan —
ularning 43,5 foizi 25—40 yosh oralig'ida bo'lgan.

2. Barcha bemorlarga bakterialogik va serologik
usullarni o'z ichiga olgan kompleks klinik-
laborator tekshiruvlar o'tkazildi. Brutsellyoz
antigenlariga qarshi antitanalarni aniglash uchun
serodiagnostika Rayt va Heddelson agglutinatsiya
reaksiyalari yordamida amalga oshirildi.

3. Yurak-qon tomir tizimidagi funksional
ozgarishlarni tahlil qilishda kardialgiya, yurak
chegaralarining chapga kengayishi, sistolik
shovqin, gipotenziya va taxikardiya qayd etildi.

4. Surunkali brutsellyozli bemorlarda yurak
ritmining buzilishi (sinus taxikardiya, sinus
bradikardiyasi va sinus aritmiya) shaklida EKG

ozgarishlari aniqlangan. Ushbu o'zgarishlar
odatda vagqtinchalik bo'lib, etarli etiotrop
va antiseptik-yalliglanishga qarshi terapiya

boshlanganidan keyin, taxminan 2 kun o'tib,
ritmning normallashishi kuzatilgan.

5. Asab tizimining shikastlanishi brutsellyozning
turli  bosqichlarida namoyon bo'lishi va
kasallikning birinchi klinik ko'rinishi sifatida
ham yuzaga kelishi mumkin. Brutsellyoz klinik
korinishining simptomatik polimorfizmi va
qaytalanuvchiligi bilan tavsiflanadi.

Ko'pincha chorvachilik bilan shug‘ullanuvchi,
shuningdek, pasterizatsiya gilinmagan sut
mahsulotlarini  iste'mol  qilgan  odamlar
kasallanadi. Shu sababli, brutsellyoz endemik
hududida yashovchi yoki bu hududlardan kelgan,
nevrologik simptomlari mavjud bemorlarga,
aynigsa neyrobrutsellyoz ehtimoli borligini
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inobatga olgan holda
yondashish zarur.

Klinik  shakllarning  xilma-xilligini  va
neyrobrutsellyozning namoyon bo'lish
mexanizmlarini hisobga olib, bemorni davolash
rejasini tuzishda kasallik shakli, jarayon bosqichi,
ochogli ko'rinishlarning umumiyligi va tabiatini,
birgalikda keluvchi patologiyalarni, allergik
tarixni hamda bemorning yoshini hisobga olish
lozim. Shunday qilib, terapiya qat’iy differentsial
yondashuv asosida olib borilishi kerak, bu esa
bemorning hayot sifatini yaxshilashga xizmat

qiladi.

ehtiyotkorlik  bilan

ADABIYOT:

1. Abyosa I''H. CocTosnue 3aboareBaeMOCTU
300HO3HBIMM  MHbeknuaMu B IOxHO-
KasaxcTaHckoi 06AaCTH Ha COBPEMEHHOM STarle
/ T.H. A6yoBa, KapsimcakoBa M.O., Hacbiposa
K. // lleHTpaAbHO-A3MATCKUI  Hay4HO-
IPAKTUYeCKUI JKYpHaA TI0 OOIeCTBEHHOMY
3APaBOOXPAHEHHUIO. - 2011. - Ne 4. - C.36-40.

2. Axxasuesa B.A. CTpaHOBOe HCCAEAOBaHME
1o TapxukucTany: CUCTeMbl 3APaBOOXPaHEHM B
orcaexxusanuu HM 3. XapakTepHble 0CO6eHHOCTHA
CUCTeMBI 3ApaBOOXpaHeHMs B obiactu HU3 /
B.A. Akkasuesa // BO3. - Ayman6e.2013. - C. 5.3
3. Anamienko A.B., EBpoxuMoB A.B., AdgmmHa
E.IL. u Ap. CocTOosiHME PENTPOAYKTUBHBIX OPTaHOB
y GOABHBIX C XPOHHUYECKUM Opynearésom //
Marepuaanl 11  exxeropHoro Bcepoccuiickoro
KOHTpecca MO  MHMEKIMOHHBIM  GOAE3HAM.

— MHHdexnuonHele 6oae3Hu. 2010. — T. 8.
[Tpuroxenue Net. — C.
4.  bexaemmulies H.A., Lort n.r.

VIMMyHomaToreHe3 MH(EKIIMOHHOTO Mpoljecca. —
Aama-Arta: I'blABIM, 1992. — 335 C.

5.  beaosépos E.C., MyxkoBosoBa A.A.
Kaunuyeckue  0COGEHHOCTH  COBPEMEHHOTO
6pynearésa 1M BO3MOXHBIE AMATHOCTHYECKHE
omm6ku // Marepuaabl TPeThero COBMECTHOTO
KOHIpecca  TMTHMEHMCTOB,  SIHMAEMUOAOIOB,
MUKPOOHMOAOTOB u MH(DEKIIMOHNCTOB
Kazaxcrana. — Aama-Ara, 1980. — T. 4. — C. 116—
118.

6. 8. XKeayakos, M. M CocrodHue
SMUAEMUOAOTUYECKOM CUTYalluK 110 OpyLieAAe3y
B Poccun / M.M. JKeayakos, A.E. LlupeabcoH,
O.C. Xopapues //Marepuaasl III ExxeropHOro
Bcepoccurickoro KoHrpecca 1o MHQeKIJMOHHBIM
6oresHsam (MockBa, 28—30 MapTa 2011 T.).
MHdekinoHHble 60Ae3HU, 2011. T 9, TpUAOKEHNE
Ne 1. C. 129.

7. OyHKIIMOHAABHOE COCTOSHHE CEPAEUHO-

COCYAUCTOM ~ CHCTEMBI,  SHAOTOKCMKO3 M
CACTEMHOE BOCIIAACHHE Y 60ABHBIX XPOHUUYECKUM
OpyneArésom: aBToped. AUC. ... KAHA. MeA. HayK.
— CapaTtoB. — 139 C.

8. Xolmuratov U.K., Rustamova Sh.A.,
Yarmuxammedova N.A. 2019. Samarqgand
viloyatida keyingi vyillarda brutsellyozning

kechishining klinik-epidemiologik jihatlari. “Fan
va ta'lim muammolari” 2019 yil. 33(83).

9. Yarmuxamedova N.A., Yakubova N.S.,
Tirkashev O.S., Uzoqova G.Z., Achilova M.M.
2020. Brutsellyozning surunkali shakllari bilan
og'rigan bemorlarda yurak-qon tomir tizimidagi
funktsional o'zgarishlar. “Fan va ta'lim yutuglari”
4-son (58).

10. Earhart K. et al. Risk factors for brucellosis
in Samarqand Oblast, Uzbekistan //International
journal of infectious diseases. - 2009. -T. 13. - Ne. 6.

- C. 749753

1. Yarmuxamedova N.A.; Djuraeva KS;
Samibaeva UX; Baxrieva ZD; Shodieva
D.A. 2020 S Samarqand shahar yuqumli

kasalliklar ~ shifoxonasi malumotlariga ko'ra
neyrobrutsellozning klinik va epidemiologik
jihatlari. Herald Fanlar Va Ta'lim No 14 (92 ) 61-66.

www.scientific.tues.uz 2025 N*1



TISU Tibbiyvot innovatsivasi ilmiy jurnali

Termiz iqtisodiyot va servis universiteti o'qituvchisi
Ochilova Dilorom Abdukarimovna

E-mail: ochilova@tues.uz

Termiz iqtisodiyot va servis universiteti o'qituvchisi
Husanov Sayidbek Almat O‘g’li

E-mail: sayidbek_husanov@tues.uz

METABOLIK SINDROM: EPIDEMIOLOGIK HOLAT, DIAGNOSTIKA VA PROFILAKTIKA
MUAMMOLARIGA ZAMONAVIY QARASHLAR

ANNOTATSIYA
Magqolada yurak qon-tomir kasalliklari va metabolik buzilishlarni o'zaro bogligligini ifodalovchi
- metabolik sindromni o'rganish bo’yicha so'nggi yillarda olib borilgan tadgiqotlarning sharhi bayon
qgilingan.

Metabolik sindrom arterial gipertoniya, ortiqcha tana vazni va glyukozaga tolerantlikning buzilishi va
giperlipidemiya kabi belgilarni ozida mujassamlashtirgan simptomokompleks bo'ib, bitta komponent
boshqa komponentlarining rivojlanishiga olib keladi. Metabolik sindromning bugungi kundagi
epidemiologiyasi, komponentlarining diagnostik kriteriylari, shuningdek simptomlarini korrektsiya
qilish bo‘yicha yetakchi olimlarning ilmiy qarashlari, davolash va profilaktika yo'nalishlari bo'yicha
olingan natijalarning sharhi yoritilgan.

Kalit so'zlar: metabolik sindrom, insulinorezistentlik, giperlipidemiya, leptin, tolerantlik, arterial
gipertoniya, abdominal semizlik, ortigcha tana vazni, glyukozaga giperinsulinemiya.

AHHOTAIIVISL
B craTbhe nmpeacTaBAEH 0630p UCCAEAOBAHMI IIOCAEAHUX AET I10 U3YUYEHUIO METabOANYECKOTIO
CUHAPOMA, KOTOPBIH ITPEACTABASET COO0 B3aUMOCBA3b MEXAY CEPACUHO-COCYAUCTHIMM 3a60A€BaHUAMU
nu MeTa6OAI/I‘-IeCKI/IMI/I HapyHleHI/IHMI/I.

MeTaboAnYecKUil CUHAPOM - 5TO CUMIITOMOKOMIIAEKC, BKAIOUAIOIUI TaKue MPU3HAKU, KaK
apTepuaAbHasl TMIIEPTEH3Ms, M30BITOYHAs Macca TeAd, HapylleHWe TOACPAaHTHOCTU K TAIOKO3e M
I‘I/IHGPAI/IHI/IAeMI/IH, HpI/I KOTOpLIX OAMH KOMIIOHEHT HPI/IBOAI/IT K paSBI/ITI/HO APYI‘I/IX KOMIIOHEHTOB.
OcBelleHbl COBpeMeHHas SIIUAEMUOAOTHS MeTabOANUECKOTO CUHAPOMA, AMaTHOCTUYECKHE KPUTEPUH
€ro KOMIIOHEHTOB, a TaKXXe Hay4yHble B3TASABI BEAYIIMX YUEHBIX Ha KOPPEKIUIO CUMIITOMOB, 0630p
HOAy‘-IeHHbIX peSy.AbTaTOB I10 HaHpaBAeHHHM ACUCHUA U HpOCbI/IAaKTI/IKI/I.

KaroueBble cA0Ba: MeTaGOAMYECKUN CMHAPOM, MHCYAMHOPE3UCTEHTHOCTD, TMIICPAUIIUAEMHUS,
ACIITHH, TOACPAaHTHOCTD, apTepUaAbHas TUIIEPTeH3U s, abAOMUHAABHOE OXKMPEHNe, N30bITOYHAs Macca
TeAa, TUIIEPUHCYAUHEMMUS K TAIOKO3e.

ABSTRACT
The article provides an overview of recent research on the study of metabolic syndrome, which
reflects the relationship between cardiovascular diseases and metabolic disorders.

Metabolic syndrome is a symptom complex that combines symptoms such as arterial hypertension,
excess body weight and impaired glucose tolerance and hyperlipidemia, where one component leads to
the development of other components. The current epidemiology of metabolic syndrome, diagnostic
criteria for its components, as well as the scientific views of leading scientists on the correction of
symptoms, treatment and prevention are highlighted.

Key words: metabolic syndrome, insulin resistance, hyperlipidemia, leptin, tolerance, arterial
hypertension, abdominal obesity, excess body weight, hyperinsulinemia to glucose.

Kirish. Zamonaviy tibbiyotning oldida turgan
muhim muammolardan biri yurak ishemik
kasalliklarining ~ asoratlari oqibatida yuzaga
keladigan o'lim holatlarining chastotasi ortib
borayotgani va ayniqsa, kasallikning yosharib
borayotganligidir. Yurak ishemik kasalliklari va

asoratlarining ortib borishi arterial gipertoniya
(AG), qandli diabet (QD), giperlipidemiya
va semizlik kabi xavf omillarining soni ortib
borayotganligi bilan tushuntirilmoqda. Oxirgi
yillarda butun dunyo olimlari orasida yurak -
qon tomir kasalliklari va metabolik buzilishlar
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orasidagi  ozaro  bogliglikni  o'rganishga
e'tibor kuchayib bormoqda. AG va metabolik
buzilishlar orasidagi bog'liqlik to'g'risida ilk
malumotlar Ye.M. Tareevning 1948 yil chop
etilgan  «Gipertonicheskaya bolezn» nomli
monografiyasida uchraydi. Undan keyin bir
necha mualliflar tomonidan turli nomlar:
Polimetabolik sindrom (Avogazo P., 1965),
Metabolik uchsindrom (Gamus J., 1966), Sindrom
X (Reaven G., 1988), O'lim kvarteti (Kaplan N.,
1989), Gormonal-matabolik sindrom (Bjorntorp
P., 1991), Insulinorezistentlik sindromi (Haffner
S.,1992), O’lim siksteti (Enzi G., 1994), Metabolik
tomir sindromi (Hanefeld M., 1997) bilan bayon
etila boshladi. [6] Hozirda metabolik sindrom
(MS) va insulinorezistentlik sindromi atamalari
keng ishlatiladi.

MS arterial bosimning ko'tarilishi, uglevodlar,
lipidlar va purin almashinuvining buzilishi hamda
vitsseral semizlikning bir-biri bilan patogenetik
ozaro alogadorligi natijasida rivojlanadigan
simptomakompleksdir. Bugungi kunga kelib
metabolik sindromning asosiy va qo'shimcha
komponentlari farglanadi. MS ning asosiy
komponentlariga  glyukozaga tolerantlikning
buzilishi va insulinga rezistentlik, AG, ortiqcha
tana vazni (OTV) va giperlipidemiya kiritiladi.
MS ning qo'shimcha komponentlariga turli
mualliflar tomonidan tuxumdonlar polikistozi,
mikrotsirkulyator ~ gemostazning buzilishlari,
giperurikemiya, mikroalbuminuriya va chap
qorincha gipertrofiyasi kabi ondan ortiq
simptomlar kiritilgan. [8]

G'arb mamlakatlarida metabolik sindromning
tarqalishi o'rtacha 25-35%ni tashkil giladi va yosh
oshishi bilan uning chastotasi oshishi kuzatiladi.
MS 60 yoshdan kattalar orasida 42-43,5% gacha
tarqalgan. AQSH da MS bilan 47 million kishi
zararlangan. [N.V. Perova va b. 2001]. Yevropada
esa aholining % qismi MS dan aziyat chekadi.
Fremingem tekshirishlariga kora MS erkaklar
orasida 22%, ayollar orasida 27% gacha tarqalgan
[W.B.Kannel, 2000].

Yurak-qon tomir kasalliklaridan yuzaga keladigan
olim holatlari MS komponenti bo'lmaganda
4,11%ni, MS ning 1 ta komponenti bolganda
20,3%ni, 2 ta komponenti bo'lganda 32,14%, 3 ta
komponenti bolganda 51,16%ni, 4 ta komponenti
bo'lsa79,13% nitashkil qiladi. Insulinga rezistentligi
yuqori bo'lmagan bemorlarda YUIK yuzaga kelish
chastotasi 7,3%ni, rezistentlik buzilgan kishilarda
19,7%ni, QD bor kishilarda 40,1% ni tashkil
giladi. MI yuzaga kelish xavfi esa alohida QD bor

bemorlarda 2,5 marta, alohida AG bor bemorlarda
2,5marta, QD va AG bor kishilarda 8 marta, qonda
lipidlar almashinuvi buzilgan kishilarda 16 marta,
QD, AG va qgonda lipidlar almashinuvi buzilgan
bemorlarda 20 marta ko'payadi [U.K. Kayumov,
2004].

MS bir-biri bilan ozaro patogenetik boglig
kompleks metabolik buzilishlar bilan kechadi,
uning rivojlanishida birlamchi sabab boluvchi
patogenetik  zvenoni aniqlash qiyin. Bu
sindromning  rivojlanishida  birinchi  zveno
uglevodlar almashinuvining buzilishlari degan
fikr ko'proq e'tirof etilmokda. Boshqa turdagi
almashinuvning buzilishlari aynan uglevodlar
almashinuvining buzilishidan keyin rivojlanadi.
Giperglikemiyaning rivojlanishi kompensator
mexanizmlar tufayli giperinsulinemiyani keltirib
chigaradi. =~ Adaptatsion =~ mexanizmlarning
charchashi natijasida giperinsulinemiya erkin
yog" kislotalari va glyukoza miqdorining qonda
ko'payishiga va  insulinga rezistentlikning
rivojlanishiga  olib  keladi. = To'qimalarning
insulinga rezistentligi glyukozaga tolerantlikning
buzilishi, lipidlar almashinuvining buzilishi,
2 tip QD, AG, yurak ishemik kasalliklari, qon
ivishining oshishi, mikroalbuminuriya va chap
qorincha gipertrofiyasi rivojlanishiga olib keladi.
[Malmo, 2004].
Giperinsulinemiya—insulingarezistentlik holatida
glyukozaning hujayra ichiga normal transportini
ta'minlash uchun bir tomondan kompensator deb
qaralsa, ikkinchi tomondan organlarda metabolik
va gemodinamik o‘zgarishlarni va oxir oqibat QD
keltirib chigarishi hisobiga patologik deb garaladi.
Prospektiv tekshirishlarning natijalariga ko'ra
AG giperinsulinemiya holatida qonda insulin
miqdori me’yorda bo‘lgan kishilarga nisbatan ko'p
rivojlanadi, bu esa insulinga rezistentlikning AG
rivojlanishida xavf omili ekanligini ko'rsatadi.
Ikkinchi tomondan AG insulinorezistentlikka
olib keladi. Mayda kapilyarlarning gipertoniya
mahalida  berkilib qolishi hisobiga skelet
muskullarida qon oqimining kamayishi muskullar
tomonidanglyukozasarflanishinikamayishigaolib
keladi va insulinga rezistentlik rivojlanadi. Insulin
natriy va kalsiy kanallariga ta’sir qilish orqali
natriy va kalsiy ionlarining hujayra ichiga kirishini
boshgarib turadi. Insulin ta’siri natijasida tomir
silliq mushaklariga kalsiyning kirishi kamayadi,
insulinorezistentlik  holatida bu mexanizm
buziladi va AG rivojlanishi ehtimoli ortib boradi.
Shuningdek, insulin angioprotektiv ta’sirga
ega. Endoteliydan NO ajralishini kuchaytiradi

2025 N1 @

www.scientific.tues.uz



TISU Tibbivot innovatsiyasi ilmiy jurnali

va bu mexanizm orqali vazodilyatatsiyani
taminlab turadi. Insulinning yana bir ta’siri
shundan iboratki, fibrinoliz jarayonini susaytirib
turuvchi plazminogen aktivatori ingibitori
produksiyasini kuchaytirish orqali tromb hosil
bo'lishini nazorat qilib turadi. Insulinorezistentlik
holatida AG bilan birga qon ivish tizimida ham
sezilarli o‘zgarishlar rivojlanadi. AG bor kishilar
orasida yashirin giperinsulinemiya 61,5% gacha
uchraydi. O‘tkazilgan qator yirik populyatsion-
epidemiologik tekshirishlarning natijalarining
ko'rsatishicha glyukozaga tolerantlikning buzilishi
(GTB) holatida AG va yurak ishemik kasalliklari
(YUIK) hamda wularning natijasida yuzaga
keladigan olim holatlari ko'p uchraydi. Shu bilan
bir qatorda GTB ni AG va YUIK ning rivojlanishida
xavf omili ekanligini inkor giluvchi ma’lumotlar
ham bor. Ma'lumotlarning bu tariqa turli xilligini
GTB ni aniqlashga qaratilgan uslublarning
turlichaligi bilan tushuntirish mumkin. GTB ni
aniklashda ko'pchilik olimlar, shu jumladan JSST
tavsiyasida ham ertalabgi glikemiya ko'rsatkichi
va glyukoza sinamasidan 2 soat keyingi qondagi
glyukoza miqdorini aniglash tavsiya qilinadi.
Yana bir guruh mutaxassislarning fikricha GTB
ni baholashda qondagi glyukoza miqdori uch
marotaba (ertalabgi glikemiya hamda sinamadan
1soat va 2 soat keyin) aniglanishi kerak. Shuni
alohida ta'kidlash joizki, sinamadan 1 soat va 2 soat
keyingi glikemiya uglevodlar almashinuvining
turli bo'g'inlari to'grisida axborot beradi.
Sinamadan 1 soat keyingi glikemiya organizmning
simpatoadrenal faolligini, 2 soatdan keyingi
glikemiya vagoinsulyar faolligini ifodalaydi.
Sinamadan 2 soat keyingi giperglikemiya
giperinsulinemiya bilan boglik bo'lib, ko'pchilik
mualliflar fikricha YUIK va AG rivojlanishida
muhim rol o'ynaydi. YUIK va AG rivojlanishida
nafaqat qonda glyukoza miqdorining ortishi balki,
postglikemik koeffitsent yani simpatoadrenal
va vagoinsulyar aktivlikning nisbati ham
ahamiyatlidir. Glyukoza egriligining 2 fazasining
buzilishi bevosita giperinsulinemiya bilan bogliq
bo'lib, MS ning asosiy komponentlari qatoriga
kiradi va yurak qon -tomir kasalliklarining
rivojlanishida muhim rol o‘ynaydi. Shunday
kilib, GTB ni aniqlashda keyingi tekshirishlar
muammoga chuqurroq yondoshishni talab giladi.
GTB ni baholash kamida glikemik egrilikning
3 ta zvenosi (nahorda, sinamadan 1 va 2 soat
keyin) xaqidagi ma'lumotga asoslanishi kerak.[2]
Glyukozaga tolerantlik testi (GTT) to'qimalarning
insulinga sezgirligini aniglovchi eng oddiy

va qulay usuldir. [E.Ferrannini, 1991]. GTT
metodikasi nahorda va 75 g glyukoza poroshogini
ichirgandan keyin 60 va 120 minut keyin qonda
glyukoza miqdorini aniqlashga asoslangan.
Normada 75 g glyukoza qabul gilgandan 1 soatdan
song qondagi glyukoza miqgdori 8,4 mmol/l (150
mg/dl) ni, 2 soatdan keyin bu ko'rsatkich pasayadi
va normaga yoki undan past korsatkichga ega
bo'ladi. Venoz qon zardobida glyukoza miqgdori
venoz qondagiga nisbatan 12-14 % ga yuqori
bo'ladi. Glikemiya ko'rsatkichlarini baholashda
Rossiya endokrinologiya ilmiy markazining
tavsiya qilgan klassifikatsiya (1999) ahamiyatlidir.
Unga kora glyukozaga me'yoriy tolerantlik:
nahorgi glikemiya <5,5 mmol/l (100 mg/dl),
glyukoza sinamasidan 1 soat keyin < 8,9 mmol/l
(160 mg/dl) va 2 soat keyin <5,5 mmol/l (100 mg/
dl); glyukozaga tolerantlikning buzilishi: nahorgi
glikemiya {3} 9,9 mmol/l (180 mg/dl), 2 coar keyin
> 7,1 mmol/l (130 mg/dl). Bu klassifikatsiyaning
muhim  tomoni  shundaki,  glyukozaga
tolerantlikning buzilishini baholashda uglevodlar
almashinuvining simpatoadrenal fazasiga ham
e'tibor qaratilgan. Insulinorezistentlik yondosh
ko'rsatkichlar bilan baholanishi ham mumkin.
Nahorgi insulinemiya; Sago indeksi — nahorgi
glyukoza miqdorining (mmol/l) insulin miqdoriga
nisbati (mEd/ml) -normada o,33dan oshadi;
Noma kriteriysi - [Nahorgi insulin migdori (mEd/
ml) x nahorgi glyukoza miqdori (mmol/l)/22,5]
normada 2,77dan oshmaydi. Duncan indeksi:
insulinorezistentlik indeksi = (nahorgi glikemiya)
x (immunreaktiv insulin miqdori)/ 25. Hozirga
qadar giperinsulinemiyaning yagona diagnostik
kriteriysiyo'q. Ko'pchilik mualliflar immunreaktiv
insulinning (IRI) nahorgi qondagi miqdori 5,3 dan
25mkEd/mlgachabo’lgandagiperinsulinemiyadeb
baholashni taklif giladilar. Shu bilan bir qatorda
glyukoza sinamasidan 2 soat keyingi qondagi IRI
konsentratsiyasi2s-28 mkEd/mlgiperinsulinemiya
deb hisoblash mumkin. Birlamchi patogenetik
zveno lipidlar almashinuvining buzilishi bo'lishi
mumbkinligini ham inkor etmaslik kerak. Bu
vaktda insulinning jigarga o'zlashtirilishi pasayadi
va giperinsulinemiya va keyinchalik insulinga
rezistentlikning  rivojlanishiga  olib  keladi.
Ko'pchilik  mualliflar abdominal semizlikni
moddalar almashinuvi buzilishlarining alohida
mustaqil kasalligi bo'lib, MS patogenezida
giperinsulinemiya va insulinga rezistentlikning
rivojlanishida asosiy birlamchi patogenetik zveno
bo'lib xizmat giladi degan fikrdalar [P.Bjorntop,

1999].
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Ko'plab hayvon yog'larini iste'mol giluvchilarda
yog" kislotalariga to'yingan yog'lar organizmda
to'planib qoladi. Agar ovqat mahsulotlari
bilan organizmga tushuvchi yoglar organizm
ehtiyojlaridan ko’proq bo’lsa, yog'lar organizmda
zahiraga  toplanib, semirish  boshlanadi.
Organizmga ovqat bilan birga tushgan to'yingan
yog" kislotalari hujayra membranalaridagi
fosfolipidlar  strukturasining  o'zgarishi va
insulin signalini hujayraga o‘tkazishni nazorat
qgiluvchi genlar ekspressiyasining buzilishiga
olib keladi. Bundan tashqari yoglar ogsil va
uglevodlarga nisbatan kaloriyali hisoblanadi,
shuning uchun organizm yoglarni iste'mol
gilganda, bir xil miqdordagi ogsil va uglevodlarga
nisbatan yoglardan 2 marta kop energiya
oladi. Jismoniy faollikning kamayishi- semizlik
va insulinga rezistentlikning rivojlanishida
ortigcha yoglarni iste'mol qilishdan keyingi
orinda turuvchi tashqi muhit omillariga kiradi.
Kam harakatlikda lipoliz va triglitseridlarining
mushak va yog® to'qimalariga utilizatsiyasi,
shuningdek, glyukozaning mushaklar tomonidan
o'zlashtirilishi sekinlashadi, oqibatda insulinga
rezistentlik rivojlanishiga olib keladi [G.Reaven,
1996].

Insulinorezistentlik holatida hujayra ichi
glyukoza tanqisligi uning alternativ energetik
subsrati yog" kislotalarini hujayra ichiga o'tishiga
olib keladi. Bu esa jigarda yog" kislotalaridan
glyukoza sintezini kuchaytiradi. Erkin yog'
kislotalarini miqdorini oshishi glyukozaning
o'zlashtirilishini yanada ko‘proq susaytiradi. Erkin
yog" kislotalari miqdorining oshishi insulinning
gepatotsit  retseptorlari  bilan  boglanishini
kamaytiradi, bu esa IR holatini rivojlanishiga olib
keladi. Jigarda ko'p miqdorda erkin yog' kislotalari
to'planishi triglitseridlarga boy zichligi past
lipoproteidlar (ZPLP) sintezlanishiga olib keladi
[P.Piatti va muallif.,1991]. Qonda triglitseridlar
miqdorining oshishi giperlipidemiyaga olib
keladi, bu esa o'z navbatida IR rivojlanishida
erkin yog" kislotalari muhim rol o'ynaydi [5]. IR
da giperinsulinemiya yog' to'qimasida glyukoza
va yoglarning zaxira sifatida to‘planishiga olib
keladi. Ikkinchi tomonda esa giperinsulinemiya
yoglarning parchalanishini susaytiradi, bu esa
semizlikning avj olishiga sabab bo’ladi.

Yurak qon — tomir kasalliklarining rivojlanishida
xavfli omillardan biri OTV hisoblanadi. OTV -
AG, yurak ishemik kasalliklari va 2 tip QD bilan
kasallanish xavfi va chastotasini sezilarli oshirishi
aniq faktlar bilan isbotlangan. [Bray G. A., 1998].

Yomon sifatli o'smalar muammosini hal gilish
orqali odamlarning o'rtacha umri 1 yilga oshirilsa,
semizlik muammosi hal qilinganda insonlarning
ottacha umri 4 yilga oshadi [Ashwell M., 1994].
OTV gaegakishilarda yurak-qon tomir kasalliklari
52,5% tarqalgan. [Bekezin V.V., Kozlova LV., 2004].
Igtisodiy rivojlangan mamlakatlarda, jumladan
Rossiyada ham aholining 30%dan ortig'i OTV ga
ega. Yurak-tomir kasalliklari asoratlarining yuzaga
kelish xavfi ortishi tana massasining normaning
yuqori chegarasidan boshlab ortishi boshlanadi va
tana vazni oshgan sari ortib boradi. Nurses Health
Study tekshirishlarida tana massasiindeksi (T MI)
normaning yugqori chegarasida bollgan ayollarda
5,6 mmol/l va (yoki) glyukoza sinamasidan 2 soat

keyin > 7,8 mmol/l
MS komponentlarini korreksiya qilish bo'yicha
- Nomedikamentoz - jismoniy faollik, tana

vaznini kamaytirish, osh tuzi va hayvon yoglarini
iste’'molini kamaytirish;

» Insulinrezistentlikni  bartaraf etish -
patogenetik (biguanidlar — metformin, siofor;
imidozolin retseptorlari agonistlari — rilmenidin,
moksonidin, fiziotenz) va simptomatik (insulin,

glyukokortikoidlar);
» Qon bosimini normallashtirish - asosiy guruh
preparatlari  (AO'FI, kalsiy antogonistlari,

beta blokatorlar, diuretiklar, alfa blokatorlar,
angiotenzin 2 retseptorlari  ingibitorlari,
imidazolin retseptorlari agonistlari) yordamida;

» Dislipidemiyani bartaraf qilish - KoA-reduktaza
ingibitorlari (statinlar, fibratlar va nikotin
kislotasi) qollash orqali;

» Semizlikni bartaraf qilish — ichak lipazasi
ingibitorlari (ksenikal, orlistat) va ishtahani
markaziy boshqaruvchi preparatlar (miridia)
orqali.

Profilaktika bo‘yicha

. Quyidagi xavf omillarini erta aniqlash va
oldini olishga qaratilgan chora- tadbirlari;
Oilasida AG, QD, YUIK bolgan va anamnezida
gestatsion diabet shuningdek, bolasi 4,5 kg dan
ortiq tug‘ilgan kishilar;

. Stresslar,  simpatik
giperaktivligi;

. Ovgqatlanish xarakteri (ko‘plab yoglar va
tuz iste'mol qiluvchilar;

asab  tizimining

. Semizlik;

. Zararli odatlar (chekish va spirtliichimliklar
iste’'mol qilish);

. Gipodinamiya;

. Mehnat va turmush rejimining buzilishi;
Xulosa qilib aytganda, MS patogenezini
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tushuntirib beruvchi kop sonli tadqiqotlarning
yagona xulosasi- bu sindrom u yoki bu
komponentning ustuvorligi bilan kechadigan
oganizmning turmush tarzi va individual-
tipologik ~ xususiyatlariga ~ kora  turlicha
kechadigan metabolik buzilishlarning
simptomakompleksidir. MS ning tarqalishi, kelib
chikish genezi, diagnostikasi va simptomlarini
korreksiyalash, kechishidagi o'ziga xos mintaqaviy
xususiyatlarini o'rganish chuqur ilmiy asoslangan
teshirishlar o'tkazishni taqozo giladi.
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ALLERGIK RINIT

ANNOTATSIYA
Ushbu magqolada allergik rinitning kelib chiqish sabablari, epidemiologiyasi, klinik belgilari,
tashxislash usullari hamda zamonaviy davolash yondashuvlari tahlil gilingan. Tadqiqot davomida
O'zbekiston sharoitida uchraydigan asosiy allergen turlari aniglanib, bemorlarda kasallikning og'irlik
darajasi va allergen bilan bog'ligligi o'rganildi. Allergik rinitning erta tashxisi va individual terapiya
tanlashning ahamiyati yoritilgan.
Kalit so‘zlar: allergik rinit, immunoglobulin E, allergen, tashxis, antihistamin, immunoterapiya.

AHHOTAIINSL
This article analyzes the causes, epidemiology, clinical features, diagnostic methods, and modern
treatment approaches of allergic rhinitis. The study identifies the main types of allergens common
in Uzbekistan and examines the relationship between disease severity and allergen exposure. The
importance of early diagnosis and individualized therapy in the management of allergic rhinitis is
highlighted.

Keywords: allergic rhinitis, immunoglobulin E, allergen, diagnosis, antihistamines, immunotherapy

ABSTRACT

B AaHHOM cTaTbe PacCMOTPEHB! MPUYMHBI BOSHUKHOBEHUS, SMUAEMUOAOTHS, KAMHUYECKHEe
IIPOSBAEHUS, METOABI AMATHOCTUKU U COBPEMEHHbIE TTIOAXOABL K A€UEHUIO AAAEPIUUECKOTO pUHUTA. B
XOA€ UCCAEAOBAHM S BbIIBAEHBI OCHOBHBIE TUIILI AAAEPIEHOB, XapaKTepHbIe AAS YCAOBUM Y36€KMCTaHa,
Y M3yuyeHa 3aBUCUMOCTDb MEXAY TAXKECThIO 3a00A€BaHUA Y BO3AEMCTBUEM aAAepreHOB. TTopuépkHyTa
BaYXHOCTb PaHHEN AMarHOCTUKU U UHAUBUAYAABHOTO ITIOAGOpPA TepaIvH.
KaroueBble cAOBa: aAAEPIrUYECKUM PUHUT, WMMYHOTAOOYAMH E,
aHTUTHUCTAMUHHBIE IIperapaTsl, UMMYHOTEpPaIIu.

KIRISH

AAAEpreH, AMarHOCTHKaA,

sinusit, otit, bronxial astma kabi asoratlar

Allergik rinit (AR) — bu burun shilliq qavatining
atrof-muhitdagi allergenlarga nisbatan IgE
vositachiligida kechuvchi yalliglanish kasalligi
bo'lib, burun oqishi, aksirish, qichishish va
burun bitishi kabi simptomlar bilan namoyon
bo'ladi. So'nggi yillarda ushbu kasallik nafaqat
rivojlangan mamlakatlarda, balki O‘zbekiston
kabi iglimi xilma-xil hududlarda ham tez-tez
uchramoqda. Jahon sog'ligni saqlash tashkiloti
(JSST) ma’lumotlariga kora, dunyo aholining
1030 foizigacha bolgan qismi turli darajadagi
allergik rinitdan aziyat chekadi. Allergik rinitning
rivojlanishida genetik moyillik, ekologik omillar,
havoning ifloslanishi, uy changkanalari, hayvon
tuklari, gulchang va mog‘or zamburug‘lari kabi
allergenlarning o'rni muhimdir. Shu bilan birga,
zamonaviy urbanizatsiya, noto'g'ri ovqatlanish,
stress va iqlim o'zgarishlari ham immun tizimning
disbalansiga olib kelib, allergik kasalliklarning
ko'payishiga sabab bolmoqda. Kasallikning erta
aniglanmasligi va noto'g'ri davolash usullarining
qollanilishi ARning surunkali shaklga o'tishiga,

rivojlanishiga olib keladi. Shu sababli, allergik
rinitni erta tashxislash, bemorlarning shaxsiy
allergen xaritasini aniqlash va individual davolash
yondashuvlarini qollash bugungi kunda dolzarb
ahamiyat kasb etmoqda. Mazkur tadqiqotning
magqsadi — O‘zbekiston sharoitida allergik
rinitning klinik kechishi, asosiy allergen turlari,
tashxis va davolash usullarining samaradorligini
tahlil gilishdan iborat.

Tadqiqot materiali va usullari

Tadqiqot 2023—2024-yillar davomida Toshkent
shahar Allergologiya markazining ambulator
va statsionar bo'limlarida o'tkazildi. Umumiy
hisobda 120 nafar bemor (65 nafari ayol, 55
nafari erkak) klinik kuzatuvga olindi. Tadgiqot
ishtirokchilarining yoshi 8 dan 55 yoshgacha
bo'lib, ularning barchasida klinik va laborator
tekshiruvlarasosidaallergikrinittashxisiqo’yilgan.
Tadqiqotga quyidagi mezonlarga javob beruvchi
shaxslar kiritildi: Klinik simptomlar (burun
bitishi, oqishi, qichishish, aksirish) mavjudligi;
Allergologik testlar (teriga gollaniladigan prik-
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testlar yoki IgE darajasi aniqlangan); Kamida
bir yil davomida takrorlanib turgan simptomlar.
Istisno mezonlariga surunkali sinusit, burun
polipozi, bronxial astma, autoimmun kasalliklar
va immun tizimi yetishmovchiligi bo’lgan
bemorlar kiritilmadi. Tadgiqot klinik, laborator
va instrumental usullar orqali olib borildi:
Klinik baholash: bemorlarning shikoyatlari,
kasallik tarixi va simptomlarning davomiyligi
aniglanib, ARIA (Allergic Rhinitis and its Impact
on Asthma) tasnifi asosida yengil, orta va og'ir
shakllarga ajratildi. Laborator tahlillar: umumiy
va maxsus IgE darajalari immunoferment
tahlil (ELISA) usulida baholandi. Allergologik
tekshiruv: teri prik-testlari yordamida chang,
gulchang, hayvon tuklari, maishiy changkana,
mog'or kabi allergenlarga sezuvchanlik o'rganildi.
Instrumental usullar: rinoskopiya orqali burun
shillig qavatining holati, shish darajasi va
sekretsiya korinishi baholandi. Statistik tahlil:
olingan ma’lumotlar “SPSS 25.0” dasturida qayta
ishlanib, o'rtacha qiymat, foiz ko'rsatkichlari
va ishonch oralig'i aniglanib, p < 0,05 darajasi
statistik ahamiyatli deb gabul qilindi. Tadqiqot
O'zbekiston ~ Respublikasi sog'ligni  saqlash
tizimida amal giluvchi bioetik me’yorlarga to'liq
mos ravishda o‘tkazildi. Barcha ishtirokchilardan
yozma rozilik olingan.

Natijalar

Tadqiqot natijalariga kora, 120 nafar bemor
orasida allergik rinitning uchrash chastotasi yosh
va jins bo'yicha farglandi. Bemorlarning 54,2 foizi
18 yoshgacha bo‘lgan bolalar, 45,8 foizi esa kattalar
edi. Jinsiy tarkib bo'yicha ayollar 54,2 %, erkaklar
esa 458 % ni tashkil etdi. Kasallik shakllari
va ogirlik darajasi ARIA tasnifiga muvofiq,
ishtirokchilarning: 38 nafarida (31,7%) yengil
davriy shakl, 52 nafarida (43,3%) o'rta og'irlikdagi
surunkali, 30 nafarida (25%) og'ir surunkali shakl
aniglangan. Og'ir kechuvchi hollarda bemorlar
orasidaburunbitishi, kechasiuxlashda giyinchilik,
bosh og'rishi va charchoq simptomlari ko‘proq
qayd etildi. Shu guruhda aksariyat bemorlarda
kon'yunktivit, sinusit yoki astmatik simptomlar
kuzatildi. Allergen turlari bo'yicha sezuvchanlik
Prik-testlar natijasida aniqlanishicha, allergenlar
quyidagi tartibda ustunlik gilgan:

1. Uy changkanasi — 64,1%;

2. Gulchang (pollen) — 52,5%;

3. Hayvon tuklari — 37,5%;

4.  Mog'or zamburuglari — 24,1%;

5.  Oziq-ovqat allergenlari — 18,3%.

Bir necha turdagi allergenlarga bir vaqtda

sezuvchanlik (poliallergiya) 46 nafar bemorda
(38,3%) kuzatildi. Aynigsa, changkana va gulchang
birikmasi bilan sezuvchanlik holatlari ko'p
uchradi. Umumiy IgE darajasi o'rtacha 224+18 IU/
ml ni tashkil etdi (normal chegaragacha 100 IU/
ml). Maxsus IgE eng yugqori korsatkichlarini uy
changkanalari (56%) va o'simlik gulchanglariga
(48%) nisbatan namoyon etdi. Qon tahlillarida
78 nafar bemorda (65%) eozinofiliya aniqlangan
bo'lib, ularning 22% da og'ir kechuvchi simptomlar
bilan moslik kuzatildi. Antihistamin preparatlar
(loratadin, cetirizin) bilan 14 kunlik standart
terapiya natijasida simptomlar 67% bemorlarda
sezilarli ~kamaydi. Mahalliy kortikosteroid
spreyi (mometazon furoat) bilan qo'shma
davolash o'tkazilgan 35 nafar bemorda burun
bitishi va oqma belgilarining o'rtacha 82% gacha
kamaygani kuzatildi. Immunoterapiya kursini
olgan 12 bemorda 6 oydan so'ng qaytalanish
chastotasi 40% gacha kamaygan. Statistik
tahlil bemorlarning umumiy IgE darajasi bilan
simptom og'irligi o'rtasida orta darajadagi ijobiy
korrelyatsiya mavjudligini (r = 0,56; p < o0,01)
korsatdi. Shuningdek, poliallergik bemorlarda
klinik kechish yakkalangan allergenli bemorlarga
qaraganda 1,8 baravar og'irroq bolishi aniglandi
(p < 0,05).

Muhokama
O'‘tkazilgantadqiqotlarnatijasidaallergikrinitning
O'zbekiston sharoitida keng tarqalganligi, ayniqsa
bolalar va o'smirlar orasida yuqori uchrash
darajasi aniqlandi. Bu holat irsiy moyillik,
ekologik omillar, havo ifloslanishi va mintagadagi
chang-allergenlarning ko'pligi bilan izohlanadi.
Uy changkanalari va gulchang allergenlariga
sezuvchanlik ustunligi mintaqaning iqlimiy
xususiyatlari bilan chambarchas bog'liqdir.
Laborator tahlillar natijasida bemorlarda umumiy
IgE darajasining oshishi va eozinofiliya mavjudligi
aniglanib, bu ARning immun mexanizmlar
asosida kechishini tasdiglaydi. Klinik jihatdan esa,
burun bitishi, oqma va qichishish simptomlari
eng ko'p uchraydigan belgilar bo'ldi. Davolashda
antihistamin preparatlar simptomlarni qisqa

muddatda  kamaytirgan  bo'lsa,  mabhalliy
kortikosteroidlar ~ bilan  kombinatsiyalangan
yondashuv yanada samarali natija berdi.

Immunoterapiya esa uzoq muddatli barqaror
remissiyani ta'minlagani bilan ahamiyatli boldi.
Ushbu natijalar xalqaro ARIA (Allergic Rhinitis
and its Impact on Asthma) ko'rsatmalariga mos

keladi.
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Xulosa

Allergik rinit O‘zbekiston aholisi orasida keng tarqalgan surunkali kasallik bolib, asosan bolalar va
o'smirlar orasida ko'p uchraydi. Kasallikning rivojlanishida uy changkanalari va gulchang allergenlari
yetakchi o'rin tutadi. Laborator tahlillarda IgE darajasining oshishi va eozinofiliya mavjudligi kasallikning
immun tabiati bilan bog'liq ekanini ko'rsatadi. Davolashda antihistamin va mahalliy kortikosteroidlar
kombinatsiyasi simptomlarni samarali kamaytiradi, immunoterapiya esa uzoq muddatli natija beradi.
Shuning uchun allergik rinitni erta tashxislash, allergen manbalarini aniqlash va individual davolash
strategiyasini tanlash kasallik asoratlarining oldini olishda muhim ahamiyatga ega.
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OSTEOARTRITDA TROMBOSPONDINLI DISINTEGRIN VA METALLOPROTEINAZA NEGIZIDA
BO‘G'IM TOGAYI DESTRUKSIYALANISHI VA UNING KLINIK XUSUSIYATLARI

ANNOTATSIYA

Ushbu tadqiqotda osteoartrit bilan kasallangan bemorlarda ADAMTS-4 va ADAMTS-5
fermentlari darajasini aniqlash hamda ularning klinik va radiologik ko'rsatkichlar bilan bogligligini
o'rganish magqsad qilindi.

Usullar. 120 nafar osteoartrit bilan xastalangan bemorlar tahlil qilindi. Ulardan 9o nafarida
(1-gruppa) sinovial suyuglikda ADAMTS-4 va ADAMTS-5 fermentlari aniglandi, 30 nafar bemor
(2-gruppa) solishtiruv guruhi sifatida xizmat qildi. 30 nafar sog'lom sub’ektlar nazorat guruhi sifatida
jalb etildi. Barcha bemorlarda og'riq darajasi (VAS), funksional holat (WOMAC) va radiologik bosgich
baholandi.

Natijalar. 1-gruppa bemorlarida ADAMTS-4 va ADAMTS-5 fermentlari darajalari nazorat guruhiga
nisbatan ishonarli darajada yuqori (p<o.001) ekani aniglandi. Shuningdek, fermentlar darajalari VAS va
WOMAC ko'rsatkichlari bilan musbat korrelyatsiya ko'rsatdi (p<o.o1).

Xulosa. Osteoartrit patogenezida ADAMTS-4 va ADAMTS-5 fermentlari tog‘ay destruksiyasida muhim
rol o'ynaydi. Ularning darajasi klinik belgilari bilan bevosita bog'liq bo'lib, ularni erta diagnostika va
prognostikada biomarker sifatida qo'llash mumkin.

Kalit so'zlar: osteoartrit, ADAMTS-4, ADAMTS-5, tog'ay destruksiyasi, biomarker, sinovial suyuglik.

AHHOTAIIUAA

[JeAbt0 AQHHOTO MCCAGAOBAaHMS OBIAO OIpPEACAUTH YypoBeHb QepMeHToB ADAMTS-4 u
ADAMTS-5y maijueHTOB C OCT€0apTPUTOM U U3y IUTh UX CBA3b C KAMHUYECKMMU U PAAMOAOTMUECKUMU
[IOKa3aTeAIAMHU.
MeToAbL. BbIAKM MPOaHAAM3MPOBAHBI 120 MAIJMEHTOB C OCTEOAPTPUTOM. Y 90 M3 HUX (rpymma 1) B
CUHOBUAABHOM JKHUAKOCTU OBIAU OIpepeAeHbl ypoBHU depMeHToB ADAMTS-4 u ADAMTS-5. 30
NalJMeHTOB COCTaBUAM KOHTPOABHYIO rpymmy (rpymma 2). Kpome Toro, 30 3A0pOBBIX AMI, ObLAK
IIpUBAEYEHBl B KaueCTBe KOHTPOABHOM TPYIIbL. Y BCeX MaljueHTOB ObLAM OLeHEeHbl ypOBEHb GOAU
(VAS), dynknuronaabHoe coctosiHre (WOMAC) 1 papAroAorideckas CTapus 3a60AeBaHNUA.
PesyabraThl. YpoBHU depMmeHToB ADAMTS-4 1 ADAMTS-5 y MaljueHTOB IepBOI TPYIIbl GbIAU
3HaUMTEAbHO BbIILE IO CPABHEHUIO C KOHTPOABHOM IPYIIOii (p<0.001). Takke BHISIBACHA TIOAOXKUTEAbHAS
KOPPeASLU MeXAY YPOBHAMU 5TUX PepMeHTOB U nokazaTeAdMu VAS u WOMAC (p<o.01).
BriBop. ®epmentht ADAMTS-4 1 ADAMTS-5 UrpaloT BaXKHYIO POAb B Pa3pylleHMM Xpslla IIpU
ocTeoapTpuTe. FIX ypoBeHb HalpAMYIO CBS3aH C KAUHUYECKUMU [TPOSBAEHUAMU 3a00AeBaHUA, U OHU
MOTYT UCIIOAB30BAThCS B KaueCTBe OMOMapKepOB AAsl paHHeN AUaTHOCTUKY U IIPOTHO34.
KaroueBbie caoBa: ocreoaprputr, ADAMTS-4, ADAMTS-5, paspyuieHue Xpsija, OuoOMapkep,
CMHOBHWAAbHAA KUAKOCTb.

ABSTRACT

This study aimed to determine the levels of ADAMTS-4 and ADAMTS-5 enzymes in patients
with osteoarthritis and to evaluate their relationship with clinical and radiological indicators.
Methods. A total of 120 patients with osteoarthritis were analyzed. In 9o patients (group 1), the levels
of ADAMTS-4 and ADAMTS-5 enzymes were measured in synovial fluid. A comparative group of 30
patients (group 2) and a control group of 30 healthy individuals were also included. All patients were
evaluated for pain intensity (VAS), functional status (WOMAC), and radiological stage.
Results. The levels of ADAMTS-4 and ADAMTS-5 enzymes were significantly higher in group 1
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compared to the control group (p<o.001). A positive correlation was observed between enzyme levels and

VAS and WOMAC scores (p<0.01).

Conclusion. ADAMTS-4 and ADAMTS-5 enzymes play a key role in cartilage destruction in the
pathogenesis of osteoarthritis. Their levels are directly related to clinical symptoms and may serve as

biomarkers for early diagnosis and prognosis.

Keywords: osteoarthritis, ADAMTS-4, ADAMTS-5, cartilage destruction, biomarker, synovial fluid.

KIRISH:
Osteoartrit artropatiyalar orasida eng keng
tarqalgan, jamiyatda mehnat qobiliyatini

pasaytiruvchi, surunkali, progressiya qiluvchi
bo'g'im kasalligidir. Uning asosiy patogenezida
togay to'qimasi strukturasining buzilishi,
yalliglanish va osteofitlar hosil bo'lishi kabi
elementlar mavjud. Osteoartrit asosan katta
yoshdagi shaxslarda rivojlanadi va ayollarda
ko’proq uchraydi (Hunter va Bierma-Zeinstra,
2019).

Tog'ayning  asosiy  tarkibiy =~ qismlaridan
biri bolgan aggrekan proteoglikanini
parchalashda trombospondinli disintegrin va
metalloproteinazalar— ADAMTS oilasiga mansub
fermentlar - ADAMTS-4 va ADAMTS-5 ishtirok
etadi. Ular “aggrekanazalar” deb ham yuritiladi
va bu fermentlar osteoartritda aggrekanni
parchalashda asosiy rol o'ynaydi (Glasson et al.,
20035; Little et al., 2002).

ADAMTS-;5 ingibitsiya qilingan hayvonlarda olib
borilgan tadgiqotlar shuniko'rsatadiki, bu ferment
olib tashlanganida osteoartritning og'irligi ancha
pasayadi (Glasson et al., 2005). ADAMTS-4 va
ADAMTS-5 ekspressiyasi yalliglanish sitokinlari,
xususan IL-1B va TNF-« ta’sirida faollashadi, bu
esa tog‘ay to'qimasining yanada parchalanishiga
olib keladi (Kashiwagi et al., 2001).
ADAMTSfermentlarinafaqat fermentativfaolligi,
balki klinik ko'rsatkichlar bilan bog'ligligi bilan
ham qizigish uyg'otadi. Masalan, osteoartritli
bemorlarda ADAMTS-5 darajasi yuqori bo'lgan
hollarda og'riq darajasi va funksional cheklanish
koproq namoyon bo'lishi kuzatilgan (Song
et al., 2015). Shu nuqtai nazardan, ADAMTS
fermentlarini klinik bioimzo sifatida ishlatish
imkoniyati ham tadqiq etilmoqda.

Ushbu tadgiqotning magqsadi: osteoartritda
ADAMTS-4 va ADAMTS-5 fermentlarining

ckspressiya  darajasini va ularning klinik
xususiyatlar bilan bog'liqligini organishdan
iborat.

METODLAR:

Tadqiqotga 120 nafar osteoartritli bemorlar jalb
qgilindi. Ular ikki guruhga ajratildi:

1-gruppa (n = 9o): sinovial suyuqlikda ADAMTS-4
va ADAMTS-5 fermentlari aniglandi.

2-gruppa (n = 30): fagat klinik va radiologik
tahlillar o‘tkazildi.

Qo‘shimcha ravishda, 30 nafar sog’lom sub’ektlar
nazorat guruhi sifatida jalb etildi.

Kritish va istisno mezonlari sifatida 40 yoshdan
katta bemorlar, osteoartritning II-III bosqichi
(Kellgren—-Lawrence), sinovial suyuqlik olish
imkoni mavjud. Bunda bemorlarda yallig'lanishli
artritlar, infeksion sinovitlar, revmatoid artrit
va boshqa autoimmun kasalliklar kechayotgan
davrida olindi.

Sinovial suyuqlikda ADAMTS-4 va ADAMTS-5
fermentlari ELISA usulida aniglandi.

Klinik baholash: og'riq — VAS, funksional holat —
WOMAC indeksi.
Radiologik  baholash -
shkalasi asosida o‘rganildi.
Statistik tahlil ma'lumotlari SPSS 26.0 dasturi
orqali tahlil qilindi. Qiymatlar t-test, x* test va
Pirson korrelyatsiya tahlili orqali baholandi. p <
0.05 ishonarli deb hisoblandi.

NATIJALAR:

Tadqiqotda jami 120 bemorning 78 (65%) nafari
ayollar, 42 (35%) nafari erkaklarni tashkil etadi.
Ularning o'rtacha yoshi 58.4 + 8.5 yoshni tashkil
etmoqda.

Kellgren—-Lawrence

Guruh n O¢rtacha yosh Ayollar (%) Erkaklar (%)
1 90 58.6+8.2 66.7% 33.3%
2 30 58.0+9.1 63.3% 36.7%

Tadqiqotda ishtirok etgan bemorlardan olingan
qon tahlillarida ADAMTS fermentlarining

ko‘rsatkich darajalari quyidagicha:
1-jadval. Bemorlar va nazorat guruhida ADAMTS4 va ADAMTS-5
fermentlari darajalari (pg/ml)

Guruhlar ADAMTS-4 (pg/ml) ADAMTS-5 (pg/ml)
1-gruppa 128.9+13.6 103.5+10.7
[Nazorat guruhi 56.8 £ 9.5 (p<0.001) 42.9+8.2 (p<0.001)

Tahlillarga kora, ADAMTS-4 va ADAMTS-5
fermentlari darajalari 1-gruppa bemorlarida
nazorat guruhiga nisbatan aniq yuqori ekani
statistikjihatdanahamiyatli (p<o.001) hisoblanadi.
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2-jadval. 1-gruppa bemorlarida ADAMTS fermentlari va klinik
ko‘rsatKichlar o‘rtasidagi korrelyatsiya

R-
- e Korrelyatsiya .
Korrelyatsiya juftligi Koeffitsienti (1) axamiyat Izoh
@
O‘rtacha kuchli
ADAMTS-4 va VAS r=0.63 p<0.01 rachia Kt
musbat korrelyatsiya
ADAMTS-5 va = 0.60 p <001 O‘rtacha kuchh.
WOMAC musbat korrelyatsiya
ADAMTS fermentlari | Musbat bog‘liglik Kuchli bog‘liqlik
va K-L balllari kuzatildi sifatida baholanadi

Korrelyatsiyanatijalari ADAMTS-4va ADAMTS-5
fermentlari darajalari klinik simptomlar va
rentgenologik o'zgarishlar (Kellgren—Lawrence)
bilan sezilarli darajada bog'liq ekanligini ko'rsatadi
(p < o0.01).

Klinik ko‘rsatkichlar (1 va 2 guruhda taqqoslash)

Ko‘rsatkich 1-gruppa 2-gruppa p-qiymat

VAS 71=12 59413 <0.01

WOMAC 56.5 8.2 49.0+7.6 <0.01
Korrelyatsiya natijalari (1-gruppa)
ADAMTS-4 va VAS: 1 =0.63, p <0.01
ADAMTS-5 va WOMAC: r = 0.60, p < 0.01
Kellgren-Lawrence balllari bilan ADAMTS
fermentlari Devanagari northside muscats

bogliglik kuzatildi.

MUHOKOMA: Osteoartritda ADAMTS-4 va
ADAMTS-5 fermentlarining rolini o'rganish
mazkur kasallikning patogenezini chuqurroq
anglashga yordam beradi. Bizning tadqiqotimiz
natijalari avvalgi ilmiy ishlarning natijalari
bilan uyg'un. Masalan, Glasson et al. (2005)
tomonic(an otkazilgan tadqiqotda ADAMTS-5
nokauti osteoartrit patologiyasini bartaraf etishda
samarali usul sifatida ko'rsatilgan.

Kashiwagi et al. (2001) o'z tadqiqotida ADAMTS-4
fermentining ekspressiyasi IL-13 va TNF-a
ta'sirida sezilarli darajada oshishini korsatgan.
Bu esa bu fermentlarni yalliglanish jarayonlarida
ham ishtirok etuvchi biomarker sifatida ko'rib
chiqish imkonini beradi.

ADAMTS fermentlarining ekspressiya darajalari
WOMAC va VAS bilan korrelyatsiyada bo'lishi
ularni  klinik  xolatni  baholashda qo'llash
imkoniyatini ochadi (Song et al., 2015).
Shuningdek, bu fermentlarni to'suvchi terapevtik
agentlar ishlab chiqish, yani aggrekanaza
ingibitorlari osteoartritni davolashda kelajakda
muhim o'rin tutishi mumkin (Larkin et al., 2015).

XULOSA: Olib borilgan tadqiqot natijalari
osteoartrit atogenezida ~ADAMTS-4 va
ADAMTS-5 fermentlarining hal giluvchi rolini
yana bir bor tasdigladi. Ushbu aggrekanaza
termentlari tog‘ay to'qimasining asosiy tarkibiy
ismibo‘lgan aggrekanni parchalash orqali xondral
gestruksi ani tezlashtiradi, bu esa kasallikning
klinik bei] ilari — og'riq, harakat cheklanishi va
funksional noqulayliklar bilan namoyon bo‘ladi.
1-guruhdagi  bemorlarda ~ ADAMTS-4  va
ADAMTS-5 faolligi yuqori bo‘lganligi, ularning
WOMAC va VAS ko'rsatkichlari bilan to‘g'ridan-
to'g'ri korrelyatsiyada ekanligi ushbu fermentlarni
biomarker sifatida qo'llash imkoniyatini anglatadi.
Shuningdek, ADAMTS-5 fermenti darajasining
eng yuqori bolishi, uni patogenezdagi asosiy
«aggrekanaza» sifatida e’tirof etishga asos bo'ladi.
Bizning tadqiqotimiz natijalari oldingi ilmiy
ishlanmalar ?G asson et al., 2005; Song et al.,
2015; Kashiwagi et al., 2001) bilan uyg‘un holda
bo'lib, osteoartritni erta bosqichda aniglash,
kasallikni kuzatish va davolash strategiyzﬁarini
individuallashtirishda ADAMTS fermentlariga
{o‘naltirﬂgan yondashuvlarning muhimligini
o'rsatadi.

Ushbu  natijalar  osteoartritni ~ davolashda
ADAMTS ingibitorlari (aggrekanaza to‘'suvchilari)
ni ishlab chiqish bo'yicha tadqiqotlarni yanada
chuqurlashtirish zarurligini ta’kidlaydi. Shu bilan
birga, ADAMTS fermentlarini nazorat gilish
orqali tog‘ayning degradatsiyasini to'xtatish yoki
sekinlashtirish mumkin, bu esa osteoartritning
klinik yuklamasini kamaytirishga xizmat giladi.
Xulosa qilib aytganda, osteoartritning klinik
kechishi va bioximik o‘zgarishlari ortasidagi
bogliglikni chuqurroq tushunish ma sadifa
ADAMTS fermentlarining darajasini baholash
— zamonaviy revmatologiya va artrologiyada
muhim yo‘na{ishlardan biri Kisoblanadi.
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O‘RIK DANAGIDAN PAYVANDTAGLAR YETISHTIRISH VA ULARNI PARVARISH QILISHNING
AGROTEXNIK ASOSLARI

ANNOTATSIYA

Mazkur maqolada o'rik danagidan payvandtaglar yetishtirish jarayonida qollaniladigan agrotexnik
usullar, ekish muddati va chuqurligi, shuningdek, payvandlashga tayyorlash jarayonining texnologik
bosqichlari yoritilgan. Tadqiqotda O‘zbekistonning janubiy hududlari sharoitida (Surxondaryo
viloyatida) danaklarning ekish muddatini to'g’ri tanlash, stratifikatsiyalangan urug‘larni tayyorlash,
qolda va mexanizatsiya yordamida ekish texnikasi hamda payvand oldi tadbirlarining samaradorligi
organilgan. Tadqiqot natijasida o'rik danaklarni sifatli tayyorlash va oz vaqtida ekish ko'chatlarning
unuvchanligi va rivojlanishiga bevosita ijobiy ta’sir ko'rsatishi aniglandi.
Kalit sozlar: orik, danak, payvandtag, ko'chatzor, stratifikatsiya, ekish muddati, payvandlash,
agrotexnik tadbirlar.

AHHOTAIIUSA

B AaHHOI CTaTbe OCBelleHbl arpoTeXHHUYeCKHe METOABI, IpUMEHseMble IPU BbIpallUBaHUU
MOABOS aGpUKOCA U3 KOCTOUYEK, CPOKU U TAY6UMHA IIOCeBa, a TAKXKe TeXHOAOTMUeCKIe 3Tallbl IOATOTOBKHU
CakeHIleB K IPUBUBKe. VcCAepOBaHMS NPOBOAUAUCH B YCAOBUSAX IOXKHBIX PETMOHOB Y36eKHCTaHa
(CypxaHAapbUHCKasg 06AaCTh) U OBIAM HaIlPaBAEHBI Ha OINpPeAeAeHHe ONTHMAAbHBIX CPOKOB IOCeBa
KOCTOYeK, IIOATOTOBKY CTPaTU(UIMPOBAHHBIX CeMsH, H3ydeHUe 3(PPEeKTUBHOCTA PYUHOTO U
MEXaHU3UPOBAHHOTO CIIOCOOGOB IIOCEBAa, a TaKXe OLeHKY Pe3yAbTaTUBHOCTU arpOTeXHUYeCKUX
MEpOIPUATHUH TiepeA NPUBUBKON. [IoAydeHHBIe pe3yAbTaThl TIOKA3aAU, YTO MIPABUAbHAS IIOATOTOBKA
CeMsIH 1 CBOeBPEeMeHHBII TI0CeB OKa3bIBAIOT HETIOCPEACTBEHHOE IOAOXKUTEAbHOE BAUSHIE Ha BCXOXECTh
1 pa3BUTHE CAXKEHIIEB.
KaroueBrle caoBa: aGpUKOC, KOCTOUKA, TIOABOM, MUTOMHUK, CTpaTUPHUKALU, CPOK [10CeBa, IIPHUBUBKA,
arpoTexXHUYecKre MepOIpUATHUS.

ABSTRACT

This article highlights the agrotechnical methods used in the process of growing apricot rootstocks
from seeds, the optimal sowing time and depth, as well as the technological stages of preparing seedlings
for grafting. The research was carried out under the conditions of the southern regions of Uzbekistan
(Surkhandaryaregion) and focused on determining the optimal sowing time for seeds, preparing stratified
seeds, studying the efficiency of both manual and mechanized sowing techniques, and evaluating the
effectiveness of pre-grafting agrotechnical measures. The results showed that proper seed preparation
and timely sowing have a direct positive effect on seed germination and seedling development.
Keywords: apricot, seed, rootstock, nursery, stratification, sowing time, grafting, agrotechnical measures.

Kirish. Respublikamiz aholisini yil davomida
sifatli oziq-ovqat mahsulotlari bilan ta'minlash
hozirgi kunda eng dolzarb masalalardan
biri hisoblanadi. Ozbekiston Respublikasi
Prezidentining 2022 yil 28 yanvardagi “2022-2026
yillarga moTljallangan Yangi O‘zbekistonning
taraqqiyot strategiyasi to'grisida’gi PF-60-son
farmonda “Qishloq xofaligini ilmiy asosda
intensiv rivojlantirish orqali dehqon va fermerlar
daromadini kamida 2 baravar oshirish, gishloq
xo'jaligining yillik o'sishini kamida 5 foizga

yetkazishda, ayniqsa, 2026 yilga borib ozig-ovqat
mahsulotlari hajmini 74 mln. tonnaga, qayta
ishlash darajasini meva-sabzavot bo'yicha 28
foizga yetkazish”ga alohida e’tibor garatilgan. Bu
vazifalar ijrosini ta'minlash maqsadida danakli va
urug’li mevalarni seleksiya yutuglari natijasida
turli xil usullarni qollab qo'shimcha qiymat
qo'shgan holda, yangi navlarini yaratish, sifatli
mahsulotlar tayyorlash va yuqori samaradorlikka
erishish muhim ahamiyatga ega. Chora-
tadbirlar natijasida o'rikni seleksiyasi bo‘yicha
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ilmiy-tadqiqot institutlari, fermer xojaligi va
bog'dorchilikka ixtisoslashgan xo'jaliklarda ilmiy
tadqiqotlar olib borildi. Natijada yangi quruq
subtropik iglim sharoitlarga moslashgan iqlimga
mos, hosildor navlarni yaratish borasida muhim
yutuqlarga erishilgan. Bunda o'rik seleksiyasi va
navshunosligi sohasida ko'plab ilmiy manbalar
tahlil qilinib, tadqiqot natijalari bilan solishtirilib
korraliatsion ~ bog'ligliklari organildi. O'rik
O'zbekistonning deyarli barcha hududlarida
o'stiriladigan, ozigaviy va iqtisodiy ahamiyatga ega
bo'lgan mevali daraxt hisoblanadi. Oxirgi yillarda
mamlakatimizda o'rikning eksportbop navlarini
yaratish va ularni mahalliy iglim sharoitlariga
moslashtirish bo'yicha olib borilayotgan seleksiya
va ko'chatchilik ishlari yahshi yo'lga qo'yilmoqda.
O'rik  ko'chatlarini sifatli yetishtirishda eng
muhim bosqichlardan biri, payvandtaglarni to'g'ri
tayyorlash va parvarish qilishdir. Payvandtag
sifatida danakdan o'stirilgan sog'lom, kuchli ildiz
tizimiga ega o'simliklardan foydalanish, kelgusida
payvand qilingan navning rivojlanishiga bevosita
ta’sir ko'rsatadi.

Tadgiqot o'tkazilish joyi va wuslublari. Ilmiy
tadgiqotlar TermiztumaniGuliston (Salovat) MFY
tomorgqa yer egalarixo'jaligi tajriba maydonchasida
o'tkazilib, orikning bir yillik nihollari (0,1 ga)
maydonda fenologik kuzatuvlar va biometrik
olchovlar olib borildi. Tadgiqot davomida
orikning yangi navini yaratish jarayonida o'rik
danagidan payvandtaglar yetishtirish jarayonida
qollaniladigan agrotexnik usullar, ekish muddati
va chuqurligi, shuningdek, payvandlashga
tayyorlash jarayonining texnologik bosqichlari
ham o'rganildi va baholandi. Tadqiqotlarni
organish va tahlil gilishda (X.Buriev va boshq.)
tomonidan yaratilgan uslublardan foydalanildi.
Tadqiqot natijalari. Tadgiqotlar ~davomida
danakdan yetishtiriladigan orik
payvandtaglarining ekish muddati, chuqurligi va
agrotexnik parvarish tadbirlari o'rganildi.
Danagidan yetishtiriladigan ko‘chatzorlar, o‘rik
danak payvandtaglaridan vyetishtiriladi. O‘rik
mevalari tez o'sadigan turlar sifatida bevosita
shakl berish bollimining birinchi dalasiga ekildi.
Danaklar kuzda va bahorda ekildi. O‘zbekiston
janubiy hududlarida kuzda danaklar oktyabr oxiri
— noyabr boshlarida ekiladi. Stratifikatsiyalangan
danaklarni fevral oxiri — mart boshlarida ekish
yaxshi muddat hisoblanganligi uchun tajribada
fevral oxirida danaklar ekildi.

O‘rik danaklarini ekish chuqurligi ularning katta-
kichikligi va tuproq sifatiga qarab belgilandi:

mayda danaklar yuzaroq, yiriklari chuqurroq
ekildi. O'rik danaklari kuzda 8 sm chuqurlikda,
bahorda ekilgan danaklar ekish chuqurligi o,5-1
sm kamaytirilib ekildi. Kuzda chuqurroq qilib
ekilgan uruglar bahorda ekilgan danaklarga
qaraganda qishki sovugqlar ta’sirida yer betiga
chigmaydi va yomg'ir yuvib ketmasligi o'rganildi.
Ekish normasi danaklarning yirik-maydaligiga,
ularning unuvchanligiga, ekish muddatiga va
payvandtag ko'chatzoridagi urug'ko'chatlarning
qgalinligiga bog'liqligi o'rganildi. Payvandtag
ko‘chatzoriga danaklar birmuncha qalin ekildi va
kuzda ekilganda ekish normasi 10-15 % oshirildi,
chunki tajriba shuni ko'rsatdiki danaklarning
bir gismi nobud bo'lishi yoki qushlar tomonidan
kovlab ziyon yetkazishi aniqlandi.

Tajriba maydonida danaklar lenta usulida ikki
qator qilib, qatorlar orasi 20—25 sm, lentlar orasida
70—80 sm yoki qatorlar orasini 60—70 sm qoldirib,
bir qator qilib ekildi. Urug" ko'chatlarning o'sib
ketish xavfi bo’lganda, lentlar orasi 60-70 sm,
qatorlar orasi 6-10 sm qilib ekildi. Bunday
qgalinlikda ekilganda gektariga 300—400 kg o'rik
danagi sarflandi (1-rasmga qarang).

1-rasm. Danakdan yetishtirilgan payvandtaglar.

Fenologik  kuzatuvlar. Danaklar unishidan
boshlab o'sishning har bir bosqichi (unish, 2-3
bargli faza, 5-6 bargli faza, yog‘ochlanish jarayoni)
o'rganildi. Unishdan yog'ochlashgungacha bo’lgan
davr 85-95 kun davom etdi. Bahorgi ekishdagi
ko'chatlar esa 100 kundan so'ng yog'ochlanish
bosgqichiga o'tganligi aniglandi.

Ildiz tizimining rivojlanishi. Kuzgi ekishdagi
ko‘chatlarning asosiy ildizi o'rtacha 24—26 sm, yon
ildizlar uzunligi 18—22 sm gacha o'sdi. Bahorgi
ekishdagi ko'chatlarda esa bu ko‘rsatkich mos
ravishda 18—20 sm va 14—16 sm ni tashkil etdi. Bu
farq, tuproq haroratining barqarorligi va qishki
namlikdan to'liq foydalanish imkoniyati bilan
izohlanadi.
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Umumiy tahlil. Natijalar shuni ko'rsatdiki,
Surxondaryo viloyatining iliqiglim sharoitida o'rik
danaklarini kuzda ekish, 8 sm chuqurlikda, lenta
usulida (20—25 sm qator oralig'ida) joylashtirish
eng yugqori natijani berishi o'rganildi.

Bunda:

. Unuvchanlik: 85—90 %

. Ko‘chatlarning yashab qolish darajasi: 92—
94 %

. O'rtacha poya uzunligi: 78 sm

. Ildiz tizimi uzunligi: 25 sm

Shu asosda danak payvandtag ko'chatzorlarini
barpo etishda kuzgi ekish eng magbul variant
sifatida tavsiya qilinadi.

Ekish tartibi. Tajriba maydoni 0,1 ga teng
bollganligu uchun danaklar qolda ekildi.
Stratifikatsiyalangan danaklar ekishdan oldin
qumdan yaxshilab tozalandi. Qol bilan ekilganda,
danaklar marker yoki ip bilan reja chizig'i olingan
egatlarga qumi bilan birga ekildi. Bahorda yaxshi
nishlagan danaklar ekiladigan kuni namlanib
va oldindan rejalab olingan egatlarga qolda
ekib chigildi. Danaklar yumshoq tuproqqa
sekin tashlab, ustiga nam tuproq tortilib, ekish
tugagandan keyin oldindan tayyorlab qo'yilgan
egatlardan suv berildi.

Kurtak payvand gilishdan to'rt-besh kun oldin
payvandtaglarning tanasi yer yuzidan 15-20
sm balandlikdagi qismi shoxchalardan o'tkir
bog" pichog'ida yaxshilab tozalanib, latta bilan
artildi  chiqildi, qatorlardagi kesaklar egat
ichiga tushirilib, payvand qilinadigan maydon
ketma-ket sug'orildi. Payvand gilishdan oldin
sugorilganida payvandtag tanasida suv yurishi
hamda po'stlogqning  ko'chishi  tezlashishi
tajribalar natijasida aniglandi. Kurtak payvandni
boshlashdan oldin yuqoridagi ishlar o'z vaqtida
amalga oshirilishi lozim, shundagina payvandlash
ishlari qisqa muddatda sifatli amalga oshiriladi.
Xulosa.  Orik  danagidan  payvandtaglar
yetishtirishda uruglarni stratifikatsiya qilish,
ekish muddatini to‘g'ri tanlash, ekish chuqurligini
me'yorida belgilash va payvand oldi tadbirlarini
sifatli bajarish ko‘chatlarning yashovchanligini,
ildiz tizimining rivojlanishini va o'sish kuchini
sezilarli darajada oshirdi. Tadgiqotlar shuni
korsatdiki, oktyabr-mart oraligida 8 sm
chuqurlikda hamda lenta wusulibidagi ekish
sxemasi o'rik payvandtaglarini yetishtirish uchun
eng samarali sharoit ekanligi aniqlandi. Tadgiqot
natijalari orik ko'chatlarini soglom va sifatli
holda yetishtirish, shuningdek, yangi navlarni
parvarishlashda agrotexnik  chora-tadbirlarni

takomillashtirishda muhim
hisoblanadi.
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SURUNKALI BUYRAK YETISHMOVCHILIGI: PATOGENEZ, KLINIK KECHISH VA DAVOLASH
TAMOYILLARI

ANNOTATSIYA
Ushbu magqolada surunkali buyrak yetishmovchiligi (SBY)ning klinik va laborator xususiyatlari,
patogenez mexanizmlari hamda davolash tamoyillari tahlil gilingan. Tadgiqot 2022-2024-yillar davomida
120 nafar turli bosqichdagi SBY bemorlari ishtirokida o'tkazilgan bolib, ularning umumiy ahvoli,
glomerulyar filtrlash tezligi (GFR), kreatinin, gemoglobin va albumin/kreatinin nisbati o'rganilgan.
Natijalar shuni ko'rsatdiki, kasallikning og‘irlashishi bilan GFR kamayib, kreatinin va albumin darajalari
sezilarli oshadi. Diabetik nefropatiya va arterial gipertenziya asosiy etiologik omillar sifatida qayd etilgan.
ACE-ingibitorlar, ARB preparatlari va parhez terapiyasi kasallik kechishini sekinlashtirgan, gemodializ
esa og'ir bosqichlardaklinik ko‘rsatkichlarni vaqtincha barqarorlashtirgan. Tadqiqot yakunida SBYnierta
aniglash, muntazam monitoring va bemor bilan individual ishlash kasallik ogibatlarini kamaytirishning
eng samarali yo'li ekani ta’kidlanadi.
Kalit so‘zlar: Surunkali buyrak yetishmovchiligi, diabetik nefropatiya, glomerulyar filtrlash tezligi,
kreatinin, ACE-ingibitorlar, gemodializ, terapevtik yondashuv.

AHHOTAIIA

B AaHHOV CTaThe aHAAUBUPYIOTCA KAMHUKO-AA00paTOPHBIe 0OCOOEHHOCTH, MeXaHU3MBbI [TaTOTeHe3a
Y TIPUHLIUATIBI ACUeHU S XPOHUYECKOH TouedHo! HepocTaTouHOCTH (XITH). FccaepOBaHMe IIPOBEACHO Y
120 60AbHBIX XITH Ha pasHbIX CTAAMAX B TeUEHHE 2022-2024 IT. FI3yueHbl obliee COCTOsAHME, CKOPOCTh
KAy6oukoBoii ¢puasTpanuu (CK®), ypoBeHb KpeaTHHKMHA, T€MOTAOOMHA U COOTHOLIEHUE aAbOYMUH/
KpeaTUHMH. Pe3yAbTaThl MOKa3aAu, YTO C yBeAMUYeHUeM TxecTU 3aboreBaHusd CKO cHmkaercd, a
YPOBEeHb KpeaTUHWHA U aAbOYMUHA AOCTOBEPHO IOBBILIAETCA. B KauecTBe OCHOBHBIX STUOAOTMYECKHX
dakTOpoB OTMeueHbl AuabeTHueckas HepomaTHs M apTepUaAbHas TUIEPTeH3Us. VIHIMOUTOPHI
ATI®, npeniapatsl BPA 1 AueToTepanus 3aMeAAdIOT TedeHHe 3a60AeBaHus, a TEMOAUAAN3 BPEMEHHO
CTabUAM3BUPYET KAMHWUYECKMEe ITI0Ka3aTeAr Ha TOKEABIX CTaAUAX. B pesyabTaTe UCCAEAOBAHUA CACAAH
BBIBOA O TOM, UTO paHHee BblgBAeHMe XITH, peryAgapHbiii MOHUTOPUHT Y UHAMBUAYaAbHas paboTa ¢
MalMeHTOM SBASIOTCS HaruboAee 3 PeKTUBHBIMU CIIOCO6aMU CHIKEHUS TOCACACTBUI 3a060AeBaHNUS.
KaroueBrle caoBa: XpoHMUECKas TIOUYeUHask HeAOCTaTOYHOCTD, AMabeTruecKast HeponaTus, CKOpoCTb
KAY6OUKOBOI PUABTPALIUK, KpeaTUHUH, MHTUOUTOPB! ATID, reMoArMaAn3, TepaneBTUYeCKUH ITOAXOA.

ABSTRACT

This article analyzes the clinical and laboratory characteristics, pathogenesis mechanisms, and
treatment principles of chronic renal failure (CRF). The study was conducted in 120 CRF patients at
different stages during 2022-2024, and their general condition, glomerular filtration rate (GFR), creatinine,
hemoglobin, and albumin/creatinine ratio were studied. The results showed that with the severity of the
disease, GFR decreases, and creatinine and albumin levels increase significantly. Diabetic nephropathy
and arterial hypertension were noted as the main etiological factors. ACE inhibitors, ARB drugs, and diet
therapy slowed the course of the disease, while hemodialysis temporarily stabilized clinical indicators in
severe stages. The study concluded that early detection of CRF, regular monitoring, and individual work
with the patient are the most effective ways to reduce the consequences of the disease.
Keywords: Chronic renal failure, diabetic nephropathy, glomerular filtration rate, creatinine, ACE
inhibitors, hemodialysis, therapeutic approach.

KIRISH borishi bilan kechadigan murakkab patologik
Surunkali buyrak yetishmovchiligi (SBY) - | jarayondir. Kasallikning asosiy —xususiyati
buyrak to'qimasining sekin, ammo doimiy tarzda | shundaki, u yillar davomida sezilarsiz rivojlanadi,
zararlanishinatijasida ularning filtrlash, sekretsiya | biroq oxirgi bosqichda bemor hayotiga xavf
va metabolik funksiyalarining barqaror pasayib | soluvchi og'ir intoksikatsiya, suyuqlik tutilishi va
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elektrolit disbalansi yuzaga keladji [1].

Dunyo miqyosida SBY global sog‘lig muammosiga
aylanib bormogqda. Jahon sogligni saqlash
tashkiloti (JSST) ma’lumotlariga ko'ra, har on
yettinchi kattalardan biri turli darajadagi buyrak
yetishmovchiligi bilan yashaydi, bu esa sogligni
saqlash tizimiga katta igtisodiy yuk keltirmoqda
[2]. Aynigsa, qandli diabet, arterial gipertenziya
va glomerulonefrit bilan ogrigan bemorlar
orasida buyrak funksiyasi yetishmovchiligi eng
kop uchraydi.

SBY  patogenezining  markazida  buyrak
glomerulalarida doimiy vyallig'lanish, skleroz
va nefrositlar degeneratsiyasi yotadi. Ushbu
jarayonlar nefronlarning yo'qolishiga, natijada
siydik  hosil bolishining kamayishiga olib
keladi. Nefronlar sonining kamayishi esa qoldiq
nefronlarda giperfiltratsiya mexanizmini ishga
soladi va bu o0z navbatida yangi zarar aylanasini
kuchaytiradi [3]. Shu sababli SBYni erta aniglash
va nazorat qilish terapevtik amaliyotda muhim
ahamiyatga ega.

Songgi yillarda SBYni tashxislash va nazorat
qilishda yangi biomarkerlar - kreatinin, siydikdagi
albumin, sistatin C, shuningdek, glomerulyar
filtrlash tezligi (GFR)ni hisoblash usullari keng
joriy etilmoqda [4]. Shu bilan birga, nefroprotektiv
dori vositalari, ayniqsa angiotenzin konvertatsiya
fermenti (ACE) ingibitorlari va angiotenzin
retseptor blokerlari buyrakni himoya gilishda
muhimrol o'ynamoqda. Ammo davolash natijalari
kop hollarda bemorning hayot tarzi, ovqatlanish
odatlari va hamroh kasalliklarga bogliq bo’lib
qolmogqda.

O'zbekiston sharoitida ham SBY holatlari
yil sayin ortib bormoqda. Respublikamizda
songgi on vyillikda buyrak kasalliklari bilan
dispanser nazoratidagi bemorlar soni 1,7 baravar
oshgani aniglangan. Shu bois mazkur mavzuni
chuqur organish, kasallikning patogenetik
mexanizmlarini aniglash va mahalliy sharoitda
samarali davolash usullariniishlab chiqish dolzarb
ilmiy va amaliy masalalardan biri hisoblanadi [5].
Metodologiya: Ushbu tadqiqot surunkali buyrak
yetishmovchiligining klinik kechishini chuqur
organish, davolash samaradorligini baholash
va bemorlarning hayot sifatiga ta’sir etuvchi
omillarni aniglash magsadida olib borildi. Ish
2022-2024-yillar davomida viloyat ko'p tarmogqli
tibbiyot markazining terapiya bo'limida amalga
oshirildi. Tadgiqot jarayonida men har bir bemorni
individual tarzda kuzatdim, ularning laborator
ko'rsatkichlari, klinik belgilarini muntazam qayd

qilib bordim.

Jami 120 nafar bemor tekshiruvga jalb qilindi.
Ularning yoshi 25 dan 70 yoshgacha bo'lib, turli
kasb va ijtimoiy qatlam vakillari edi. Shifokor
sifatida men har bir bemor bilan alohida suhbat
o'tkazdim, ularning turmush tarzi, ovqatlanish
odatlari, suyuglik iste'moli va buyrak faoliyatiga
ta’sir etuvchiboshqa omillarni anigladim. Kasallik
davomiyligi 1 yildan 10 yilgacha bo'lib, ayrim
hollarda u ilgari otkazilgan glomerulonefrit,
diabet yoki gipertenziya bilan bog'liq bolgan.
Diagnostika bosqichida har bir bemorda arterial
bosim, yurak urish chastotasi, tana massasi
indeksi va shishlar mavjudligi baholandi. Qon
tahlilida kreatinin, mochevina, kaliy, natriy
va gemoglobin darajasi aniqlanib, ularning
o'zgarishlari kasallik bosqichiga ko'ra solishtirildi.
Glomerulyar filtrlash tezligini aniqlash uchun
CKD-EPI formulasi gollanildi - bu usul aniq va
amaliyotda eng ishonchli hisoblanadi [6].
Instrumental tekshiruvlar orasida buyraklarning
ultratovush orqali olchamlari, kortikal qalinligi
va eko-strukturasi tahlil gilindi. Ayrim og'ir
bemorlardatomirlarning qon aylanishinibaholash
uchun dopplerografiya o‘tkazildi. Bu ma'lumotlar
kasallikning progressivligini aniqlashga yordam
berdi [7].

Bemorlar klinik ko'rsatkichlari va laborator
natijalariga kora uchta guruhga ajratildi: erta
bosqich, o'rta daraja va terminal bosqich. Har bir
bosqichda davolashning samaradorligi alohida
kuzatildi. Dori vositalaridan ACE-ingibitorlari
(enalapril, lisinopril), ARB guruhidagi preparatlar
(losartan), diuretiklar  (furosemid) hamda
suyuqlik cheklovli dieta qollanildi. Shu bilan
birga, bemorlarga psixologik qo'llab-quvvatlash
va parhez bo'yicha batafsil tavsiyalar berildi.
Bemorlarning ayrimlari davolanishga javob
bermagach, ularga rejalashtirilgan gemodializ
kurslari tayinlandi [8]. Tadqiqot davomida
olingan barcha ma'lumotlar statistik jihatdan
“SPSS 26.0” dasturida tahlil qilindi. Natijalar
arifmetik ortacha  standart og'ish ko'rinishida
ifodalandi. Guruhlar ortasidagi farglar Student
t-testi yordamida baholandi, p<o,05 darajasi
ishonchli hisoblandi [9].

Eng muhimi, tadqiqot etika qo'mitasining ruxsati
bilan o'tkazildi. Har bir bemordan yozma ravishda
rozilik olindi, ularning shaxsiy malumotlari
maxfly saglandi. Tibbiy kuzatuv jarayonida
men insonparvarlik tamoyillariga qat’iy amal
qildim, har bir bemorning ahvolini nafaqat klinik
jihatdan, balki ruhiy holati nuqtai nazaridan
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ham baholab bordim. Shu sababli bu ish nafaqat
raqamlar to‘plami, balki inson hayoti va sog'lig'ini
chuqur tahlil etuvchi tajribaviy izlanish bo’ldi.
Natijalar

Tadqiqot davomida 120 nafar surunkali
buyrak yetishmovchiligi (SBY) bilan og'rigan
bemorlar kuzatilib, ularning laborator, klinik
va instrumental ko'rsatkichlari tahlil gilindi.
Bemorlarning o'rtacha yoshi 52 + 11 yilni
tashkil etdi. Ularning 40 foizida kasallikning
sababi diabetik nefropatiya, 32 foizida arterial
gipertenziya, 18 foizida glomerulonefrit, qolgan
10 foizida esa dori vositalari yoki infektsiyalar
natijasida kelib chiqqan nefropatiya bo‘ldi.
Tadqiqot davomida kasallik bosqichlariga garab
4 guruh shakllantirildi. Bemorlarning 20 foizi
I-II bosqichda, 35 foizi III bosqgichda, 32 foizi IV
bosqichda va 13 foizi terminal - V bosqichda edi.
Klinik kuzatuvlarda kasallik og'irligi ortgani sayin
GFR (glomerulyar filtrlash tezligi) pasaygani,
kreatinin darajasi esa ko'tarilgani aniglandi.
Bundan tashqari, gemoglobin darajasining
pasayishi, shishlar, arterial gipertenziya va
ishtahaning susayishi hollari kop uchradi.

Jadval 1. Bemorlarning klinik va laborator ko‘rsatKichlari

SBY Bemor| Ofrtac | Kreatini| Gemoglob | Albumin/kreati
bosqichi lar ha n in (g0 nin nisbati
soni GFR (mkmol/ (mg/g)
(=12 | (mlmi )]
0) )
-1 2420 72%5 13012 11510 457
bosqich %)
1T 42(35 48+6 21018 1049 78+ 10
bosgich %)
v 38(32 31+£5 315+25 93+8 11214
bosgich %)
v 16(13 | 1443 | 3526=x40 85+7 154+18
bosgich %)

Ma'lumotlar shuni korsatdiki, GFR darajasi
pasayishi bilan bir qatorda azot almashinuvi
mahsulotlari (kreatinin, mochevina) sezilarli
ortgan. Shu bilan birga, gemoglobin miqdori erta
bosqichlarda 115 g/l atrofida bolsa, V bosqichda
85 g/l gacha tushib ketdi. Bu esa buyrakning
eritropoetin  ishlab  chiqarish  qobiliyatining
zaiflashganidan ~ dalolat  beradi. =~ Albumin/
kreatinin nisbati esa bosqichlar o'tgan sari ortib
borib, filtratsiya to'siqlari buzilganini ko'rsatdi.
Shuningdek, IV-V bosqich bemorlarning 70
foizida oyoq shishlari, yurak yetishmovchiligi va
suyuglik to‘planishi belgilari qayd etildi.

1-rasm. SBY bemorlarining etiologik tarkibi

W Diabetik Nefropatiya
Artenial Gipertenziya
Glomerulonefrit
Boshga Sabablar

Rasmdan korinadiki, SBYning asosiy sababi
diabetik nefropatiya bo'lib, u bemorlarning deyarli
yarmida uchragan. Bu tendensiya so'nggi yillarda
O'zbekiston va Markaziy Osiyo mamlakatlarida
ham kuzatilmogda [10]. Diabet bilan og'rigan
bemorlarda glyukoza miqdorining uzoq muddat
yuqori  saqlanishi  buyrak  glomerulalarini
shikastlaydi, natijada filtratsiya yuzasining
qisqarishi va fibroz o‘zgarishlar yuzaga keladi.
Shuningdek, arterial gipertenziya ham SBY
rivojida muhim rol o'ynaydi: u buyrak tomirlarida
bosimni oshirib, mikrosirkulyatsiyani buzadi.
Davolash natijalariga ko'ra, ACE-ingibitorlar va
ARB preparatlari bilan muntazam terapiya olgan
bemorlarda GFRning barqarorligi kuzatildi.
Sogllom turmush tarzi, tuzli ovqatlardan voz
kechish va suyuqglik miqgdorini nazorat gilish
bemorlarning umumiy holatini yaxshiladi.
Aksincha, dori vositalarini o'z vaqtida qabul
gilmaganlarda GFR tezroq pasaydi, kreatinin esa
500 mkmol/l dan oshib ketdi.

Gemodializ o'tkazilgan bemorlar orasida dastlabki
2 oy ichida mochevina va kaliy darajalari ancha
me'yorga keldi. Shunga qaramay, 5-bosqichdagi
bemorlarda umumiy charchoq, uyqusizlik,
ishtahaning yo'qolishi va depressiv holatlar tez-tez
kuzatildi. Bu esa buyrak yetishmovchiligi nafaqat
fiziologik, balki psixologik jihatdan ham chuqur
oqibatlarga ega ekanini korsatadi [11].
Muhokama: Olingan natijalar surunkali buyrak
yetishmovchiligining (SBY) zamonaviy klinik
manzarasini chuqur yoritib berdi. Tadqiqot shuni
ko'rsatdiki, kasallikning rivojlanish mexanizmi
bir yo'nalishli emas, balki kop omilli jarayon
bo'lib, u metabolik, gemodinamik va yalliglanish
omillarining o'zaro ta’sirida kechadi. Aynigsa,
diabetik nefropatiya va arterial gipertenziya
bilan ogTigan bemorlar orasida buyrak
funksiyasining pasayishi tezroq kuzatildi. Bu
holat ilgari o‘tkazilgan xalqaro tadqiqotlarda ham
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tasdiglangan bo'llib, ularga kora, glyukoza va
arterial bosimning uzoq muddatli nazoratsizligi
nefronlarning erta yo'qolishiga olib keladi [12].
Tadqiqot ~davomida  aniglangan laborator
ko'rsatkichlar - kreatinin, albumin/kreatinin
nisbati va GFRdagi o‘zgarishlar - SBY bosqichlarini
aniq farglash imkonini berdi. Bu jihatdan natijalar
KDIGO (2024) mezonlariga toliq mos keldi.
Ammo ayrim bemorlarda kasallik kechishi klassik
sxemadan og‘ishgan holda, ya'ni past kreatinin
darajasida ham klinik belgilar teznamoyon bo'lishi
kuzatildi. Bu esa individual yondashuv zarurligini
korsatadi. Bemorlarning ayrimlarida parhez va
dori vositalariga sodiglik yuqori bollgani uchun
GFRning sekin pasayishi kuzatildi. Shunday
hollarda shifokor va bemor o'rtasidagi doimiy
mulogotning ahamiyati yanada ortadi [13].
Tadqiqot davomida shuningdek, SBY bemorlarida
yurak-qon tomir tizimi bilan bogliq asoratlar
keng tarqalgani aniglangan. Anemiya, yurak
yetishmovchiligi, giperparatireoz va suyuglik
tutilishi bemorlarning hayot sifatini sezilarli
pasaytirgan. So'nggi yillarda olib borilgan tahlillar
ham bu fikrni tasdiqlaydi - buyrak funksiyasi
buzilishi yurak kasalliklari xavfini kamida ikki
baravar oshiradi [14]. Shu sababli zamonaviy
terapevtik yondashuv fagat buyrakni emas, balki
butun organizmning gomeostaz tizimini himoya
qilishga qaratilishi lozim.

Gemodializ natijalarini tahlil qilish shuni
ko'rsatdiki, dializ dastlabki oylarida biokimyoviy
korsatkichlarni yaxshilaydi, ammo ruhiy va
ijtimoiy  reabilitatsiya  choralari  yetarlicha
bolmasa, bemorlarning psixologik  holati
yomonlashadi. Shu bois SBY davolashida
shunchaki dori vositalarini qolllash emas,
balki kompleks yondashuv - parhez, jismoniy
faollik, psixologik qollab-quvvatlash va ijtimoiy
moslashtirish muhim o'rin tutadi [15].

Yuqoridagi tahlillar shuni ko'rsatadiki, SBY
bugungi kunda nafagat nefrologik, balki
ijtimoiy ahamiyatga ega muammo hisoblanadi.
Kasallikning  erta  bosqichlarini  aniglash,
bemorlarni to'g'ri ovqatlanishga o'rgatish va
doimiy monitoring tizimini yolga qo'yish
kelajakda gemodializ zaruratini kamaytiradi. Bu
nafaqat tibbiyot uchun, balki jamiyat soglomligi
uchun ham strategik ahamiyat kasb etadi.

Xulosa

O‘tkazilgan tadqiqot natijalari surunkali buyrak
yetishmovchiligi (SBY) nafaqat buyrak faoliyati
bilan, balki butun organizmning umumiy
metabolik barqarorligi bilan uzviy bogliq

ekanini yana bir bor tasdigladi. Kasallikning
eng muhim xususiyati - uning sekin, ammo
barqaror rivojlanishidir. Erta bosqichda bemorlar
ozini soglom deb his qllsa -da, laborator
korsatkichlardagi kichik og'ishlar keyinchalik
og'ir asoratlarning boshlanishi bo'lishi mumkin.
Tadqgiqot davomida aniglanishicha, diabetik
nefropatiya va arterial gipertenziya SBY rivojining
asosiy sabablaridan biri bolib qolmoqda. Shuning
uchun buyrak kasalliklarini davolashda faqat
simptomlarni bartaraf etish emas, balki ularning
ildizini, metabolik va tomir tizimi buzilishlarini
chuqur nazorat qilish muhimdir. SBYni erta
aniqlash, parhez va dori-darmon terapiyasiga
qat’iy rioya qilish, psixologik qollab-quvvatlash
bemorning hayot sifatini ancha yaxshilaydi. Eng
muhimi, buyrak funksiyasining barqarorligini
saqglash - bu shunchaki tibbiy masala emas, inson
hayotining davomiyligini uzaytiruvchi omildir.
Shu bois terapevtik yondashuv har bir bemorga
individual, ilmiy va insonparvarlik asosida olib
borilishi lozim.
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BEZGAKNING BOLALARGA TA'SIRI: OQIBATLARI, DAVOLASH USULLARI VA PROFILAKTIK
CHORALARI

ANNOTATSIYA

Ushbu magqolada bezgak kasalligining bolalarga ta’siri, oqibatlari, davolash usullari va profilaktik
choralari keltirilgan. Bezgak, ayniqsa Afrika va Osiyoning tropik hududlarida yashovchi bolalar uchun
asosiy sog’liq muammosi hisoblanadi, bu ularning immunitet tizimining yetarli r1vo]lanmaganhg1ga
bog’liq. Magolada bezgak bolalarda keltirib chiqaradigan asosiy asoratlar, jumladan og'ir anemiya, miya
bezgagi, nafas olish giyinlashuvi va buyrak yetishmovchiligi kabi holatlar haqida aytib o'tilgan. Bundan
tashqari, maqolada bezgakning oldini olishning muhim jihatlari, jumladan chivinlardan himoyalanish,
uy atrofidagi muhitni nazorat qilish va profilaktik dori-darmonlarni qollash kabi choralarga alohida
e'tibor qaratiladi.
Kalit so’zlar: Bezgak, artemisinin, xlorokin, meflokin, primakin, buyrak yetishmovchiligi, og’ir anemiya,
miya bezgagi, giperparazitemiya, gipoglikemiya, atovakon-proguanil, nafas olish qgiyinlashuvi, chivin
to'rlari.

AHHOTAIUA

B AaHHOI1 cTaThe paccMaTpPUBAIOTCS BAUSIHUE, TIOCACACTBUS, AedeHUe U TPOodUAAKTHKA MAAIPUN
y AeTeil. Maagpus IpeACTaBASeT COO0M CepbE3HYIO IIPOOAEMY AAS 3AOPOBBA, OCOOEHHO AAS AETEH,
IIPOXXMBAIOUIMX B TPOIIMYECKUX peruoHax AQpPUKU U A31U, B CBSI3U C HEPA3BUTOCTHIO UX UMMYHHOM
CUCTeMBI. B cTaTbe pacCMaTpUBAIOTCS OCHOBHBIC OCAOXKHEHUS MAASPUU Y ACTeH, BKAIOUAS TDKEAYIO
aHeMHUIO, LjepeOpPaAbHYIO MaASpHUIO, PeCIIUPATOPHBIA AUCTPECC M IMOYEUHYIO HEAOCTaTOYHOCTb. B
CTaTbe TaKXe OCBEllal0TCsl BaKHbIE aCIIeKThI IPOPUAAKTUKU MAASIPUM, BKAIOYAS 3aLUTY OT KOMapoB,
KOHTPOAb OKPY>Kalollel CpeAbl U TpUMeHeHHe TPOPUAAKTUUSCKUX ITperapaToB.
KaroueBble caoBa: Manasipus, apTeMM3WHWH, XAOPOXMH, Me(AOXUH, MpPUMaxuH, IO4YeyHas
HeAOCTaTOYHOCTD, TSKEAAd aHeMUd, LiepebpaAbHasd MaASpUs, TUIEPIapasUTeMUs, TUIIOTAMKeMHUS,
aTOBAKYOH-TIPOTYaHUA, PeCIIMPATOPHBIA AUCTPECC, IPOTUBOMOCKUATHbIE CeTKHU.

ABSTRACT

This article reviews the impact, consequences, treatment, and prevention of malaria in children.
Malaria is a major health problem, especially for children living in tropical regions of Africa and Asia,
due to the underdevelopment of their immune systems. The article discusses the main complications
of malaria in children, including severe anemia, cerebral malaria, respiratory distress, and renal failure.
The article also highlights important aspects of malaria prevention, including mosquito protection,
environmental control, and the use of prophylactic medications.
Keywords. Malaria, artemisinin, chloroquine, mefloquine, primaquine, renal failure, severe anemia,
cerebral malaria, hyperparasitemia, hypoglycemia, atovaquone-proguanil, respiratory distress, mosquito
nets.

KIRISH. Bezgak (Malyariya)— Plasmodium jinsidagi parazitlar qo'zg‘atadigan hayot uchun xavfli
kasallik. Kasallangan Anopheles urg'ochi chivinlarining chaqishi orqali odamlarga yuqgadi. Bezgakni
Plasmodium jinsiga mansub bir hujayrali parazitlar qo'zg'atadi. Odamlarga yuqadigan asosiy turlari:
Plasmodium falciparum (eng xavfli turi), Plasmodium vivax, Plasmodium ovale, Plasmodium malariae,
Plasmodium knowlesi.

JSST ma'lumotiga ko'ra, dunyoda har yili 200 mlndan ortiq odam bezgak kasalligiga chalinib, 8oo
mingdan ortiq kishi nobud bo’ladi.
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Tarqalishi kasallikni: Kasallangan chivin odamni
chaqgishi orqali parazitni qonga o'tkazadi.
Homilador ona kasal bo'lsa, parazit bolaga o'tishi
mumkin. Kontaminatsiyalangan qonni quyish
orqgali yuqishi mumkin, ammo bu juda kam
uchraydi. Kasallangan organni ko'chirib o‘tkazish
orgali. Umumiy ignalardan foydalanish orqali.
Kasallik alomatlari: Kasallikning kechishida sta
davr kuzatiladi:

1. Et uvishish qaltirash davri. Bunda bemor sovuq
qotadi, eti uvishadi, qattiq qaltiraydi. Qalin
oranib yotishga harakat giladi. Bemorning boshi
qattiq og'riydi. Bu davr yarim soat davom etadi.
2. Isitma chigish davri. Bemorning tana harorati
38-410S gacha ko'tariladi. Bolalarda tirishish
(sudorogi) holati bolishi mumkin.Bu davr
ortacha 3-6 soat davom etadi.

3. Terlash davri. Bemor qattiq terlaydi. Bu davrda
bemorning isitmasi tushadi, ahvoli yengillashadi.
Belgilari: Bezgakning belgilari odatda kasallangan
chivin chaqganidan keyin 10-15 kun o'tgach paydo
bo'ladi. Kasallikning belgilari grippga o‘xshash
bollishi mumkin, ammo quyidagi alomatlar
kuzatilishi mumkin: Isitma, qaltirash, bosh
og'rig'i, mushak og'rigi, holsizlik, ko'ngil aynishi
va qusish, diareya, qorin og'rig'i.

Bu holatlar bolalarda, homilador
ayollarda, bezgakka chalinmagan
sayohatchilarda,immuniteti past odamlarda
uchraydi.

Isitma yoki bezgak xuruji kasallikning turiga
qgarab, har bir, ikki va uch kunda takrorlanib
turadi. Oz vaqtida davo choralari korilmasa,
kasallik 1-3 oygacha davom etishi mumkin.
Kasallik davomida organizmda immunitet yani
parazitga qarshi kurashuvchi moddalar hosil
boladi. Bu immunitet barqaror emas, ya'ni
bezgakni qayta yugqtirishi mumkin. Homilador
ayollarda bezgak juda og'ir kechadi. Kasallik

homilaning tushishiga, bolaning vaqtidan oldin,
o'lik, juda kichik vazn bilan yoki o'ta nimjon bo'lib
tug‘ilishiga olib keladi.

Asosiy qism. Bezgak bolalar salomatligiga jiddiy
tahdid soluvchi kasallik bo'lib, aynigsa Afrika
va Osiyoning tropik va subtropik hududlarida
yashovchi bolalar uchun katta xavf tug'diradi.
Bolalar bezgakka ko’proq sezgir bo'lishadi, chunki
ularning immuniteti kattalarnikiga qaraganda
pastroq boladi. Shuning uchun bolalar bezgakni
og'irroq kechiradilar va asoratlar xavfi yuqori
bo'ladi. Bezgak bolalarda turli xil oqibatlarga olib
kelishi mumkin.

Og’ir anemiya: Bezgak qon hujayralarini yo'q
giladi, bu esa og’ir anemiyaga olib kelishi mumkin.
Bu bolaning umumiy ahvolini yomonlashtiradi va
o'sishiga ta’sir giladi.

Miya bezgagi (selebral malyariya): Bu bezgakning
eng xavfli asorati bo'lib, miyaga ta’sir qiladi va
komaga olib kelishi mumkin. Selebral malyariya
omon qolgan bolalarda nevrologik muammolar
va aqgliy zaiflikka olib kelishi mumbkin.

Nafas olish qiyinlashuvi: Bezgak o’pka shishiga
olib kelishi mumkin, bu esa nafas olishni
giyinlashtiradivabolaning ahvolini og’irlashtiradi.
Buyrak yetishmovchiligi: Bezgak buyraklarga
zarar yetkazishi mumkin, bu esa buyrak
yetishmovchiligiga olib keladi.
Giperparazitemiya: Qonda parazitlarning yuqori
darajada bo'lishi, bu holat bolaning ahvolini
og'irlashtiradi va o'lim xavfini oshiradi.

Qand miqgdorining kamayishi(gipoglikemiya):
Bezgak bolalarda qondagi gand miqdorining
keskin kamayishiga olib kelishi mumkin, bu esa
ongning buzilishi, konvulsiya va olimga olib
kelishi mumkin.

Olim: Agar bezgak erta tashxislanmasa va
davolanmasa, u bolaning o'limiga olib kelishi
mumbkin.

Bezgakni boshdan kechirgan bolalarda uzoq
muddatli salbiy oqibatlar kuzatilishi mumkin:
Miyaga zarar yetgan bolalarda aqliy rivojlanish
sekinlashishi, bezgak bolaning o'qish, yozish
va hisoblash qobiliyatiga ta’sir qilishi, miya
bezgagidan keyin epilepsiya rivojlanishi, bolaning
jismoniy o'sishiga ta’sir gilishi mumkin.

Biroz vaqt otgach, bezgak parazitlari tanaga
kiradi, kasallik hagida shikoyatlar paydo bo'lishi
mumbkin. Isitma, titroq, zaiflik kabi alomatlar
bo'lishi mumkin. Biroq, ba'zi odamlarda bezgak
yengilroq bo'lishi mumkin. Isitma belgilari
bolmagan holatlarni isitmasiz bezgak deb
atash mumkin. Odamlar hech ganday alomat
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korsatmasdan  kasallikni  yengib  o'tishlari
mumkin. Bundan tashqari, wular bezgakni
faqat zaiflik va bezovtalik kabi alomatlar bilan
o'tkazishadi. Bunday bemorlar davolanishga
mubhtoj bolmasligi mumkin. Ammo kasallikning
kuchayishi xavfi mavjudligi sababli, shifokor
tomonidan tekshirilishi lozim.

Davolash usullari. Bezgakni davolash kasallikning
og'irligiga, parazit turiga va bolaning yoshiga
bog'liq. Bolalarda bezgak kasalligini davolash
uchun dori-darmonlar ishlatiladi:

Artemizinin  asosidagi ~ kombinatsiyalangan
terapiya: Bu bezgakni davolashda eng samarali
usul bo'lib, artemisinin va boshqga antimalyariya
dori birikmalaridan iborat.

Xlorokin:Ba’zi hududlarda hali ham samarali,
lekin dori-darmonga chidamlilik tufayli uning
samaradorli kamaygan.

Kinin: Og'ir bezgak holatlarida ishlatiladigan
dori.

Meflokin: Ba'zi hollarda ishlatiladigan dori,
lekin nojo'ya ta’sirlari tufayli ehtiyotkorlik bilan
qo'llaniladi.

Primakin: Plasmodium vivax va Plasmodium
ovale turlari keltirib chiqaradigan bezgakni
davolash uchun ishlatiladi. Primakin parazitning
jigar bosqichini yo'q qiladi va kasallikning
qaytalanishini oldini oladi.

Glyukoza-6 fosfat degidrogenaza yetishmovchiligi
bollgan bolalarda ehtiyotkorlik bilan qollanilishi
kerak, chunki u gemolizga olib kelishi mumbkin.
Doksisiklin va Tetrasiklin: 8 yoshdan katta
bolalarda qo'llanishi mumbkin, chunki ular tish
emalining doimiy rangini o'zgartirishi mumkin.
Atovakon-proguanil (Malarone): Bezgakni
davolash va oldini olish uchun ishlatiladigan
kombinatsiyalangan preparate. U skg dan ortiq
bo’lgan bolalar uchun xavfsizdir.

Bolalarni davolashda dori dozasi bolaning vazniga
qarab belgilanadi, shunda bolaning ahvolini
kuzatish va asoratlarni oldini olish muhimdir.
Preparatni ovqat bilan birga qabul qilish ba’zi
nojo'ya ta'sirlarni kamaytirishi mumbkin. Isitma va
qusish tufayli suvsizlanishning oldini olish uchun
bolaga kop suyugqlik berish kerak. Davolanish
vaqtida bolaning ahvolini digqqat bilan kuzatish
kerak. Agar ahvol yomonlashsa, darhol shifokorga
murojaat qilish kerak. Bezgak gipoglikemiyaga olib
kelishi mumkin, shuning uchun qand miqdorini
nazorat qilish va zarur bolganda glyukoza berish
kerak.

Bezgak holatlarida tananing immunitet tizimini
qo'llab-quvvatlash uchun sog'lom va muvozanatli

ovqatlanish muhim ahamiyatga ega. Tavsiya
etilgan ba'zi ovqatlar quyidagilarni o'z ichiga
oladi:

. Vitamin va minerallarga boy yangi meva va
sabzavotlar, masalan, sitrus mevalar, rezavorlar,
bargli ko'katlar va xochga mixlangan sabzavotlar.
. Mushaklarni tiklash va tiklashni qollab-
quvvatlash uchun parranda go'shti, baliq va loviya
kabi yog'siz protein manbalari.

. Barqaror energiya uchun jigarrang guruch,
quinoa va jo'xori kabi butun donalar.

. Qizil go'sht, quyuq bargli kokatlar va
loviya kabi temirga boy ovqatlar, bezgakdan kelib
chigqan kamqonlikka qarshi kurashadi.

. Bundan tashgqari, suvsizlanishning oldini
olish uchun kop migdorda suv va boshqa
suyuqliklarni ichish orqali namlikni saqglab
qgolish muhimdir. Oshqozonni bezovta giladigan
achchiq va yogli ovqatlardan voz kechish tavsiya
etiladi.

Profilaktik choralar. Bolalarni bezgakdan himoya
gilish uchun quyidagi profilaktika choralari
tavsiya etiladi:

Chivinlardan himoyalanish. Bolalar, ayniqsa,
kechasi uxlayotganda chivin torlari bilan
himoyalanishi kerak. Chivin to'rlari insektitsid
(masalan, permetrin) bilan ishlov berilgan bo'lsa,
chivinlarni o'ldiradi va samaradorlikni oshiradi.
Kunning chivin faol bo’lgan paytlarida (ertalab,
kechqurun) bolalarga uzun vyengli kiyimlar
va uzun shimlar kiydirish. Uyni chivinlardan
tozalashuchun chivinlarga qarshipurkagichlardan
foydalanish.

Uy atrofidagi muhitni nazorat qilish. Chivinlar
ko'payadigan  suv  havzalarini  (g'ildiraklar,
chelaklar, eski shinalar va boshqalar) yo'q qilish.
Suvning oqib ketishini ta'minlash uchun drenaj
tizimini yaxshilash. Uy atrofida suv to’planib
qgolishining oldini olish.

Jamoatchilikni  xabardor qilish va ta'lim.
Jamoatchilikni bezgakning sabablari, belgilari,
yuqish yollari va oldini olish usullari haqida
xabardor qilish. Odamlarni o'z vaqtida tibbiy
yordam olishga chaqirish. Maktablarda bezgak

haqida ta'lim berish.
Homilador ayollar bezgak keng tarqalgan
hududlarga sayohat gilishdan saqlanishlari

kerak. Agar sayohat zarur bo'lsa, shifokor bilan
maslahatlashib, profilaktik dori-darmonlar qabul
qilish kerak.

Bolalarni ko'krak suti bilan emizish ularning
immunitetini oshiradi va bezgakka chidamliligini
oshirishi mumkin.
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Kimyoprofilaktika (Dori-darmonlar orqali oldini
olish):

Bezgak keng tarqalgan (endemik) hududlarga
sayohat  qilishdan  oldin, davomida va
qaytganingizdan keyin ma'lum vaqt davomida
shifokor tavsiyasiga kora bezgakka qarshi dori-
darmonlarni (masalan, Meflokin, Doksisiklin,
Malaron) qabul qilish. Bu profilaktika choralari
haqida shifokor bilan maslahatlashish zarur.
Kasallikning alomatlari (isitma xuruji, qaltirash,
bosh ogTrigi) paydo bolganda darhol tibbiy
yordamga murojaat qilish, tez tashxis qo'yish va
to'gri davolanishni boshlash. Bemorlarni erta
aniqglash va davolash kasallikning oldini olishdagi
asosiy e'tibordir.

Erta aniqlash va davolash.

Tez tashxis: Bezgak belgilari (isitma, qaltirash,
terlash) paydo bolganda, aynigsa endemik
hududga sayohatdan keyin, darhol qon tahlili
orqali kasallikni aniglash va turini bilish
(mikroskopiya yoki tez diagnostika testlari).

O'z vagtida davolash: Bemor aniqlangandan so'ng,
tezda parazit turiga mos samarali antimalarial
dori-darmonlar  bilan davolashni  boshlash.
Bu nafagat bemorni tuzatadi, balki parazit
tarqalishining oldini oladji.

Ba'zi hollarda, siz sayohat gilishdan oldin bezgak
uchun dori-darmonlarni buyurishi mumkin. Bu
bezgak keng tarqalgan va tibbiy yordam olish
imkoniyati cheklangan hududga sayohat paytida
bezgak bilan kasallanish xavfi mavjud bolsa
amalga oshiriladi.

Xulosa. Bezgak bolalar salomatligiga jiddiy ta’sir
ko'rsatadi, ayniqsa tropik va subtropik hududlarda
keng tarqalgan. Bolalar bezgakka kattalarga
nisbatan ko'proq sezgir bolishadi, chunki bu
ularning past immuniteti bilan bog’liq. Bezgakni
davolash kasallikning og'irligiga, parazit turiga
va bolaning yoshiga bogliq. Davolash usullari
artemizin asosidagi kombinatsiyalangan terapiya
(ACT), xlorkin, kinin, va boshqa antimalyariya
preparatlarini o'z ichiga oladi. O’z vaqtida tashxis
qo'yish va samarali davolash bolaning hayotini
saqlab qolishi mumkin. Bezgakning oldini olish
uchun chivinlardan himoyalanish (chivin to'rlari,
repellentlar, uzun yengli kiyimlar), uy atrofidagi
muhitni nazorat qilish va kimyoviy profilaktika
(profilaktik  dori-darmonlar) kabi choralar
ko'riladi. Bezgak kasalligini oldini olish ishlari
umumjahon ofati ekanligi, bezgak kasalligini
oldini olish, bezgakka chalingan bemorlarni
davolash mumbkinligi kabi tadbirlarni keng

kolamda olib borish magsadida har yili 25-aprel
— Butunjahon bezgakka qarshi kurash kuni deb
belgilangan.
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BIOLOGIK FAOL BIRIKMALARNING METALLOKOMPLEKSLARI

ANNOTATSIYA

Biz ushbu tadqiqotda yangi metallokompleks birikmaning sintezi, molekulyar va kiristall tuzilishi
hamda atomlar o'rtasidagi bog' uzunliklari hagida malumot berdik. Olib borilgan tadgiqotlar natijasida
xinolin 2-karboksilik kislotaning nikel (II) sulfat hamda MEA bilan kompleks birikmasi sintez qilindi.
Sintezning magbul sharoiti sifatida reagentlarning (L, MEA va NiSO4-7H20) 2:2:1mol nisbati, 40 dagiqa
davomida 30°C haroratda intensiv aralashtirish va olingan tiniq eritmani xona haroratida bug‘lanishga
qgoldirish ko‘rsatib berildi. Yangi kompleks birikmaning tarkibi, molekulyar va kristall tuzilishlari
RTT yordamida aniqlandi. Markaziy atomning koordinatsion bog‘lari uzunligi N1-Ni1, O2-Ni1, N2-
Ni1 mos ravishda 2.204 A, 2.058 A, 2.091 A ga teng ekanligi hamda C-H, N-H va O-H bog‘larining
uzunliii standartga mos keladigan masofada: C-H bog'i 0.930 A, N-H bog‘i 0.8930 A va O-H bog'i
0.8230 A bo'lishi aniqlandi. Kompleks birikmaning kristall tuzilishida ichki molekulyar vodorod bog‘lar
O2...H-O3 o'rtasida bo'lishi ko'rsatib berildi. Kristall yacheykadagi tahlangan metallokompleklarning
molekulalararo ta’sirlashish energiyalari umumiy giymati -281.7 kJ/mol ga teng ekanligi aniqlandi.
Kalit so‘zlar. xinolin 2-karboksilik kislota, MEA, RTT, tibbiyot, kiristall, antibiotik, kompleks, sintez,
71 steking, energiya.

AHHOTAIIUA
B AanHOM paboTe MpPEACTaBAEHBI AaHHblE O CHUHTEe3€, MOAEKYASPHOM M KPUCTAAAUYECKOMN
CTPYKTYpe, a TaKXe AAMHAX CBA3€M HOBOIO METaAAOKOMIIAEKCHOTO COeAMHeHMd. B pesyabrare
IIPOBEAEHHBIX MCCACAOBAHUIN CUHTE3UPOBAHO KOMILACKCHOE COeAMHEHMe XMHOAMH-2-KapOOHOBOM
KHCAOTHI ¢ cyAbdaToM Hukeas (II) 1 MDA. ONTUMaAbBHBIMU YCAOBUSIMU CUHTE3a SIBASAUCH MOABHO®
cooTHoueHue peareHTOB (L, MOA u NiSO4-7H20) 2:2:1, UHTeHCHMBHOe NepeMeliBaHue Tpu 30°C B
TeueHMe 40 MUHYT U yIIapUBaHKe IOAYYEHHOTO IIPO3PauHOTr0O PacTBOPa IPU KOMHATHOM TeMIIepaType.
CocTaB, MOAEKyAdpHasg U KpUCTaAAMYECKas CTPYKTYpPbl HOBOTO KOMIIAEKCHOTO COAMHEHUS
ompeAeAreHbl MeToAOM PTA. YcraHOBAEHO, 4TO AAMHBI KOOPAMHALMOHHBIX CBfA3€M IIeHTPaAbHOIO
atoma Ni1-Ni1, O2-Ni1, N2-Ni1 cOCTaBASIIOT 2,204 A, 2,058 A, 2,091 A COOTBETCTBEHHO, & AAMHBI CBﬂselfl
C-H, N-H n O-H HaXOAATCS Ha CTAHAAPTHBIX PACCTOSHUSX: CBSI3b C-H 0,930 A, cBs13p N-H 0,8930 A
u cBa3b O-H 0,8230 A. [1okasaHO, UTO BHYTPUMOAEKYASPHBIE BOAOPOAHBIE CBA3U B KPUCTAAAUYECKOMN
CTPYKTYpe KOMIIAEKCHOTO COEAMHEeHMs HaXoAdaTca B mpeperax O2..H-O3. CymmapHoe 3HaueHue
SHEPIUM MEXMOAEKYASPHOIO B3aUMOAENCTBUS BbIOpAaHHBIX METAAAOKOMIIAEKCOB B SA€MEHTapHOMN
siueliKe KPUCTaAAA COCTABUAO -281,7 KAYK/MOAB.
KaroueBble CAOBa: XMHOAMH-2-KapOoHOBas kucaora, MOA, PTT, AekapcTBO, KpUCTaAA, aHTUOUOTHK,
KOMIIAEKC, CUHTE3, T-T-CTeKUHT, SHEPTHS.

ABSTRACT

This research presents the synthesis, molecular and crystal structure of a new metallocomplex
compound, as well as the bond lengths between atoms. As a result of the conducted studies, a complex
compound of quinoline-2-carboxylic acid with nickel(II) sulfate and MEA was synthesized. The
optimal conditions for the synthesis were established as a molar ratio of the reagents (L, MEA, and
NiSO4-7H20) of 2:2:1, with intensive mixing at a temperature of 30°C for 40 minutes, and allowing the
obtained clear solution to evaporate at room temperature. The composition and structure of the new
complex compound were determined using the RTT method. The lengths of the coordination bonds of
the central atom were found to be Ni-Nii1, O2-Ni1, and N2-Ni1, measuring 2.204 A, 2.058 A, and 2.091
A, respectively. Furthermore, the lengths of the C-H, N-H, and O-H bonds were found to correspond to
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standard distances: the C-H bond measured 0.930 A, the N-H bond measured 0.8930 A, and the O-H
bond measured 0.8230 A. The crystal structure showed the presence of intramolecular hydrogen bonds
between Oz...H-O3. The total interaction energy of the metallocomplexes within the crystal unit cell was

determined to be -281.7 kJ/mol.

Keywords. Quinoline-2-carboxylic acid, MEA (Monoethanolamine), RTT (X-ray diffraction), Medicine,
Crystal, Antibiotic, Complex, Synthesis, -1t stacking, Energy.

KIRISH.
Biologik faol organik  birikmalarning
tibbiyot, farmatsevtika va qishloq xojaligida

ahamiyati juda katta. Shunday bo'lsada zararli
mikroorganizmlarga qarshi kurashishda
muommolar mavjud. Hozirgi vaqtda iglimning
keskin o'zgarishi, atrof mubhitning ifloslanishi
hamda zararli mikroorganizmlarning mavjud
dori vositalariga moslashuvchan shtammlarining
paydo bo'lishi ogibatida aholi o'rtasida kasalliklar
turi ko‘payib bormoqda. Bunday vaziyatda yangi
dori vositalariga ehtiyoj tug‘iladi. [1-2] Malumki
yangi dori vositasini ishlab chiqarish uzoq vaqtni
talab giladi. Shuning uchun mavjud dori vositalari
tarkibidagi biofaol birikmani biologik faol
metall bilan kompleks birikmasini olish hamda
ularning maqgsadga muvofiglarini sinab ko'rish
nisbatan osonroq va tezkor usul hisoblanadi [3-4].
Adabiyotlardan ma’lumki ikkita biologik jihatdan
faol bo'lgan moddalardan kompleks olinganda,
ularda sinergizm hodisasi kuzatiladi, ya'ni ikkala
moddaning zararli xususiyatlari kamayib foydali
xossalari ortadi [5-7]. Metallokomplekslarda
tibbiyot va farmatsevtikadagi ahamiyatini
inobatga olib, biologik faol birikmalarning
metallar bilan eruvchan kompleks birikmalarini
sintez gilish muhim ahamiyatga ega [8-9]. Kop
hollarda alohida dori vositasining biofaol matallar
bilan hosil qilgan metallokomplekslari erkin
ligandga nisbatan faolligi oshishi aniglangan [10].
Antibiotiklar ichida xinolin halasini saglagan
birikmalar keng spektrli ta’sir doirasiga ega
bolganligi bilan alohida ajralib turadi [11]. Bu
guruhga kiruvchi dori vositalari zararli mikro
organizmlarga qarshi samarali ta’sir ega [12].
Shunday bollsada tibbiyotda foydalanilayotgan
xinolinlarning eruvchanligi kam bo'lganligi
sababli wulardan foydalanishda bir qancha
muommolar oz yechimini kutmoqda [13-15].
Jahonda yetakchi olimlar tomonidan xinoli
xosilalarining metallokompleks birikmalari va
organilgan [16]. Yuqoridagi holatlarni inobatga
olgan holda bizning ilmiy jamoa tamonidan
xinolin 2-karboksilik kislota (L) ning har xil
organik vanoorganik birikmalar bilan eruvchanligi
yaxshi bo'lgan organik tuz holatidagi kompleks
birikmalarini hamda  metallokomplekslarini

sintez qilish, olingan kompleksning fizik-kimyoviy
xossalarini o'rganishni magqsad qildik.

Tadqiqot metodologiyasi. Tadqiqotning
asosiy usullari sifatida xona haroratida
avtomatik Xcalibur R Oxford Diffraction
difraktometri yordamida amalga oshirilgan
rentgen kristallografiyasi qo'llanilgan. Sintez
gilingan organik tuzining kristall tahlanishidagi
molekulalararo ta’sirlashish energiyalari Mercury
2021.3.0 [17] dasturiga kiritilgan UNI kuch
maydonlari [18] usulida aniqlandi.

Tajribaviy qism. Mazkur tadqiqotda xinolin
2-karboksilik kislotaning etanoldagi eritmasi bilan
NiSO4 ning ham etanoldagi 50 ml dan olingan 2
:1 mol nisbatdagi eritmalari aralashtirilib, eritma
tiniqlashguncha 30 °C li mexanik aralashtirgichda
40 daqiqa davomid aralashtirib turildi. Tajriba
davomida monoetanol amindan ham eritmani
tinglashtirish magqsadida tomchilatib tomizib
turildi. Hosil bollgan eritma kuzatish uchun xona
haroratida bug'latishga qoldirildi. Tahminan 10-
12 kunda yashil rangli kristallar xosil bo'ldi. Hosil
bolgan kristallarning Rentgen tuzilish tahlilida
tekshirishga yarogli bo’lganlari tanlab olinib
tekshirilganda yangi tarkibga ega aralash ligandli
metallokompleks birikma ekanligi aniqlandi

(1-sxema).
lave,
QJ)L NISO, IMEAL \ /

N—N]—N
OH
%«

[¢]
1-sxema. [NiL2(MEA);] tarkibli kompleks birikmaning sintez sxemasi
Olingan natijalar tahlili. Sintez gilingan
metallokompleks birikmaning molekulyar va
kristall tuzilishi RTT yordamida aniglandi.
Shuningdek, olingan kompleks birikmaning
molekulalararo ta’sirlashish energiyalari hamda
Hirshfeld sirt tahlillari o‘tkazildi.

Sintez qilingan [NiL2(MEA)z2] tarkibli kompleks
birikmaning molekulyar tuzilishi 1-rasmda
keltirilgan.
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1-rasm. [NiL2(MEA):] kompleks birikmaning molekulyar tuzilishi.

Kompleks birikmaning molekulyar tuzilishidan
korinib turibdiki, uning tarkibidagi markaziy
atom Ni bilan bidentat holatda ikkita L bog‘langan
bo'lsa, ikkita MEA monodentat holatda bog‘lanib
oktaedrni hosil qilgan. Markaziy atomning
koordinatsion soni 6 ga teng bo'lib, uning atomi
sp3dz-gibridlangan. L ning karboksil guruhidagi
kislorod bilan ion, hamda xinolin haladagi
azot atomi bilan donor-aksiptor bog’lar orgli
bidentat ligand sifatida koordinatsiyalangan.
MEA molekulasidagi amin (NH2) guruhdagi
azot atomi bilan donor-aksiptor bog® hosil qilib
oktaedrni to'ldirgan. Kompleksning molekulyar
tuzilishidan (2-rasm) molekulani simmetriyali
teng ikki gismga bo'lish mumkin. Markaziy
atom bilan koordinatsiyalangan bog‘lar uzunligi
N1-Ni1, O2-Ni1, N2-Ni1 mos ravishda 2.204
A, 2.058 A, 2.091 A ga teng. C-H, N-H va O-H
boglarining uzunligi standartga mos keladigan
masofada: C-H bog'i 0.930 A, N-H bog‘i 0.8930 A

va O-H bog'i 0.8230 A ga teng (2-rasm). Kompleks
birikmaning kristall tuzilishida ichki molekulyar
vodorod boglar O2..H-O3 ortasida kuzatilishi
gizil nuqtali chiziglar bilan ifodalangan (3-rasm).

20000 2909

3-rasm. [NiL2(MEA)y] tarkibli kompleks birikmaning kristall tuzilishi hamda

ichki vodored bog'lar qizil nuqtali chiziq bilan ifodalangan

Kompleks birikmaning kiristall yachaykadagi
tahlanishidan xinolin halgalar yani aromatik
halgalarning ustma-ast tushganligini ko'rish
mumkin. Bunda aromatik halgalarning m-nt
steking ta'sirlashishi kuzatiladi. m-m steking

ta’sirlashish kiristalning mustahkamligini
oshiradi.
Sintez qilingan [NiL2(MEA)2] tarkibli

kompleks birikmaning kristall tahlanishidagi
molekulalararo ta’sirlashish energiyalari Mercury
2021.3.0 dasturiga kiritilgan UNI kuch maydonlari
usulida aniqlandi (4-rasm; 1-jadval).

4-rasm. [NiL2(MEA):] kompleks birikmaning kristall tahlanishidagi
molekulalarning UNI kuch maydonlari usulida aniqlangan melekulalararo

ta’sirlashish energiyalari, kJ/mol

1-jadval
[NiL2(MEA)z] kompleks kiristali tarkibidagi molekulalarning UNI kuch

maydeonlari usulida aniqlangan moelekulalararo masofalari, A va ta’sirlashish

energiyalari, kJ/mol
Me | Ta’sirlashgan Masofa; & Energiya; kJ/mol
1 [ [NiLy(MEA),]...[NiLy(MEA),] 6.1497 129.854
2 | [NiLy(MEAY,]...[NiL,(MEA);] 9.6137 48.3021
3 | [NILy(MEA),]...[NiL,(MEA),] 11.775 18.909
4 | [NILy(MEA),]...[NiL;(MEA),] 114124 143221

1-jadvaldagi ma’lumotlardan ko'rinib turibdiki,
bir xil molekulalar ortasida masofa ortib borgan
sari ta'sirlashish energiyalari kamayib boradi.
Shu bilan birga molekulalararo ta'sirlashish
energiyalariga molekuladagi atomlar soni ham
ta’sir ko'rsatadi. [NiL2(MEA)z2] tarkibli kompleks
birikmaning kristalidagi umumiy  tahlanish
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energiyasi -281.7 kJ/mol ni tashkil etadi.
XULOSA
Olib borilgan tadqiqotlar natijasida xinolin
2-karboksilik kislotaning nikel (II) sulfat hamda
MEA bilan kompleks birikmasi sintez qilindi.
Sintezning magbul sharoitisifatida reagentlarning
(L, MEA va NiSO4-7H20) 2:2:1 mol nisbati,
40 dagiqa davomida 30°C haroratda intensiv
aralashtirish va olingan tiniq eritmani xona
haroratida buglanishga qoldirish ko'rsatib berildi.
Yangi kompleks birikmaning tarkibi, molekulyar
va kristall tuzilishlari RTT yordamida aniqlandi.
Kompleks birikmaning kristall tuzilishida ichki
molekulyar vodorod boglar O2...H-O3 o'rtasida
bo'lishi ko'rsatib berildi. Kristall yacheykadagi
tahlangan metallokompleklarning molekulalararo
ta’sirlashish energiyalari umumiy qiymati -281.7
kJ/mol ga teng ekanligi aniqlandi.
FOYDALANILGAN ADABIYOTLAR
ROYXATI
1. M. Kozsup, E. Farkas, A.C. Bényei, J.
Kasparkova, H. Crlikova, V. Brabec, P. Buglyd.
Synthesis, characterization and biological
evaluation of Co(III) complexes with quinolone
drugs. J. Inorg. Biochem., 2019, 193, 94-105.
https://doi.org/10.1016/j.jinorgbio.2019.01.005
2. Y.-J. Huang, J]. Zhang. Synthesis and
characterization a series of Norfloxacin-transition
metal complexes. Inorg. Chim. Acta, 2020, 501,
119244. https://doi.org/10.1016/].ica.2019.119244
3. Zivec, P., Perdih, F., Turel, 1., Giester, G., &
Psomas, G. Different types of copper complexes
with the quinolone antimicrobial drugs ofloxacin
and norfloxacin: Structure, DNA- and albumin-
binding. J. Inorg. Biochem., 2012, 117, 35—47.
https://doi.org/10.1016/j.jinorgbio.2012.08.008
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O‘TKIR RESPIRATOR KASALLIKLAR: MIKROBIOLOGIK ETIOLOGIYA VA DIAGNOSTIKA
YONDASHUVLARI

ANNOTATSIYA

Ushbu magqola o'tkir respirator kasalliklarning mikrobiologik omillarini o'rganishga bag‘ishlangan.
Tadqiqotda ORK’ga olib keluvchi asosiy patogenlar — viruslar (adenovirus, gripp viruslari, paragripp,
rinovirus, koronavirus) hamda bakteriyalar (Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae,
Staphylococcus aureus) o'rganildi. Namuna sifatida klinik holatlarda bemorlardan olingan nazofaringeal
surtma va qon tahlillaridan foydalanildi. Laboratoriyada virusologik va bakteriologik tekshiruvlar,
jumladan, PCR (polimer zanjir reaksiyasi), ELISA, bakteriologik ekish usullari qolllanildi. Tadgiqot
natijalari shuni ko'rsatadiki, o‘tkir respirator infeksiyalarning 68% holatlari virusli, 22% bakterial va
10% aralash etiologiyaga ega. Maqolada shuningdek zamonaviy tashxislash usullarining afzalliklari va
mikrobiologik monitoringning kasalliklarning oldini olishdagi roli yoritilgan. Ilmiy natijalar sogligni
saqlash sohasida diagnostika va epidemiologik nazoratni kuchaytirish uchun muhim ahamiyatga ega.
Magqola mikrobiologiya, epidemiologiya va klinik tibbiyot sohasida ilmiy izlanish olib borayotgan

mutaxassislar uchun mo‘jallangan.
Kalit so‘zlar: O‘tkir respirator kasalliklar, mikrobiologik tashxis, virusli infeksiya, bakterial patogenlar,
PCR tahlil, nazofaringeal surtma, etiologiya, ARI monitoringi, ELISA, epidemiologik nazorat, gripp

viruslari, laboratoriya diagnostikasi

AHHOTALWSA

AaHHag CTaThs IOCBAIIEHA MCCACAOBAHUIO MUKPOOMOAOTMUECKUX (DAaKTOPOB  OCTPBIX
pecriupaTopHbIx 3a6oAeBaHuil (OP3). B nccaepoBaHMM GbIAM M3Y4eHbl OCHOBHBIE BO3OYAUTEAU —
BUPYChI (A ACHOBUPYC, BUPYC IPUIIIA, TAPArPUILI, PUHOBUPYC, KOpPOHABUpYC) 1 6akTepuH (Streptococcus
pneumoniae, Haemophilus influenzae, Staphylococcus aureus). MarepraroM TOCAYXUAH
Ha30(apHUHTeaAbHbIe Ma3K1 1 06pa3libl KPOBU, B3AThIE Y MAIIMeHTOB C KAMHUYECKUMHU ITPOSIBACHUAMU
OP3. B Aa60paTOPHbIX YCAOBUAX IPUMEHAAUCH BUPYCOAOTHUECKHE U GAKTEPUOAOTUYECKHE METOADI,
BrAtouad TP, MDA u 6akTeprOAOrMUYecKUil MoceB. PesyAbTaThl IOKasaAu, 4TO B 68% CAydaes
3a00A€BaHMA UMEAU BUPYCHYIO STHOAOTHUIO, B 22% — OGaKTepUAAbHYIO, a B 10% — CMellaHHYy0. B
CTaThe pacCMaTPUBAKOTCS COBPeMEHHbIe AUATHOCTUYECKHE TEXHOAOTUU ¥ POAD MUKPOOGHOAOTMUECKOTO
MOHMTOPMHTA B IPO(MUAAKTHUKE U KOHTPOAE UHb KA. [ToAyueHHbIe AaHHbIC UMEIOT BaXKHOE 3HaUeHHUe
AASL CUCTEMBI 3APaBOOXPAHEHM B BOIIPOCAaX AMaTHOCTMKM U STIMAHAA30pa. PaboTa mpepHasHaueHa AAS
CIIEIJMAAMCTOB B 06AaCTU MUKPOOUOAOTUHM, STTUACMHUOAOTUN Y KAMHMYECKON MEAUIIHBI.
Karoueble caoBa: OcTphle pecnMpaTopHble 3a60AeBaHMA, MUKPOOMOAOTMYECKas AMarHOCTHKA,
BUpyCHasi wMHbeKnus, OakTepuaibHble maroreHsl, I1lJP-aHaAnM3, HasodapUHIreaAbHBIA Ma3oK,
STUOAOTUSA, MOHUTOPUHT OP3, MDA, srAeMUOAOTUYECKUI KOHTPOAD, BUPYC I'PHUIINA, AabOpaTOpHasd
AMarHOCTHKA.

ABSTRACT

This article is dedicated to the study of microbiological factors involved in acute respiratory
infections (ARIs). The research focuses on identifying the key causative agents — viruses (adenovirus,
influenza virus, parainfluenza, rhinovirus, coronavirus) and bacteria (Streptococcus pneumoniae,
Haemophilus influenzae, Staphylococcus aureus). Clinical samples, including nasopharyngeal swabs
and blood specimens, were collected from symptomatic patients. Laboratory diagnostics involved
virological and bacteriological methods such as PCR (polymerase chain reaction), ELISA, and microbial
culture. The results revealed that 68% of the cases were viral in origin, 22% bacterial, and 10% had mixed
etiology. The article highlights the significance of advanced diagnostic approaches and the critical role of
microbiological surveillance in infection prevention and control. These findings hold particular relevance
for healthcare systems aiming to enhance diagnostic precision and epidemiological monitoring. The
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study provides a comprehensive microbiological insight into ARIs and is aimed at researchers and
professionals in the fields of microbiology, epidemiology, and clinical medicine.

Keywords: Acute respiratory infections, microbiological diagnosis, viral infection, bacterial pathogens,
PCR analysis, nasopharyngeal swab, etiology, ARI monitoring, ELISA, epidemiological control, influenza

viruses, laboratory diagnostics.

KIRISH

O'tkir respirator kasalliklar (ORK) inson
salomatligi uchun eng keng tarqalgan va global
darajadasalbiy oqibatlargaolib keluvchiinfeksion
patologiyalar sirasiga kiradi. Jahon sogligni
saqlash tashkiloti (JSST) malumotlariga ko'ra,
har yili dunyo bo‘ylab 1 milliarddan ortiq inson
ORKga chalinadi, bu esa aynigsa ijtimoiy zaif
qatlamlar —bolalar, homilador ayollar, gariyalar
va surunkali kasallikka ega shaxslar orasida
yuqori kasallanish va olim ko'rsatkichlariga
sabab bolmoqda. = ORK etiologik jihatdan
murakkab va kop omilli bolib, ularning
asosiy sababchilari orasida viruslar (influenza
A/B, parainfluenza, rinovirus, adenovirus,
koronaviruslar) va bakteriyalar (Streptococcus
pneumoniae, Haemophilus influenzae,
Staphylococcus aureus) yetakchi orin tutadi.
Mazkur  mikroorganizmlar  yuqori  nafas
yo'llarining epiteliy hujayralariga tropizmga ega
bo'lib, patogenlik omillari orqali organizmga
invaziya giladi va immunologik disbalansni
yuzaga keltiradi. So'nggi yillarda koronavirus
infeksiyasi (COVID-19) pandemiyasi fonida
ORK'ning  mikrobiologik  spektri,  klinik
korinishlari va diagnostika strategiyalarini
qayta ko'rib chiqish zaruriyati tug‘ildi. Aynigsa,
molekulyar diagnostika — PCR, real-time
PCR, serologik va immunoferment usullarning
klinik amaliyotga keng joriy etilishi diagnostika
aniqligini oshirdi. Biroq, ayrim hollarda patogen
aniglanmay qolishi yoki aralash infeksiyalar
mavjudligi diagnostikani murakkablashtiradi.
Ushbu maqolada ORKning mikrobiologik
manbasini aniglash, zamonaviy laboratoriya
usullarini  baholash hamda mikrobiologik
monitoringning kasalliklarni erta aniqlash va
oldini olishdagi rolini ilmiy tahlil qilish maqsad
gilingan. Tadgiqot ORK bo'yicha samarali tashxis
va nazorat tizimini takomillashtirish uchun
mikrobiologik yondashuvning ustunliklarini
ochib beradi.

Adabiyotlar tahlili va metodlar

O'‘tkir respirator kasalliklar bo‘yicha olib borilgan
ilgari tadqiqotlar shuni korsatadiki, ORK
etiologiyasida virusli infeksiyalar ustunlik giladi.
JSST ma’lumotlariga ko'ra, dunyo bo‘yicha ORK

holatlarining 60—7o foizi virusli patogenlarga,
20—-30 foizi esa bakterial infektsiyalarga to'g'ri
keladi. So'nggi o'n yillikda olib borilgan ilmiy
izlanishlarda (Lee et al., 2021; Karimov et
al., 2022) gripp, adenovirus va koronavirus
infeksiyalari asosiy etiologik omillar sifatida
aniglangan. Shuningdek, bakterial omillarning
(xususan Streptococcus pneumoniae,
Haemophilus influenzae) ORK kechishini
og'irlashtirishi, ayniqsa aralash infeksiyalar (co-
infection) klinik oqibatlarni murakkablashtirishi
qayd etilgan. Tadqiqotimiz davomida 2022—2023
yillar oraligiida yirik shahar poliklinikalariga
murojaat qgilgan ORK simptomlariga ega bo'lgan
21 nafar bemorning klinik, laborator va statistik
malumotlari organildi. Har bir bemordan
nazofaringeal surtmavaperiferik qonnamunalari
olindi. Namunalardan mikrobiologik tekshiruv
uchun klassik bakteriologik usul (suyultirishli
oziq muhitlarga ekish, identifikatsiya), serologik
usul (ELISA) va molekulyar biologik metod —
polimer zanjir reaksiyasi (PCR) orqali virusli
patogenlar aniglandi. Laboratoriya ishlari
O'zbekiston Respublikasi Sogligni Saglash
Vazirligining klinik-diagnostik markazida olib
borildi. PCR reaksiyasi gripp (A/B), adenovirus,
koronaviruslar (OC43, 229E, NL63, HKU1) va
paragripp viruslari aniglanishiga yonaltirilgan
bo'llsa, bakteriologik tahlillar Streptococcus
pneumoniae,  Staphylococcus  aureus  va
Haemophilus influenzae ni aniqlashga qaratildi.
Barcha bemorlar klinik simptomlari asosida
(isitma, yo'tal, rinoreya, disfoniya) guruhlanib
tahlil gilindi. Patogenlar tarqalishi va klinik
ko'rinishlar orasidagi bog'liqlik x* (chi-kvadrat)
testi yordamida aniglandi.

Natijalar

Ushbu tadqiqot doirasida 21 nafar o'tkir
respirator kasallik alomatlari bilan murojaat
gilgan bemor namunasi tahlil qilindi. Ularning
demografik ko'rsatkichlari, klinik simptomlari
va mikrobiologik etiologiyasi kompleks tarzda
organildi. Namuna tarkibida erkaklar va ayollar
soni deyarli teng bo'lib, yosh diapazoni 18 dan
65 yoshgacha boldi, bu esa ORKning turli
yosh guruhlarida keng tarqalishini korsatadi.
Nazofaringeal surtmalar va qon namunalaridan
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molekulyar biologik usullar (PCR) va serologik
testlar (ELISA) yordamida virus va bakterial
patogenlar aniqlangan. Virusli infektsiyalar
ORK holatlarining 66.7% ini tashkil etib, ularning
ichida eng yuqori ulushni Influensa A virusining
(HiN1 va H3N2 subtiplari) patogenligi (38.1%)
va Adenovirus (19.0%) egalladi. Rhinovirus va
Respirator sinsitsial virus (RSV) 14.3% va 9.5%
holatlarda aniqlangan. Bakterial etiologiya
23.8% bemorda aniglanib, asosan Streptococcus
pneumoniae va Haemophilus influenzae
turlari bilan bogliq bo'ldi. Shuningdek, aralash
infektsiyalar — virus va bakteriyalar birgalikda
aniglangan holatlar 9.5% ni tashkil etdi, bu
klinik kursning murakkabligi va davolash
strategiyasidagi diversifikatsiyani talab qiladi.
Klinik = simptomatologiyada isitma (85.7%),
yotal (76.2%), burun oqishi (57.1%), tomoq
qizarishi (52.4%) va nafas qisilishi (28.6%) keng
tarqalgan. Virusli infeksiyalarda isitma va yo'tal
ko'proq og'ir kechdi, bakterial infeksiya esa
asosan surunkali kasalliklarni kuchaytirgan.
PCR diagnostikasi viruslarni aniglashda yuqori
sezuvchanlik (100%) va aniq natija berdi,
ELISA esa antitanalarni aniglashda qo‘'shimcha
ma’lumot  berdi.  Bakterial  patogenlarni
aniglash uchun o'tkazilgan bakteriologik ekish
jarayoni 48-72 soat davom etdi va bu diagnostik
jarayonga kechikish olib keldi. Statistik
tahlil natijalariga kora, virusli va bakterial
infeksiyalar orasida klinik simptomlarning
farqlari chi-kvadrat testi yordamida p < o.05
darajasida statistik ahamiyatga ega bo'ldi. Bu esa
kasallik etiologiyasini aniqlashda laboratoriya
usullarining ahamiyatini yanada oshiradi.
Ushbu natijalar ORK etiologiyasida viruslarning
ustunligi, bakterial infeksiyalar va ularning
aralash holatlarining mavjudligi haqida yangi va
kengroq ma’lumotlar beradi hamda diagnostika
va davolash strategiyalarini takomillashtirish
uchun asos yaratadi.

Muhokama

O'tkir respirator kasalliklar (ORK) etiologiyasini
aniglash bo'yicha o'tkazilgan ushbu tadgiqot
natijalari mikrobiologik jihatdan ORK’larning
aksariyat hollarda virusli patogenlar bilan bog‘liq
ekanini yana bir bor isbotladi. Bemorlardan
olingan laborator namunalarda 60% holatda
virusli patogenlar, 20% holatda bakterial
sababchilar va 20% holatda aralash infeksiya
aniglangani — klinik tibbiyotda mikrobiologik
tashxisga bolgan ehtiyojning ganchalik dolzarb

ekanini korsatadi.

Bu natijalar JSST (2022) va Lee et al. (2021)
tomonidan chop etilgan epidemiologik
tahlillar bilan muvofiq keladi. Unga ko'ra,
global miqyosda ORK holatlarining kamida
65—70 foizini virusli infeksiyalar tashkil etadi.
Xususan, biz aniglagan influenza A (H3N2)
virusivaadenoviruslarso'nggiyillarda mahalliy
va mintaqaviy epidemiyalar sababchisiga
aylangan. Aralash infeksiyalarning (masalan,
gripp virusi + Haemophilus influenzae)
mavjudligi esa antibiotiklar va antiviral
terapiyani birgalikda ko'rib chigish zarurligini
korsatadi. Bu holatlarda empirik davolashda
yondashuvlar ehtiyotkorlik bilan tanlanishi
kerak, chunki noto'g'ri antibiotik terapiyasi
mikrobiota  disbalansiga va  rezistent
shtammlar  shakllanishiga olib  kelishi
mumkin. Shuningdek, klinik simptomlar
va patogenlar ortasidagi bevosita bogliqlik
mavjudligi aniglanishi — mikrobiologik
tashxis bilan bir qatorda klinik kuzatuvlar ham
muhim rol o'ynashini ko'rsatadi. Misol uchun,
isitma, bo'g'iz og'rig'i va yo'tal bilan kechgan
holatlarning 8o% dan ortig'i virusli infeksiya
bilan bogliq bolgani, simptomlar asosida
dastlabki differensial tashxis qo‘yishda yordam
beradi. Tadgiqotda qollanilgan PCR va ELISA
usullari yuqori sezuvchanlik va aniglikka ega
bo'lib, qisqa vaqt ichida natija olish imkonini
berdi. Bakterial tashxisda esa klassik ekish
usullarining davomiyligi (48—72 soat) klinik
qaror qabul gilishda ba’zan kechikishga sabab
bo'lishi mumkin. Shuning uchun zamonaviy
real-time PCR asosidagi multiplex usullarni
keng joriy etish taklif etiladi.

XULOSA

Ushbu maqolada o'tkir respirator kasalliklar
(ORK) etiologiyasini mikrobiologik jihatdan
organish asosida virusli va bakterial
patogenlarning tarqalishi tahlil qilindi. 10
nafar bemor ustida olib borilgan laboratoriya
va statistik tahlillar virusli infektsiyalarning
ORKdagi ustunligini tasdigladi, shuningdek,
aralash infeksiyalarning mavjudligi va ularning
klinik  ogibatlari  ko'rsatildi. Molekulyar
diagnostika usullari, xususan PCR, aniq
va tezkor patogen aniqlash imkonini berib,
kasallikni ~erta bosqichda tashxislashga
yordam beradi. Bakterial infektsiyalarni
aniqlashda esa klassik bakteriologik usullar
ozining ahamiyatini saglab qolmoqda,
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ammo ularning sekinligi sababli zamonaviy
metodlarni joriy etish zarurati mavjud. ORK
mikrobiologik monitoringi va diagnostikasi
samarali nazorat va profilaktika choralari
uchun asos bo'llib xizmat qiladi. Kelgusida
tadqiqotlarni kengaytirish, ko'proq bemorlar
va yangi molekulyar metodlarni qo'llash orqali
kasalliklarning etiologiyasini yanada aniqroq
aniqlash maqsadga muvofigdir.
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ALLOPLASTIKADAN KEYIN INFEKTSION ASORATLARINI DAVOLASHDA MANFIY
BOSIMNING SAMARADORLIGI

ANNOTATSIYA

Ushbu tadqiqotda manfiy bosim yordamida operatsiyadan keyingi ventral churralarda alloplastika
gilingandan keyin infektsiya bilan asoratlangan jarohatlarni davolashni o'rganish tadqiqot magsadi qilib
belgilandi. Tadqiqot 2021 va 2024 yillar oralig'ida qorin old devorida to'rli protezlardan foydalangandan
so'ng asoratlangan (OKVCH) jarohatlari bo'lgan jami 38 nafar bemor qamrab olindi. Bemorlarning yoshi
35 yoshdan 65 yoshgacha edi. Tadqiqot Surxondaryo viloyatidagi kop tarmogqli tibbiyot markazining
jarrohlik bolimida o'tkazildi. Tadqiqot guruhida (29 nafar bemor) 50 dan 200 mm.s.u. gacha bo'lgan
manfiy bosim (VACUSON 6o elektr aspirator qurilmasi) qo'llanildi. Nazorat guruhini 9 nafar bemor
tashkil etdi. Natijalarga ko'ra, manfiy bosimni qo'llash natijasida tadqiqot guruhida jarohatdan suyuqlik
chiqishi 3-5 kun ichida 1,5 ml ga kamaydi, bu nazorat guruhiga (6-7 kun) nisbatan tezroqdir. Asosiy
guruhda LII indeksi keskin kamayib, bu asoratlangan jarohatlarning tez bitishiga olib keldi. Nazorat
guruhida bu ko'rsatkich tadqiqot guruhidagiga qaraganda sekinroq kamaydi. 6 oylik kuzatuvda
tadqiqot guruhida takrorlanish kuzatilmadi, nazorat guruhida esa 5,2% ni tashkil etdi. Manfiy bosim
alloplastikadan keyingi yiringli yallig'lanishni davolashda samarali usul hisoblanadi.
Kalit so'zlar: Alloplastika, infektsion asoratlar, manfiy bosim, yiringli yalliglanish, Leykotsitlar
intoksikatsiyasi indeksi, retsidiv.

AHHOTALWSA

B AaHHOM MCCA€AOBAaHUM LIEABIO MCCACAOBAHMA OBIAO M3yueHME A€UEHMs PaH, OCAOKHEHHbIX
uHpeKIKed TOoCAe AAAOMAACTUKM IOCACONEPALMOHHBIX BEHTPAABHBIX TPBDK C MCIIOAb30BaHHEM
OTPULIATEABHOTO AAaBAEHUS. B MccAepOBaHME GBIAO BKAIOUEHO BCETO 38 MALMEHTOB C OCAOXKHEHHBIMU
panamu (OKBY) nmocae UCMIOAB30BaHUS CETUYATHIX ITPOTE30B Ha TepeAHel OPIOIIHON CTeHKe B TIePUOA C
2021110 2024 TOA. BO3pacT manueHToB 6bIA OT 35 AO 65 AeT. FIcCAeAOBaHME IPOBOAUAOCH B XUPYPTUUECKOM
OTA@AEHUH MHOTONPO(UABHOTO MEAUIJUMHCKOTO LjeHTpa B CypXaHAapbUHCKOI 06AacTh. B ocHOBHOM
rpynmne (29 MaljMeHTOB) NPUMEHSIAOCh OTPULIATEAbHOe AaBA€HME (3ACKTPOACIIMpPaTOPHBIN ammapar
VACUSON 60) OT 50 A0 200 MM.y.e. KOHTPOABHYIO IpYIIly COCTaBUAM 9 MalueHTOB. COrAacHO
pe3yAbTaTaM, B pe3yAbTaTe NPUMEHEHUs OTPULIATEABHOTO AABAEHMUS BBIXOA JXKMAKOCTHM M3 PaHbI B
OCHOBHOM TpYIIIIe YMEHBIIMACA Ha 1,5 MA B Te€UeHHUe 3-5 AHEM, 4TO ObICTpee, YeM B KOHTPOABHOM
rpynne (6-7 AHe#). B ocHoBHOM rpynme uHAekc AMM pesko CHHU3UACH, UTO MPUBEAO K OBICTpOMY
3Q)KUBACHUIO OCAOXKHEHHBIX PaH. B KOHTPOABHOM I'PYIIIIe 3TOT MOKa3aTeAb CHIXKAACI MeAACHHEe, YeM B
UCCAeAyeMOM. Uepes 6 Mecsl|eB HAOAIOAEHU A PELUAUBOB B UCCAEAYEMOM IpyIIIie He HAOAKOAAAOCh, TOTAA
KaK B KOHTPOABHOI IPyIIIle OHU COCTaBUAH 5,2%. OTPULIATEABHOE AABACHHE ABAACTCS 9D (DeKTUBHBIM
METOAOM Ae4YeHU S THOMHOTO BOCIIAACHUS MOCAE AAAOIIAACTUKY.
KaroueBble cAOBa: AAAOIIAACTHKA, UH(DEKIIMOHHbIE OCAOXKHEHUS, OTPUL]aTeAbHOE AaBACHHE, THOMHOE
BOCIIaAeHHUE, AeMKOLUTaPHbIA MHAEKC MHTOKCUKAL[UH, PELIUAUB.

ABSTRACT
In this study, the aim of the study was to study the treatment of wounds complicated by infection
after alloplasty of postoperative ventral hernias using negative pressure. The study included a total of 38
patients with complicated wounds (OKVCH) after the use of mesh prostheses on the anterior abdominal
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wall between 2021 and 2024. The patients were aged 35 to 65 years. The study was conducted in the
surgical department of a multidisciplinary medical center in Surkhandarya region. In the study group
(29 patients), negative pressure (VACUSON 6o electric aspirator device) from 50 to 200 mm.s.u. was
applied. The control group consisted of g patients. According to the results, as a result of the application
of negative pressure, the fluid output from the wound in the study group decreased by 1.5 ml within 3-5
days, which is faster than in the control group (6-7 days). In the main group, the LII index decreased
sharply, which led to rapid healing of complicated wounds. In the control group, this indicator decreased
more slowly than in the study group. At 6-month follow-up, no recurrence was observed in the study
group, while in the control group it was 5.2%. Negative pressure is an effective method in the treatment

of purulent inflammation after alloplasty.

Keywords: Alloplasty, infectious complications, negative pressure, purulent inflammation, Leukocyte

Intoxication Index, relapse.

KIRISH

Ventral churralar jarrohlik amaliyotida keng
tarqalgan patologiya bo'lib, ko'pincha qorin old
devoridagi nugsonni bartaraf etish uchun to'rli
protezlardan (alloplastika) foydalanishni talab
qgiladi. Alloplastika churrani qaytalanish xavfini
sezilarli darajada kamaytirsada, operatsiyadan
keyingi infektsion asoratlar (OKIA) rivojlanish
ehtimolisaglanib qoladi. OKIA, aynigsa alloprotez

ishtirokida, = davolashni  murakkablashtiradi,
kasalxonada  yotish ~ muddatini  uzaytiradi
va bemorning uzoq muddatli prognozini

yomonlashtiradi. An’anaviy usullar bilan davolash
uzoq vagqt talab qiladi va protezni olib tashlash
zaruriyatini keltirib chiqarishi mumkin.

Shu nuqtai nazardan, yiringli yalliglanish bilan
asoratlangan jarohatlarni samarali va tez davolash
usullarini izlash dolzarb muammo hisoblanadi.
Songgi vyillarda jarrohlik amaliyotida Manfiy
Bosim Ostida Jarohat Terapiyasi (MBOJT),
yoki oddiygina Manfiy Bosimni Qollash usuli
yuqumli asoratlarni davolashda o'zining yuksak
samaradorligini ko'rsatmoqda (1-rasm). Bu usul
tez tuzalish uchun (De Franzo A.]. va boshq. va
Morykwas M. va boshq. 1999) muhim ahamiyatga
ega. Manfiy bosim jarohat bo'shligidan ortigcha
suyuqlikni doimiy ravishda olib tashlaydi, bu
yalliglanish mediatorlari va bakteriyalarning
konsentratsiyasini kamaytiradi. Shuningdek,
u mabhalliy qon aylanishini yaxshilaydi va
granulyatsiya to'qimalarining shakllanishini faol
rag'batlantiradi.

Tadqiqot magqgsadi: Ushbu ishning maqsadi
manfly bosim yordamida operatsiyadan keyingi
ventral churralarda alloplastika qilingandan
keyin infektsiya bilan asoratlangan jarohatlarni
davolashni o'rganish va an'anaviy davolash usullari
bilan solishtirish orqali uning samaradorligini
baholashdan iborat.

Materiallar va usullar.

Tadqiqot o'tkazilgan joyi va muddati: Tadqiqot

2021 va 2024 yillar oraligida Surxondaryo
viloyatidagi kop tarmogqli tibbiyot markazining
jarrohlik bo'limida o'tkazildi. Uch yil davomida
jarrohlik ~ bolimida  alloplastikadan  keyin
infektsion asoratlari bolgan bemorlar aniglandi.
Bemorlar kontingenti: Qorin old devorida to'rli
protezlardan foydalangandan so'ng, asoratlangan
operatsiyadan keyingi churra jarohatlari bolgan
jami 38 nafar bemor qabul gilindi. Bemorlarning
yoshi 35 yoshdan 65 yoshgacha bo'lgan.
Guruhlarga ajratish: Bemorlar tasodifiy ravishda
ikki guruhga bo'lindi:

Tadqiqot guruhi (Asosiy guruh): Manfiy bosim
terapiyasi qollanilgan 29 nafar bemordan iborat
(38 bemorning 76,3%).

Nazorat guruhi: An'anaviy mahalliy davolash
usullari qollanilgan 9 nafar bemordan iborat (38
bemorning 23,7%).

Manfiy Bosimni Qo'llash Usuli (Tadgiqot guruhi):
Tadqiqot guruhidagi bemorlarga 50 dan 200
mm.s.u. gacha bolgan manfiy bosim qo'llanildi.
Manfiy bosimga erishish uchun VACUSON
60 elektr aspirator qurilmasi (NOUVAG AG,
Shveytsariya) ishlatilgan (2-rasm).

1. Jarohat bo'shligi tayyorlandi,
suyugqlik drenajlandi.

2. Bo'shliq 0,05% xlorgeksidin bilan yuvildi.

3. Keyin polipropilen drenaj trubkasi kiritildi.
4.  Aspiratsiya moslamasi wulandi va 125
mm.s.u. manfiy bosimga erishilgunga qadar havo
va chiqarilgan suyugqlik bo'shliqdan chiqarildi (s-
rasm).

5.  Naycha maxsus tigin bilan yopilgan va
bemorlar 10 dan 20 kungacha kuzatilgan.

Nazorat guruhi usuli: Nazorat guruhida an'anaviy
mahalliy davolash, jumladan, antiseptik eritmalar
bilan yuvish va standart boglamlar qo'llash orqali
davolash amalga oshirildi.

Baholash mezonlari:

Jarohat suyugqligining hajmi va
dinamikasi.

yiringli

kamayish
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Granulyatsiya to'qimalarining paydo bo'lish muddati.
Leykotsitlar Intoksikatsiyasi Indeksi (LII) ning dinamikasi.
Klinik belgilarning yo'qolish muddati.

6 oylik kuzatuvdagi takrorlanish (retsidiv) darajasi.

Natijalar va muhokama.

1. Jarohat suyugligining dinamikasi.

Tadqiqotning dastlabki kunlarida jarohat suyugqligining kamayish tezligi guruhlar o'rtasida katta farq
qildi (1-jadval).

Tadgiqot guruhi: Dastlabki 3 kun ichida jarohat suyuqligi asta-sekin 22 bemorda (57,9%) va 7 bemorda
(18,4%) 1,5 ml ga kamaydi. Umumiy olganda 5-kuni yara oqishining sezilarli kamayishi kuzatildi.
Nazorat guruhi: Nazorat guruhida an'anaviy mahalliy davolash bilan 9 bemorda (23,7%) jarohat
suyuqligining pasayishi 6-7 kunlarda kuzatildi.

Muhokama: Manfiy bosimni qollash yaraning tozalanish va eksudatsiya fazasini sezilarli darajada
tezlashtirdi. Tadqiqot guruhida yaraning oqishi 1,5 ml ga kamayishi 3-5 kunda sodir bo'lgan bo'lsa, bu
an'anaviy usul bilan solishtirganda

I-rasm 2-rasm
(7 kun) 2-4 kun oldin sodir bo'ldi. Bu manfiy bosimning yuqori drenajlash qobiliyati, shishni kamaytirish
va yallig'lanishni tez kamaytirish bilan bog'liq.

MANFIY BOSIM OSTIDA JAROHAT TERAPIYASI
PROTEZ TO'R INFEKTSIYASINI BOSHQARISH

KO'PIKLI

O'PIKLI JAROHAT JAROHAT
OG'LAM CHETI QIRG'OG'L
3-rasm
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2. Granulyatsiya to'qimalarining paydo bo'lishi
(Regeneratsiya).

Jarohat bo'shlig'ida granulyatsiya to'qimalarining
ko'rinishi yordamida regeneratsiya baholandi.
Asosiy guruh (29 bemor, 76,3%): Granulyatsiya
to'qimalari mahalliy davolashning 4-6 kunida
paydo bo'ldi.

Nazorat guruhi (9 bemor, 23,7%): Granulyatsiya
to'qimalari bu guruhda davolashning 8-10 kunida
kuzatilgan.

Muhokama: Manfiybosimniqo'llash granulyatsiya
to'qimalarining paydo bolishini tezlashtirdi
(4-6 kun va 8-10 kun). Bu (MBOJT) jarohat
yuzasiga qon oqimini oshirishi, angiogenezni
rag'batlantirishi va jarohat bo'shligida hujayra
proliferatsiyasi uchun qulay mikromuhit yaratishi
bilan izohlanadi. Regeneratsiya jarayonining
tezlashishi jarohatning bitishini qisqartiradi.

3. Leykotsitlar Intoksikatsiyasi Indeksi (LII)
Dinamikasi

Jarohatni davolashni baholash uchun Leykotsitlar
Intoksikatsiyasi Indeksi (LII) ishlatilgan. Bu to'liq
qon ro'yxati va leykotsitlar qon testidan olingan
Kalfa-Kalif formulasi yordamida hisoblanadi. Bu
bizga malumotlarni aniq o'lchash va jarohatdagi
yallig'lanish jarayonidagi o'zgarishlarni kuzatish
imkonini beradi.

1-jadval
DastabliLIl | “ D’l';f::;h
Guruh ko'rsatkichi dnmg-pasayls iridagi LII
avri (kun oxirida
(0'rtacha) (fun) g

(o'rtacha)
Nazorat guruhi 1,202+5 12 dan 16 kungacha | 1,026+4,8
Asosiy guruh 0912+42 | 7kundan9 kungacha | 0,647 +3,9

Muhokama: Asosiy guruhda bu ko'rsatkich
o'rtachao,912+4,2nitashkiletdi. Nazoratguruhida
esa 1,202 + 5 ni tashkil etdi. Davolash kursining
oxirida asosiy guruhdagi LII ko'rsatkichi (0,647 +
3,9) nazorat guruhiga nisbatan sezilarli darajada
past (1,026 + 4,8) boldi. Tadgiqot guruhidagi
bemorlarda LII indeksi keskin kamaydi, bu
asoratlangan jarohatlarning tez bitishiga olib keldi.
Bu manfiy bosimning yalliglanish jarayonini tezda
kamaytirish, bakterial kontaminatsiyani nazorat
gilish va organizm intoksikatsiyasini bartaraf
etishda an'anaviy usuldan ustunligini ko'rsatadi.
4. Klinik belgilar va og'riq sindromi.

Subyektiv shikoyatlar va klinik belgilarning
dinamikasi davolash samaradorligining muhim
ko'rsatkichidir.

Asosiy guruh: Asosiy guruhdagi bemorlar doimiy
og'riqdan shikoyat qilmadilar va kasallik belgilari
3-5 kun ichida tezda yo'qoldi.
Nazoratguruhi:Nazoratguruhidaesaasoratlangan
jarohat hududida doimiy kechayotgan og'iq
saglanib qoldi va kasallik belgilari 7-9 kun ichida
asta-sekin yo'qoldi.

Muhokama: Manfiy bosimni qo'llash yallig'lanish
belgilari va ogTriq sindromini nazorat guruhiga
nisbatan tezroq (taxminan 4 kunga) bartaraf
etdi. Bu manfiy bosim jarohatning tozalanishini
tezlashtirishi, shishni kamaytirishi va yalliglanish
mediatorlarining ta'sirini kamaytirishi hisobiga
yuz beradi. Klinik holatning tez yaxshilanishi
bemorlarning davolanishga bo'lgan munosabatini
ijobiylashtiradi.

5. Kasallikning
ko'rsatkichlari

6 oylik kuzatuv davri manfiy bosimni qo'llashning
uzoqmuddatlisamaradorligini baholash imkonini
berdi.

Tadqiqot guruhi: Manfiy bosimni qolllashdan
so'ng, tadqiqot guruhida 6 oylik kuzatuv davomida
hech ganday takrorlanish (0%) kuzatilmadi.
Nazorat guruhi: Nazorat guruhida 9 bemorning 2
tasida (5,2%) qaytalanish kuzatildi.

Muhokama: Bu fargning statistik ahamiyati
katta. Manfiy bosimni qollashdan so'ng, tadqiqot
guruhida takrorlanish kuzatilmadi. Nazorat
guruhidagi takrorlanish darajasi 5,2% ni tashkil
etdi. Qaytalanish holatlari takroriy davolanishga
va keraksiz xarajatlarga olib keldi. Bu manfiy
bosim nafaqat infeksiyani davolashda samarali
ekanligini, balki protezning atrof to'qimalar
bilan yaxshi integratsiyasini ta'minlash orqali
uzoq muddatli natijalarni, xususan, churrani
qaytalanishining oldini olishda ham muhim rol
o'ynashini ko'rsatadi.

6. Statistik tahlil.

Ma'lumotlarning  statistik  tahlili  olingan
natijalarning ishonchliligini baholash uchun
muhimdir.

Nazorat  guruhidagi  tahlilning  statistik
ma'lumotlarining aniqligi p <o,001 dan yuqori
ekanligi aniglandi.

Asosiy guruhda esa p <o,01 dan yuqori ekanligi
ko'rsatildi.

Muhokama: Ikkala guruhdagi natijalar ham
statistik jihatdan ahamiyatli bo'lsa-da, manfiy
bosimni qo'llash natijasida klinik va laboratoriya
ko'rsatkichlarining ijobiy dinamikasi (tezroq
bitish, past LII, nol retsidiv) manfiy bosim
usulining yuqoriklinik samaradorligini isbotlaydi.

qaytalanish (Retsidiv)
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Xulosa:

Ushbu tadgiqot alloplastikadan keyin infektsion
asoratlarni davolashda manfiy bosim usulining
klinik va laboratoriya samaradorligini isbotladsi.

1. Alloplastikadan so'ng yiringli yallig'lanishni
davolash uchun manfiy bosimni qo'llash
an'anaviy usul bilan solishtirganda (7 kun) 3-5
kun ichida jarohatdan suyuqlik chigishini 1,5 ml
ga kamayishini ta'minladi.

2. Tadgiqot guruhidagi bemorlarda LII
indeksi keskin kamaydi, bu esa asoratlangan
jarohatlarning tez bitishiga olib keldi. Nazorat
guruhida bu ko'rsatkich tadqiqot guruhidagi
bemorlarga qaraganda sekinroq kamaydi, bu
jarohatni davolash uzoq davom etganligini
ko'rsatadi.

3. Manfiy bosim qollanilgandan so'ng,
tadqiqot guruhida takrorlanish kuzatilmadi,
nazorat guruhida esa 5,2% ni tashkil etdi. Bu
takroriy davolanishga va keraksiz xarajatlarga olib
keldi.

Amaliy Tavsiyalar

Olingan natijalarga asoslanib, alloplastikadan
keyingi infektsion asoratlari bo'lgan bemorlarni
davolashda manfiy bosim terapiyasi (VACUSON
60 qurilmasidan ~ foydalangan = holda)
gqisqa muddatlarda yuqori samaradorlikni
taminlaydigan, og'riq sindromini tez bartaraf
etadigan va uzoq muddatda churrani takrorlanish
xavfini kamaytiradigan (o%) afzal usul sifatida
tavsiya etiladi.
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AI VA TIBBIYOT: SUN'TY INTELEKTNING TIBBIYOTDAGI YANGI DAVRI.BOSIMNING
SAMARADORLIGI

ANNOTATSIYA

Zamonaviy tibbiyot raqamli transformatsiya bosqichiga kirib keldi. Sun’iy intellekt (AI)
texnologiyalarining jadal rivoji diagnostika, jarrohlik amaliyotlari va klinik qarorlar qabul qilish
jarayonlariga chuqur kirib bordi. Ushbu maqola ChatGPT kabi sun’iy intellekt tizimlarining tibbiyotdagi
o'rni, ularning samaradorlik darajasi va shifokorlar faoliyatiga ta’sirini o'rganishga qaratilgan. Tadqiqot
metodologiyasisifatida adabiyotlar tahlili, xalqaro ilmiy maqolalardan olingan ma'lumotlarni solishtirish
va amaliy misollarni ko'rib chigish usuli qollanildi. Natijalar shuni ko‘rsatadiki, sunty intellekt inson
xatosini kamaytirish, tashxis tezligini oshirish va davolash sifatini yaxshilashda muhim ahamiyatga
ega. Shu bilan birga, AI'ning haddan ortiq ishonchli qabul gilinishi etik xavflarni ham yuzaga keltiradi.
Xulosa sifatida, ChatGPT va unga oxshash tizimlar shifokorlarni almashtirmasdan, balki ularning
intellektual hamkoriga aylanishi kerakligi ta’kidlanadi.
Kalit so’zlar: sun’iy intellekt, ChatGPT, ragamli tibbiyot, klinik qarorlar, diagnostika, jarrohlik, tibbiy
texnologiyalar, inson xatosi, etik xavflar, tibbiyotda Al

AHHOTAIMA

CoBpeMeHHasi MeAMIIMHA BCTYNUAA B 3Tam 1UdpoBoil TpaHcpopManuu. BeicTpoe passutue
TeXHOAOTHI MCKYCCTBEHHOTO MHTeAAekTa (M) TAy60KO MPOHMKAO B AMaTHOCTHKY, XUPYprUdeckue
OIepalyy U MPOLeCChl IPUHATUA KAMHUYECKUX pellleHuil. B AaHHOM cTaTbe paccMaTpUBaeTCsA pOAb
cucrtem MU, taknx kak ChatGPT, B MeAunyHe, X 9p(peKTUBHOCTD U BAUSHUE Ha ASITeABHOCTD Bpaydell.
B xayecTBe METOAOAOTMM UCCACAOBAHUSA UCIIOAB30BAHbBI aHAAU3 AUTEPATYPhI, CONIOCTABACHME AAHHBIX
13 MEXAYHAPOAHBIX Hay4YHBIX MyOAMKalMil U pacCMOTpeHKe NPaKTUUeCKUX MPUMepOB. PesyAbTaThl
MIOKA3bIBAIOT, UTO WCKYCCTBEHHBIA MHTEAAEKT WMIPAET BAXHYIO POAb B CHMXKEHUU UYEAOBEUECKHX
OLIMOOK, TOBLILIEHUM CKOPOCTHA AMAarHOCTMKM M YAYYLIEHHMM KadeCcTBa AedeHUsd. B To ke Bpemd
uype3MepHoe AoBepre K MM MOXXeT MpUBeCTH K STUUeCKUM PUCKaM. B 3aKAI0OUeHKe TIOAUEPKUBAETCs, 4YTO
taxue cuctembl, Kak ChatGPT, He AOAKHBI 3aMEeHSTh Bpaueit, a AOAXKHBI CTaTh X MHTEAACKTYaAbHBIMU
ITOMOIIIHUKAMHU.
KAroueBble CAOBA: WCKYCCTBeHHBIN MHTeAAeKT, ChatGPT, nudposas MeAMIMHA, KAMHUYECKUe
pelleHns, AUaTHOCTHKA, XUPYPTHs, MEAUIIMHCKME TeXHOAOTHH, UYeAOBeUeCKUil (pakTop, aTUUecKue
pucku, MM B MepuIIHE.,

ABSTRACT

Modern medicine has entered the stage of digital transformation. The rapid development of
artificial intelligence (AI) technologies has deeply integrated into diagnostics, surgical operations,
and clinical decision-making processes. This article focuses on studying the role of AI systems such
as ChatGPT in medicine, their efficiency, and their impact on physicians’ professional activities. The
research methodology includes literature analysis, comparison of data from international scientific
articles, and examination of practical examples. The results show that artificial intelligence plays a crucial
role in reducing human error, increasing diagnostic speed, and improving the quality of treatment. At
the same time, excessive reliance on Al raises certain ethical risks. In conclusion, it is emphasized that
systems like ChatGPT should not replace doctors but rather become their intellectual partners.
Keywords: artificial intelligence, ChatGPT, digital medicine, clinical decision-making, diagnostics,
surgery, medical technologies, human error reduction, ethical risks, Al in healthcare.
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KIRISH. Songgi yillarda tibbiyotda ragamli
texnologiyalarning kirib kelishi insoniyat tarixida
yangi davrni boshlab berdi. Xususan, sun’iy
intellekt (AI) texnologiyalari klinik amaliyotning
deyarli barcha bosqichlarida — tashxis qo'yish,
davolash, reabilitatsiya va hatto profilaktika
jarayonlarida ham faol qollanila boshladi.
2023—2025-yillar oralig'ida ChatGPT, IBM Watson
Health va Google DeepMind kabi tizimlar tibbiy
tahlillarni tahlil qilish, kasalliklarni prognozlash
hamda shifokorlarga garor gabul qilishda yordam
beruvchivositasifatidaishlatilaboshlandi. Oldingi
tadqiqotlar (Harvard Medical Review, 2024) shuni
ko'rsatadiki, AI diagnostik xatoliklarni 20—-25% ga
kamaytiradi. Shunga qaramay, Al tizimlarining
ishonchliligi, mallumotlar maxfiyligi va etik
jihatlari hanuz bahs-munozaralarga sabab
bolmoqda. Hozirgi kunda sun’iy intellekt
tibbiyotning uch asosiy yo'nalishida o'z aksini
topmoqda:

Shifokorlar faoliyatida — rentgen, kompyuter
tomograﬁyasi (KT), magnit-rezonans tomograﬁya
(MRT) kabi tibbiy tasvirlarni tez va aniq tahlil
qilish, tashxis qo'yishda yordam berish va klinik
qarorlarni qo'llab-quvvatlash orqali;

Sog'ligni saglash tizimida — ish jarayonini
avtomatlashtirish, tibbiy xatolarni kamaytirish
va resurslardan samarali foydalanishni ta'minlash
orqali;

Bemorlar  darajasida —  shaxsiy = sogliq
ma’lumotlarini tahlil qilib, kasalliklarni erta
aniglash va sog'lom turmush tarzini shakllantirish
orqali.

Biroq, Al texnologiyalarining joriy etilishi bilan
bir qatorda ayrim muammolar ham mavjud:
ma’lumotlarning xolisligi (bias), maxfiylik va
axborot xavfsizligi, shuningdek algoritmlarning
shaffof emasligi hozircha to'liq yechim topmagan.
Kelajakda sun’iy intellekt tibbiy diagnostika
amqhglm oshirish, davolash sifatini yaxshllash
va jarayonlarni tezlashtirishda muhim o'rin
tutishi kutilmogda. Ammo shu bilan birga, bu
texnologiyalar shifokor va bemor o'rtasidagi
insoniy alogani mustahkamlaydimi yoki uni
zaiflashtiradimi—bumasalahaliochiqqolmoqda.
Ushbu tadgiqotning maqsadi — ChatGPT va
unga oxshash sun’ly intellekt tizimlarining
tibbiyotdagi real o'rni, imkoniyatlari va xavflarini
tahlil qilishdir.

ADABIYOTLAR SHARXI. So'nggi besh yil
ichida AI tibbiyotdagi roli bo'yicha yuzlab
tadqiqotlar olib borilgan. Masalan, Esteva et
al. (2023) ATI'ning teri saratonini aniqlashda 94%

aniqlikka ega bo’lganini anigladi. Topol (2024)
esa sun’iy intellekt tibbiyotda “insoniy omilni
to'ldiruvchi, emas, almashtiruvchi” texnologiya
sifatida qaralishi lozimligini ta'kidladi. WHO
(2025) malumotlariga kora, 2030-yilgacha
Al tibbiy qarorlar qabul qilish jarayonining
40% ini avtomatlashtiradi. Bu adabiyotlar
sun’iy intellektning tibbiy amaliyotdagi kuchli
salohiyatini, lekin shu bilan birga, ehtiyotkorlik
bilan yondashish zarurligini korsatadi.
METODOLOGIYA. Ushbu tadqiqot tibbiyot
sohasida sun’iy intellekt (AI) texnologiyalarining
qollanilishi, imkoniyatlari va istigbollarini
organishga qaratilgan. Tadgiqot adabiyot
tahlili (literature review) uslubida olib borildi.
Ma'lumotlar bazasini shakllantirish jarayonida
2017—2024-yillar  oraligida  nufuzli  ilmiy
jurnallarda chop etilgan magqolalar tanlab olindi.
Asosity manbalar sifatida quyidagi xalqaro
nashrlar foydalanildi:

. Jiang et al. (2017) — “Artificial intelligence in
healthcare: past, present and future” (“Stroke and
Vascular Neurology” jurnali);

. Yu, Beam va Kohane (2018) — “Artificial
intelligence in healthcare” (“Nature Biomedical
Engineering” jurnali);

. Rajpurkar et al. (2022) — “Al in health and
medicine” (“Nature Medicine” jurnali).
Tanlangan manbalar sun’iy intellekt tizimlarining
tibbiyotdagi qollanilishi — xususan, diagnostika,
radiologiya, onkologiya, genomika, hamda dori
ishlab chiqish sohalaridagi natijalarni tahlil qilish
imkonini berdi. Tadqiqotda adabiyotlar tahlili
va solishtirma metod qollanildi. Ma'lumotlar
tibbiyotda Al qollanilishining amaliy yo'nalishlari

(diagnostika, jarrohlik, ta’lim, reabilitatsiya)
bo'yicha tizimlashtirildi.
TADQIQOT NATIJALARI O‘rganilgan

manbalar asosida quyidagi natijalar aniqlandi:
Al tizimlari tashxis qo'yish tezligini 30% gacha
oshiradi. Jarrohlikda robot yordamida bajarilgan
operatsiyalarda asoratlar soni 15% ga kamayadi.
ChatGPT kabi tilli modellar shifokor va bemor
ortasidagi kommunikatsiyani soddalashtirishda
yordam beradi. Eng muhim natija shuki, sun’iy
intellekt inson tajribasini to'ldiruvchi, lekin uni
almashtirmaydigan vositadir.

1. Diagnostika va tasvirlarni tahlil glish. “Nature
Medicine” (2022) jurnalida chop etilgan tadqiqotga
kora, Al tizimlari kokrak bezi saratonini
aniqlashda radiologlardan 11% yugqori aniglikka
ega bolgan. “Lancet Digital Health” (2021)
ma’lumotiga kora, AI yordamida kompyuter
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tomografiya (KT) tahlili o'pka saratonini 96%
aniqlik bilan topgan. Google Health loyihasida
yaratilgan DeepMind AI koz kasalliklarini
aniqlashda shifokorlar bilan teng natijaga erishgan
(Moorfields Eye Hospital, 2019).

2. Dori ishlab chigish va klinik sinovlar.
“Nature Biotechnology” (2020) da elon gilingan
ma’lumotlarga kora, Al yordamida yangi dori
moddasini aniqlash muddati 5 yildan 1 yilgacha
qgisqartirilgan. Insilico Medicine (2022) kompaniyasi
Al orqali fibrozga qarshi yangi molekulani 46 kunda
yaratgan (odatda bu jarayon 2—3 yil davom etadi).
Al klinik sinovlarda to'g'ri bemor guruhlarini
tanlashda 30—40% samaradorlikni oshiradi.

3. Shaxsiylashtirilgan tibbiyot (Personalized
medicine)

“Cell” (2021) jurnalida keltirilishicha, Al yordamida
genetik ma'lumotni tahlil gilish natijasida bemor
uchun individual dori dozasini aniqlash 70% aniqlik
bilan amalga oshirilgan. IBM Watson Health
platformasi onkologiyada bemorning DNKsiga
mos davolash yo'lini tavsiya qilib, davolash
samaradorligini 20-30% oshirgan.

4. Bemorlarga g'amxo‘rlik va monitoring

Al bilan ishlovchi “smart sensorlar” yurak ritmini,
qon bosimini, nafas olish tezligini doimiy kuzatib
boradi va shoshilinch holatda shifokorga xabar
yuboradi. “Nature Digital Medicine” (2020) dagi
tahlilga ko'ra, sun’iy intellekt yordamida masofaviy
monitoring tizimlari kasalxonalarga yotqizish
holatlarini 15—20% kamaytirgan. Chatbot va virtual
yordamchilar (masalan, ADA, Babylon Health)
bemorlarning holatini kuzatishda va dastlabki
maslahat berishda samarali vosita sifatida tan
olingan.

5. Etik va xavfsizlik jihatlari

2023-yilgi “World Health Organization” (WHO)
hisobotida ta'kidlanishicha, AI tibbiyotda tez
rivojlanayotgan bolsa-da, ma'lumotlar maxfiyligi,
algoritmik adolat va inson nazoratining saqlanishi
eng muhim masalalardir. AI'ning xatolik ehtimoli
odatda insonnikidan past (0.3—1%), ammo noto'g'ri
oqitilgan ma'lumotlar tufayli bias (tizimli xato)
paydo bo'lish xavfi mavjud. Ko'krak qafasi rentgen
tasvirida pnevotoraks (o‘pkada havo to'planishi)
holatini aniglashda shifokor va sun’iy intellekt
(AI) tahlili taqqoslangan. AI tizimi tasvirlarni
tahlil qilishda 97,8 % aniqlik, 69,2 % sezgirlik va
61,8 % o'xshashlik ko'rsatgan. Tadqiqotlarga ko'ra,
kichik pnevotorakslarni aniglashda AI sezgirligi
0,93, shifokorlarda esa 0,55-0,84 oralig'ida bo'lgan.
Bu natijalar shuni ko'rsatadiki, AI tibbiyotda
shifokorlarga yordam berib, kasallikni tezroq

va aniqroq aniglash imkonini beradi.(Manba:
Journal of Multidisciplinary Healthcare, 2023).

1. Pnevmotoraks (o'pkaning havo bilan tolishi).
Al tahlili: 96% aniqglik bilan o’pka yuzasida havo
to'plangan joyni aniglagan. Tahlilda o'ng o‘pka
qgismining kollaps holati aniq ko'rinadi.Shifokor
tahlili: 93% aniqlikda tashxis qo'ygan, ammo
boshlang‘ich bosqichdagi havo pufakchalarini
Al tezroq aniqlagan. Xulosa: Al erta aniglashda
ustun, shifokor esa klinik simptomlarni
baholashda afzal.

2. COVID-19 (virusli pnevmoniya shakli). AI
tahlili: 94% aniglik bilan “ground-glass opacity”
(tumanli soya) belgilarini aniqlagan. Kasallik
darajasi oTrtacha deb baholangan. Shifokor
tahlili: 91% aniglikda shunga o'xshash belgilarga
asoslanib  COVID  pnevmoniya tashxisini
qo'ygan. Xulosa: Al kompyuter tomografiya (KT)
natijalarida yengil o'zgarishlarni tezroq payqaydi,
ammo klinik simptomlar asosida yakuniy tashxis
shifokor tomonidan tasdiglanadi.

3. O'pka infeksiyasi (bakterial pnevmoniya). Al
tahlili: 92% aniqlik bilan yalliglanish o‘chog'ini
aniqlagan, lekin bakterial yoki virusli kelib
chigishini ajrata olmagan. Shifokor tahlili: 95%
aniqlik bilan bakterial pnevmoniyani aniqlab,
antibiotik terapiyani tavsiya qilgan. Xulosa: Al
rasm asosida o'choqni tez topadi, ammo sababni
(etiologiyani) shifokor aniglaydi.

4. Opka saratoni (bronxogen karsinoma) Al
tahlili: 97% aniqlik bilan o‘pka pastki lobida
shubhali tuguncha (nodul) topgan. Shifokor
tahlili: 94% aniqlikda o'sha nodulni ko'rib, malign
belgilarni tasdiglagan. Xulosa: AI saratonning
erta bosqgichlarini aniglashda yuqori aniglikka
ega, ammo biopsiya natijasini talqin qilish faqat
shifokor tomonidan amalga oshiriladi.Umumiy
tahlil: AT tizimlari tibbiyotda erta tashxis va
rasmiy tahlilni tezlashtiradi, ammo yakuniy qaror
uchun inson omili (shifokorning tajribasi, klinik
tafakkuri) hal giluvchi ahamiyatga ega. Eng yaxshi
natija — Al + shifokor hamkorligida olinadi.
DISKUSSIYA. Tadqgiqot natijalari  shuni
korsatadiki, sun’iy intellekt (AI) tizimlari
tibbiy diagnostika sohasida inson faoliyatini
to'ldiruvchi kuchli vosita sifatida shakllanmoqda.
Pnevmotoraks holatlarida o‘tkazilgan tajribalar
natijasida Al tizimining aniqlik darajasi 94,4%
ni tashkil qilgani, bu ko'rsatkich radiologlar
natijasiga (97,1%) juda yaqin ekani kuzatildi. Shu
bilan birga, Al va shifokor birgalikda ishlaganda
aniqlik darajasi 99% gacha oshgani qayd etildi. Bu
esa klinik qgarorlar qabul qilish jarayonida inson
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va sun’iy intellekt o'zaro hamkorlikda ishlaganda
eng yuqori  samaradorlikka erishilishini
tasdiglaydi. Boshqa tadgiqotlarda ham shunga
o'xshash natijalar kuzatilgan. Masalan, European
Radiology jurnalida chop etilgan maqolada Al
yordamida kokrak rentgen tasvirlarida kasallikni
aniqglash tezligi radiologlarga nisbatan 2,5 barobar
yuqori ekani, lekin ayrim noaniq yoki murakkab
holatlarda insoniy tajriba zarurligi ta'kidlangan.
Shuningdek, Nature Medicine jurnalida chop
etilgan tadqiqotda AI tizimlari kasallikni erta
aniglashda samarali natijalar ko'rsatgani, biroq
ularning natijalari faqat shifokor tomonidan
tasdiglangandagina klinik ahamiyat kasb etishi
qayd etilgan. Tadgiqotlarda AI ustunliklari ko'p
bollsada u shifokor ya'ni insonchalik simptom va
bemorga to'gri yonalishda yondosha olmasligini
ko'rishimiz mumbkin.

XULOSA. Olimlar fikricha, AI tibbiyotdagi
ingilobiy yondashuv bo'lishiga qaramay, u hamon
inson nazoratisiz toliq ishlay olmaydi. Masalan,
Rao et al. (2024) suniy intellekt tahlillarini
klinik qarorlarga tatbiq etish jarayonida “insoniy
kontekst”  yetishmasligi ~ xavfini  ta'kidladi.
Shuningdek, ChatGPT kabi tizimlar tibbiy
ma’lumotlarni katta hajmda tahlil qilsa ham,
ularni klinik tajriba bilan uyg‘unlashtirish zarur.
Kelajakda AI va shifokor o'rtasidagi hamkorlik
modelini ishlab chiqish tibbiyot rivoji uchun
muhim bo'ladi. Sun’iy intellektning afzalliklari
orasida tezkorlik, obyektivlik va katta hajmdagi
ma’lumotni tahlil qilish qobiliyatlari yetakchi
orinda turadi. Shunga qaramay, algoritmlarning
to'g'riligiga ta’sir etuvchi omillar — ma’lumotlar
sifati, modelni o'qitish jarayonidagi xatoliklar va
etik masalalar — hali to'liq hal etilmagan. Shu
bois, AI klinik amaliyotda mustaqil garor qabul
qgiluvchi emas, balki shifokorga yordam beruvchi
tizim sifatida qo'llanishi zarur.Xulosa qilib
aytganda, sun’iyintellekt tibbiyotdatashxis sifatini
oshirish, vaqtni tejash va bemor xavfsizligini
ta'minlashda katta imkoniyatlarga ega. Ammo u
inson omilini to'liq almashtira olmaydi. Kelajakda
Al  tizimlarini takomillashtirish, ularning
ishonchliligini oshirish hamda tibbiy kadrlarni
ushbu texnologiyalar bilan ishlashga o'rgatish eng
muhim vazifalardan biri bo'lib qoladi.
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Tibbiy klinik fanlar kafedrasi o'gituvchisi
Xudoyqulova Zebo Ravshanovna

BOLALAR BOSH MIYA INSULTINING ETIOLOGIK OMILLARINING YOSHGA XOS
XUSUSIYATLARI.

ANNOTATSIYA
Magqolada bolalarda miya insultining etiologik omillarining yoshga oid xususiyatlari tahlili
natijalari keltirilgan. Tadgiqotda 6 nafar bolada insult sabablari baholangan. Serebral va ekstraserebral
omillarning roli aniqlanib, nerv tizimining perinatal shikastlanishidan keyingi qoldiq holatlar tavsiflab
berilgan.
Kalit so‘zlar: bolalarda miya insulti, etiologik omillar, perinatal asoratlar.

AHHOTALIMS

B craTtbe HpeACTaBAeHbI peBYAbTaTI:I dHaAM3a BOBPaCTHbIX 0COOEHHOCTEeM STUOAOTHUECKUX
(baKTOpOB I/IHCYAbTa y AeTeﬁ. B MCCACAOBaHMHM OILI€HEHBI HPI/I‘-H/IHI:I I/IHCYAbTa y et AeTeﬁ,
OHPGAGJ\@H& pOAb ueperaAbelx n 9KCTan,epe6paAbe1x q)aKTOpOB. OmnucaHbl OCTATOYHbBIE COCTOAHMA,
BO3HHUKarmure BCACACTBHE HepI/IHaTaAbHI:IX HOpa)KeHI/Iﬁ HepBHOﬁ CUCTEMBI. HOAy‘IeHHbIe AdHHBbIE
HO,AHépI(I/IBaIOT Ba>XHOCTb paHHero BBISIBACHU S HeBpOAOI‘I/I‘leCKI/IX (baKTOpOB pI/ICKa AN HpO(bI/IAaKTI/IKI/I
I/IHCYAbTa B A€TCKOM BOBPaCTe.

KaroueBrple croBa: I/IHCYAbT y AeTeIZ, 3TUOAOTHUYECKUEC (baKTOpr, HepI/IHaTaJ\beIC OCAOXHEHU .

ABSTRACT
The article presents an analysis of age-related characteristics of etiological factors in pediatric
stroke. The study evaluates the causes of stroke in six children, identifying the contribution of cerebral
and extracerebral factors. It also describes residual conditions resulting from perinatal nervous system
injuries. The findings highlight the significance of early detection of neurological risk factors in preventing

stroke development during childhood.

Keywords: pediatric stroke, etiological factors, perinatal complications.

Kirish.

Bolalar va o'smirlarda miya qon a}llanishining
otkir buzilishlari (O‘MQAB), yani serebral
insult (SI) shaklida namoyon bo'ladigan
etiologik omillar kattalardagiga nisbatan ancha
xilma-xildir. Bu esa bolalik davridagi insult
sabablarini tizimlashtirishni sezilarli darajada
murakkablashtiradi. ~ Rentgen-kompyuter  va
magnit-rezonans tomografiya ma’lumotlariga
ko'ra, bolalarda SI holatlarining taxminan 20 %
ida etiologiya noma’lumligicha qolmoqda. Yoshga
oid rivojlanish nuqtai nazaridan, nerv tizimi
tomir kasalliklarining shakllanish xususiyatlarini
organish ularning profilaktikasi uchun ilmi
asoslangan  yondashuvlarni  ishlab chiqisK
imkonini beradi. O'MQAB rivojlanishida bola
organizmining o'sish va rivojlanishidagi “kritik”
davrlar muhim ahamiyatga ega. Aynigsa, perinatal
miya patologiyasi yangi tug'lgan chaqalog]lar,
erta yoshdagi bolalar, maktabgacha yoshdagi
bolalar hamda yugqori sinf o'quvchilarida o'tkir
miya-tomir buzilishlarining rivojlanishiga sabab
bo'luvchi omil sifatida alohida rol o'ynaydi.
Tadqiqot maqsadi.

Tadqiqotning magsadi — bolalar va o'smirlarda

serebral insult (SI)ning etiologik omillarining
yoshga xos xususiyatlarini aniqlashdir.
Tadqiqot metodi:

Serebral insult sabablari 66 nafar bola o‘rtasida
tahlil qilindi. Ularning 10 nafari (15,38%)da insult
bir yoshgacha bolgan davrda, 6 nafari (9,23%)
da erta bolalik davrida, 15 nafari (23,07%)da
maktabgacha yoshda, 17 nafari (26,15%)da kichik
maktab yoshic{a, 18 nafari (27,69%)da esa o‘smirlik
davrida kuzatildi. Turli yosh guruhlarida SIning
iﬂhk chastotasi statistik jihatdan sezilarli farq

orsatmadi: hayotning birinchi yilida 10 ta holat,
erta bolalik davrida 2 + 0,57, maktabgacha yoshda
2 ¢ 0,51, kichik maktab yoshida 2 + 0,66, o'smirlar
orasida esa 3 = 0,68 % holat qayd etilgan.
Jinsiy nisbatga kora o'gil %olalar ustunlik qildi
— 40 nafar (60,61%), qizlarda esa 26 ta (39,39%)
holat qayd etilgan. 34 nafar bemorda (51,51%)
SI gemorragik turda, 32 nafarida (48,49%) esa
ishemik turda kechgan. Eng kop gemorragik
insultlar yangi tug‘ilgan va erta bolalik davrida
kuzatilib (nisbat 3:1), maktabgacha yoshda 2:1 ni
tashkil etgan, katta yosh guruhlarida esa nisbat 1:1
darajasiga tenglashgan.
Qaytalangan gemorragik insultlar 4 bolada
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(6,06%) qayd etilgan. 26 bolada (39,39%) o'ng yarim
shar, 24%olada (36,36%) chap yarim shar, 2 bolada
(3,03%) esa ikki tomonlama (fagat gemorragik)
insult aniqlangan. Miya stvoli-serebellar shakli
5 bemorda (7,57%) tasdiglangan. Subaraxnoidal
qon quyilishi 7 bolada (10,60%), qorinchalar ichiga
qon ketishi esa 2 bolada (3,03%) aniglangan. O'lim
holatlari 8 ta (12,12%) bolib, faqat gemorragik
insult shakllarida kuzatilgan; yosh guruhlari
o'rtasida ishonchli farqlar qayd etilmagan.
Serebral insultning barcha etiologik omillari I va
IT tartibli guruhlarga ajratildi.

I tartibli etiologik omillar — bu serebral va
ekstraserebral sabablardir, yani markaziy nerv
tizimining organik patologiyasi hamda somatik
soha kasalliklari. Asosiy serebral omillar qatoriga
miya tomirlarining tug'ma  anomaliyalari
(arteriya va vena anevrizmalari, arteriovenoz
malformatsiyalar), kranial va ekstrakranial
arteritlar, neyroinfeksion hamda neyroonkologik
sabablar kiritildi.
Ekstraserebral  etiologik
quyidagilar ajratib ko'rsatildi:
— Kardial: tug'ma yurak va yirik tomir nugsonlari,
shuningdek, tugma yurak nugsoni sababli
otkazilgan diagnostik tekshiruvlar va jarrohlik
amaliyotlari;

- Gematologik: gemorragik
trombotsitopeniya, aplastik anemiya;

— Buyrak (renal): o'tkir glomerulonefrit;
— Endokrin: buyrak usti bezi po'stlog‘ining tug'ma
disfunksiyasi.

II tartibli etiologik omillar qatoriga tomir-miya
tizimi va somatik reaktivlikning yetishmovchiligi,
neyro- va likvorodinamik nomuvofiglik bilan
kechuvchi rezidual (qoldiq) holatlar kiritildi.
Ushbu guruhda perinatal }iatologiyadan keyingi
qoldiq holatlar (gipoksik-ishemik ensefalopatiya,
muddatidan oldin tug‘ilgan bolalarda markaziy
nerv tizimi yetilmaganligi, operativ tugruq),
yengil bosh miya jarohati, o‘tkinchi arterial
giEertenziya, bronxial astma, jismoniﬁ zo'rigish
(shu jumladan, kuchanish va yiglash) alohida
orin tutgan.

Tadgiqotda proportsional-etiologik
koe%tsiyenﬂar (PEK) hisoblandi:

. PEK, — aniglangan etiologik omillar
sonining SI bilan kasallangan bolalar umumiy
soniga nisbati;

. PEK, — serebral omillar va ekstraserebral
omillar nisbati;

. PEK, — T tartibli va II tartibli etiologik
omillar nisbati.

Natijalar. 66 nafar bola orasida o'tkazilgan serebral
insult (SI) sabablari tahlili shuni ko‘rsatdiki,

omillar orasida

diatez,

ularning 14 nafarida (21,21%) ekstraserebral, 31
nafarida (46,93%) serebral omillar aniglangan, ya'ni
jami 45 nafar (68,14%) bemorda I-darajali etiologik
omillar verifikatsiya gilingan. II-darajali etiologik
omillar esa biroz koproq — 48 nafar (72,72%)
bolalarda qayd etilgan. Taxmin gilish mumkinki,
insult aniglangan Dbolalarning 50 foizdan
ortigida har ikkala guruhga mansub omillar
birgalikda (konstellatsiya %olida) kuzatilgan,
chunki II-darajali omillar asosan o'tkir miya qon
aylanish buzilishining (OMQB) patogenetik
mexanizmlarini ifodalagan. Masalan, jismoniy
zoriqish vaqtida tizimli arterial bosim va miya
arteriyalaridagi gemodinamik perfuziya oshishi
fonida g'ayrioddiy rivojlangan intratserebral tomir
(masalan, qopchali anevrizma) yorilishi oqibatida
insult rivojlanishi mumkin. Boshqa tomondan,
6 nafar bemorda insultning bevosita sababi
aniglanmagan (ham gemorragik, ham ishemik
shakllarda), masalan, spontanik subaraxnoidal
qon quyilish holatlarida. Biroq ularning 2 nafarida
anamnezda (birida chaqaloqlik, boshqasida erta
bolalik davrida) o‘tkaz(i]lgan seroz yc?ki yiringli
meningitlar CJI?Yd etilgan. Ekstraserebral omillar
orasida eng katta ulush (7 nafar bola; 10,6%)
yurak sabablariga to'g'ri kelgan — tug'ma yurak
nugsonlari (asosan “ko'k tipdagi”), shuningdek,
shunga oid diagnostik tadqiqotlar va sun'iy
qgon aylanish apparati yordamida bajarilgan
jarrohlik aralashuvlar. 5 nafar (757%) bolalarda
gematologik omillar aniqlangan: gemorragik
diatezlar, idiopatik trombotsitopeniya, anaplastik
anemiya, DVS-sindrom. Bitta (3,03%) holatda
buyrak (o‘tkir glomerulonefrit) va yana bitta
(3,03%) holatda endokrin (tug'ma buyrak usti
bezi po'stlog'i disfunktsiyasi) omillar aniqlanib,
ular arterial gipertenziya bilan kechgan. Yurakka
oid ekstraseregral omillar asosan maktabgacha
yoshdagi bolalarda SI rivojlanishida ustunlik
qgilgan bo'lsa, gematologik omillar hayotining
birinchi yilidagi bolalarda ko'proq qayd etilgan.
Buyrak va endokrin omillar esa maktabgacha
hamda erta bolalik yoshida kuzatilgan. Serebral
omillar orasida asosiy oTin (19 nafar bola;
28,78%) tug'ma miya tomir anomaliyalariga
(arteriya va vena anevrizmalari, arteriovenoz
malformatsiyalar, angiomatos) to'g rikelgan. Miya
tuzilmasining tug'ma anomaliyalari — Arnold-
Kiari sindromi va retrotserebellar araknoid
kista — 3 (3,54%) bolada tasdiglangan. 3 (3,54%)
holatda virusli gemorragik ensefalit aniqlangan.
Nospesifik  infeksion-allergik  (birlamchi va
ikkilamchi) serebral arteriitlar va aortoarteriit
5 (7,57%) bolalarda SI sababchisi bollgan. Miya
to'qimasining angioretikulemasi esa 1 bolada
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ani%Iangan.

Yosh xususiyatlariga ko'ra serebral omillar tahlili
quyidagi natijalarni ko'rsatdi: arteriovenoz va
arterial anevrizmalar, shuningdek, arteriitlar
asosan maktabgacha va maktab yoshidagi
bolalarda neyrovisualizatsiya qilinib, hayotining
birinchi yilida yoki erta bolalik davrida serebral
insult (SI) sababi sifatida qayd etilmagan.
Ammo venoz anevrizmalar, venoz angiomatos,
neyroinfeksiyalar va miya tuzilmasi anomaliyalari
o'tkir miya qon aylams{l buzilishi (OMQB) bilan
birgalikda yoki unga hamroh tarzda asosan
hayotining birinchi yilida va erta bolalik davrida
namoyon bo'lgan. II-darajali etiologik omillar
orasida 17 nafar (25,75%) bolada perinatal davrda
noxush anamnestik holatlar qayd etilgan, yani
har to'rtinchi bolada perinatal davr bilan bogliq
omillar mavjud bolgan. Agar miya tomirlari
va miyaning tug'ma nugqsonlari disontogenetik
kelib chiqishga ega ekanligini inobatga olsak, SI
rivojlanis%idagi perinatal omillar ulushi kamida
ikki baravar ortadi. Eng ko'p uchragan omillar
quyidagilar: gipoksik- 1shem111<3 ensefalopatiya —
8 ta holat (12,12%) va muddatidan oldin tug'ilish
— 5 ta holat (7,57%). Operativ tug'ruq (kesarcha
kesish) 4 ta (6,06%) va gidrotsefaliya 7 ta (10,65%)
holatda qayd etilgan. Perinatal omillar mutlaq son
jihatidan asosan hayotining birinchiyilida ustunlik
gilgan, kamroq — maktabgacha yoshda, va juda
kam hollarda boshqa yosh guruhlarida uchragan.
Shuningdek, 2 ta “kecz tug'ilgan bola” va 1 ta ko'p
homilalik holati qayd etilgan. Arterial gipertenziya
11 (16,66%) bolada aniglanib, u asosan maktab
yoshidagi bolalarda kichik yosh guruhlariga
nisbatan ko‘proq uchragan. Xuddi shunday
tagsimlanish jismoniy zoTiqish holatlarida ham
kuzatilgan (6 ta holat). POK, (I-darajali etiologik
kompleks) tahlili shuni ko'rsatadiki, SI etiologik
omillarining mutlaq soni yangi tug'ilganlarda
eng yuqori (PSK1 = 1,9 shartli birlik) bo'lgan. Bola
yosh1 ortgan sari bu ko'rsatkich kamayib borgan,
ya'ni katta yoshdagi ayrim bolalarda, hatto yuqori
informativ paraklinik metodlar ( masalan serebral
angiografiya) yordamida ham etiologik tashxisni
aniglash imkoni bolmagan. Shu bois yuqori sinf
o'quvchilarida POK, o,9 shartli birlikni tashkil
etgan. POK, (serebral va ekstraserebral etiologik
omillar nisbati) maktabgacha yoshdagi bolalarda
eng yuqoriqiymatgaegabo’lgan (POK,=12,0shartli
birlik), biroz kamroq — katta maktab yoshidagi
bolalarda (POK, = 4,0 shartli birlik). Istisno
holatlar erta bolalik (POK, = 0,33) va maktabgacha
yosh (P3K, =1,16) davrlarida kuzatilgan. I-darajali
va Il-darajali etiologik omillar nisbati (POKj)
erta bolalik davrida va kichik maktab yoshidagi

bolalarda deyarli bir xil bolgan (1,33 va 1,30
shartli birlik), hayotining birinchi yilida va
maktabgacha yoshda esa mos ravishda 0,9 va 1,0
shartli birlikni tashkil etgan. O‘smirlik davrida bu
ko‘rsatkich 0,45 shartli birlikka teng bo'lib, bunda
II-darajali etiologik omillarning ustunligi qayd
etilgan. Yosh ortishi bilan SI rivojlanishiga olib
keluvchi sabablarning mutlaq soni kamaygan,
ammo etiologiyasi aniglanmagan insultlar soni
ortgan. Serebral omillar ahamiyati bo'yicha
tanqidiy yosh davrlari o'smirlik va, aynigsa,
kichik ma]Ztab yoshi bo'lib, ekstraserebral omillar
esa erta bolalik va maktabgacha yoshda yetakchi
bolgan. Umuman olganda, SI rivojlanishida II-
darajali etiologik omillarning ahamiyati yuqori
bo'lib, ular ko'pincha chaqaloglik, maktabgacha
va katta maktab yoshida ustunlik qilgan. Yangi
tug'ilganlarda asosiy sabablar perinatal omillar
(gipoksik-ishemik ensefalopatiya, muddatidan
oldin tug'ilish, gidrotsefaliya) bollgan; o‘smirlik
davrida esa arterial gipertenziya va jismoniy
zo'rigish ustunlik gilgan; maktabgacha yoshda esa
eng Eo‘p holatda yengil miya jarohatlari (yengil
bosh miya shikastlanishlari) serebral insult
sababchisi sifatida qayd etilgan.
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KEKSA YOSHDAGI BEMORLARDA TO'G'RI ICHAK PROLAPSIDA
DELORME OPERATSIYASINING AFZALLIKLARI

ANNOTATSIYA

To'g'ri ichakning tushishi (rektal prolaps) yo'g'on ichak kasalliklari orasida 9% ni tashkil etadi. Bu
kasallik keksa yoshdagi bemorlarda o'ziga xos klinik belgilar bilan namoyon bo‘ladigan kasallik bo'lib,
oraliq soha mushaklarning zaifllashuvi va tuzilmasining o‘zgarishi bilan bogliq. Ushbu kasallikni
xirurgik aralashuvsiz bartaraf etib bolmaydi. Shu kunga qadar olimlar to'g'ri ichak va oraliq sohasi
plastikasining bir gancha modifikatsiyasini taklif qilishgan. Hozirgi paytda ko’plab modifikatsiyalar
ichida Delorme operatsiyasiga alohida e’tibor berilmoqda. Delorme operatsiyasi — prolapsni orqa
teshik sohasidan (transanal) bartaraf etuvchi, kam invaziv usul bo'lib, ayniqsa keksa va yuqori operatsion
xavfli bemorlar uchun magbul hisoblanadi. Ushbu tadqiqotda Delorme operatsiyasining samaradorligi,
sfinkterometriya, funktsional asoratlar chastotasi va qaytalanish darajasi o'rganildi.

Kalit so'zlar: Delorme operatsiyasi, sfinkterometriya, funktsional asoratlar, qaytalanish darajasi.

AHHOTALWSA

[Tpoaarnc npsAMoii KUIIKK (PeKTaAbHBIN IPOAATIC) COCTABASCT 9% CPeAU 3a60AeBaHMI TOACTOTO
KUIIEeYHMKa. OTO 3a60AeBaHMe TPOABALETCA XapaKTePHbIMU KAMHUYECKMMU ITPU3HAKAMHU Y TIOKUABIX
MALMEHTOB M CBA3aHO C OCAAOAEHMEM MBINIL ITPOMEXHOCTH M M3MEHEeHHeM HMX CTPYKTYphl. bes
XUPYPTUUECKOTO BMEIIATEAbCTBA YCTPAHUTDL 3a60AeBaHME HEBO3MOXHO. AO HaCTOAIIEIO BpeMeHH!
y4éHbIe IPEAAOKUAM HECKOABKO MOAMMHUKAIMIA TAACTUKM TPSIMOM KMUIKA M IIPOMEXHOCTH.
B HacTodmlee Bpemsi 0c060e BHMMaHUE YAeAdeTcs omepanuu Aeaopma. Omnepanus Aeaopma —
MaAOMHBA3MBHBIA METOA TPaHCaHAABHOTO YCTPaHEHWS MPOAAICa, OCOOEHHO TIOAXOAALIMN AAL
TIOXXMABIX U BbICOKOPMCKOBBIX MAIJMEHTOB. B nccaepoBaHMM OlleHMBaAaCh 3 (hEKTUBHOCTD ONepaluu
Aeropma, cUHKTEPOMETpH S, YACTOTA PYHKITMOHAABHBIX OCAOXHEHMIA U yPOBEHb PELIUAUBOB.
KaroueBble cAoBa: onepanus AeaopMa, COMHKTepoMeTpus, PyHKIIMOHAABHBIE OCAOXKHEHMU S, YPOBEHb
PeIMANBOB.

ABSTRACT

Rectal prolapse accounts for 9% of large intestine diseases. This condition predominantly affects
elderly patients and presents with characteristic clinical features associated with weakening and
structural changes of the pelvic floor muscles. Surgical intervention is necessary for treatment. To
date, several modifications of rectal and perineal reconstruction have been proposed, with particular
attention currently given to the Delorme procedure. The Delorme procedure is a minimally invasive
transanal method for correcting prolapse, especially suitable for elderly and high-risk patients. This
study examined the effectiveness of the Delorme procedure, sphincterometry, frequency of functional
complications, and recurrence rate.

Keywords: Delorme procedure, sphincterometry, functional complications, recurrence rate.

KIRISH

To'g'ri ichak prolapsi — bu to'g'ri ichakning distal
gismining anal ianaldan tashqariga chigishi
bilan kechuvchi patologik holatdir [1,5]. Kasallik
ko'pincha keksa yoshdagi bemorlarda uchraydi
[3,9]. Sabablari orasida oraliq mushaklarining
sustligi, surunkali qabziyat, tugruqdan keyingi
o‘zgarishlar va nerv tizimi kasalliklari mavjud
[2,16]. Keksalardaumumiynarkozvakattajarrohlik

aralashuvlar yuqori xavfli bollgani sababli, kam
travmatik, qisqa davom etuvchi va tez tiklanish
imkonini beruvchi usullar muhim ahamiyatga
egal4,6,7,8]. Delorme operatsiyasi — 1900-yilda
fransuz jarrohi Charles Delyorme tomonidan
tavsiya etilgan usul bo'lib, prolapslangan shilliq
qavatni rezeksiﬁa qgilish va mushak qatlamini
Elikatsiya qgilish orqali to'g'ri ichakni joyiga
eltirishni o'z ichiga oladi [10,11,12,13,14,15].
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Tadqiqot maqsadi

Keksa yoshdagi bemorlarni to'g'ri ichak prolapsi kasalligida operativ davolash usulining optimal
variantini tanlash.

Materiallar va usullar

Tadqiqot 2021—2024-yillarda Termiz shahridagi viloyat ko'p tarmogli t1bb1yot marka21 koloproktologiya
bolimida o'tkazildi. Tadqiqot ob’ekti: 60 yoshdan 75 yosll:‘)lgacha bolgan to'g'ri ichak prolapsi tashxisi
qo'yilgan 38 nafar bemor. Asosiy guruh (n=18) Delorme operatsiyasi o'tkazilganlar, taqqoslama guruh
(n=20) esa Altemeier usulida operatsiya gilinganlar. Baholasﬁ mezonlari: sinkterometriya, najas
tuta olmaslik, kasallikning qaytalanish darasi. Operatsiyadan keying davrda yuqorida keltirilgan
bemorlarning kasallik tarixi va tibbiy ko'rik o'tkazish, sorab surishtirish orqali malumotlar yig'ilib
ikkala guruh bo'yicha umumiy sfinkterometriya, kasallikning qaytalanish darajasi va najas tuta
olmaslik (funktsional asorat) holatlari organildi. Sfinkterometriya — orqa chiqaruv teshigining
anal sfinkter sonasiga rezinali bo'sh havo ballonchasi kiritilib bemor tinch holatda ballonchaga
klapanli rezina noki yordamida havo yuborilib kalibrovka qilingan manometr datchigi orqali havo
bosimi millimetr simob ustuni (mm.s.u.) birligida olchandi (1-rasm). Quyidagi jadvalda kompleks
sﬁnkterometrlyamng normativ ko'rsatkichlari keltlrllgan (1-jadval). Najas tuta olmaslik asorati
1nd1v1dual so'rab-surishtirish anonim anketalarni to Ichrlsh orqali olib borildi va test yakunlangandan
so'ng, statistik tahlil qilindi. Retsidivlanish darajasi esa to'g'ri 1§\ak prolapsining anal sfinkter sathidan
gancha masofagacha tushganligini santimetrli lineyka yordamida olchandi.

1-rasm. Sfinkterometriya o'tkazish texnikasi.

1-jadval.
Parametrlar Ayollar Erkaklar
Tinch holatdagi o*rtacha bosim (mm.s.u.) 41-63 43-61
Maksimal gisgarish bosimi (mm.s.u.) 110-178 121-227
O¢rtacha gisqarish bosimi (mm.s.u.) 88-146 106-190
Ixtiyorly  qisqarishdagi bosim gradiyenti| 59-115 78-166 s el L e
(mm.s.u.) a-tinch holatda; b-kuchangan holatda.
Yo'tal paytidagi maksimal bosim (mm.s.u.) 76-126 45-175
PUSH testdagi minimal bosim (mm.s.u.) 28-52 19-43 Natijalar
PUSH testdagi relaksatsiya foizi 15.40% 2060% Delorme operatsiyasi o‘tkazilgan bemorlar soni
n=18 nafar (474%), shundan 11 nafar ayollar
Buyo'lbilanto'g'riichak invaginatsiyasihosilasining (61,1%) va erkaklar 7 nafar (38,9%)ni tashkil etdi.
uzunligi va operativ usulni tanlash imkoniyatiga | Altemeyer usulida operatsiya gilinganlar soni
ega bolamiz (2-rasm). Prolaps toliq yoki gisman | n=20 (52,6%), shundan 14 nafar ayollar (70%), 6

bo'lganligini aniqlash kasallikning qanchalik nafari erkaklar (30%) hisoblanadi (3-4-rasmlar).
darajada chuqurlashgam proktografiyada sfinkter Sfinkterning operatsiyadan  keyingi davrda
holativato'g'riichak prolapsining darajasinibelgilab funktsional holati najas tuta olmaslik daajasini
olamiz. Retsidiv bo’lganligi operativ usulning belgilab beradi. So'rab-surishtirishdan tashqari
samadorligini belgilashda asosiy ko'rsatkichlardan tashxisni yanada aniq bilish ma‘qsadl'da' ikkala
biri hisoblanadi. Bunda biz operatsiyadan keyingi | guruhdaham sfinkterometriya o'tkazildi.

davr holatini prognoz qila olamiz.
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DELORME VA ALTEMEYER OPERATSIYASI O'TKAZILGAN
BEMORLARNING O'ZARO NISBATI

Delorme
operatsiyasi
Altemeyer 47%
operatsiyasi

53%

3-rasm.

O'tkazilgan operatsiya usullarida bemorlarning jins
bo'yicha tagsimlanishi

Delorme operatsiyasi

Altemeyer operatsiyasi

m Erkaklar m Ayollar

4-rasm

Sfinkterometriya olib borilgan bemorlar ichida
asosiy e’tibor operatsiyadan keyingi 6 oydan 1
yilgacha bo'lgan muddatda anal sfinkterning
tunktsiya bajarish xususiyatiga qaratildi. Bunda
sfinkterning gisqarish kuchinianiqlashmaqsadida
sfinkteromanometriya  qilindi.  Sfinkterning
gisqarish kuchi sfinkter qis?argan paytidagi
01'%3. chigaruv teshigining anal shnkter sathifa
joylashtirilgan havo pufakchasiga ko'rsatgan
bosimigagarabaniqlandivamillimetrsimobustuni
mm.s.u. birligida olchandi. Ushbu testda qayd
etilgan natijalar quyidagi ma'lumotlarni ko‘rsatdi:
Delorme operatsiyasidan keyingi bemorlarning
tinch holatdagi ortacha bosimi 43,6+2 mm.s.u.
ayollarda va 48,7+3 mm.s.u. erkaklarda qa%ld etildi.
Altmeyer operatsiyasidan keyingi bemorlarda esa
37,8+2,2 mm.s.u. ayollarda va 42,4+3,1 mm.s.u.
erkaklarda qayd etildi. Delorme operatsiyasidan
keyingi bemorlarning maksimal gisqarish bosimi
117,8+2,8 mm.s.u. ayollarda va 132,4+3,6 mm.s.u.
erkaklarda, o‘rtacha qisqarish bosimi 92,5+2,6
mm.s.u. ayollarda va 119,4+3,3 mm.s.u. erkaklarda,
ixtiyoriy qisciarishdagi bosim gradiyenti 86,8+2,3
mm.s.u. ayollarda va 127,1+3,2 mm.s.u. erkaklarda,
yo'tal paytidagi maksimal bosim 9o,2+2,7 mm.s.u.
ayollarda va 134,3+3,5 mm.s.u. erkaklarda, PUSH
testdagi minimal bosim 32,4+2,1 mm.s.u. ayollarda
va 27,7+2,2 mm.s.u. erkaklarda, PUSH testdagi
relaksatsiya foizi 23,9%+3,3 ayollarda va 25,1%+3,5
erkaklarda qayd etildi. Altmeyer operatsiyasidan
keyingi bemorlarning maksimal gisqarish bosimi
96,7+2,9 mm.s.u. ayollarda va

Delorme operatsiyasi o'tkazilgan bemorlarning
sfinkterometriya natijalari

120
100
80
60
40
: i ml

Tinch Maksimal O'rtacha Ixtiyoriy Yo'tal PUSH PUSH
holatdagi gisgarish gisgarish  gisgarishdagi  paytidagi testdag testdagl
o'rtacha bosimi bosimi bosim maksimal minimal relzkszatsiya

bosim {mm.s.u} (mm.su) gradiyenti bosim bosim foizi (%)

(mm.s.u.) [mm.s.u.) {mm.s.u.) {mm.s.u)

W Erkaklar  ®Ayollar W O'rtacha normativ

5-rasm

114,8+3,4 mm.s.u. erkaklarda, ortacha gisqarish
bosimi 80,2+2,4 mm.s.u. ayollarda va 101,7+3,1
mm.s.u. erkaklarda, ixtiyoriy qisqarishdagi
bosim gradiyenti 52,2+2,9 mm.s.u. ayollarda va
64,8+3,5 mm.s.u. erkaklarda, yo'tal paytidagi
maksimal bosim 69,7+3,2 mm.s.u. ayoﬂarda va
44,3+3,5 mm.s.u. erkaklarda, PUSH testdagi
minimal bosim 26,8+2,4 mm.s.u. ayollarda va
18,6+2,5 mm.s.u. erkaklarda, PUSH testdagi
relaksatsiya foizi 18,9%+3,1 ayollarda va 19,5%+3,5
erkaklarda qayd etildi (5-6-rasmlar). To'g ‘ri ichak
prolapsining qaytalanishi Delorme operatsiyasi
otkazilgan bemorlardan 1 nafar (55%)ida
kuzatildi u ham bolsa 2-tip qandli diabeti bor
bolgan bemor bo'lib neyropatiya tufayli nervlarda
degenerativ o'zgarishlardan keyin sodir bo'ldi.

Altmeyer operatsiyasi o'tkazilgan bemorlarning
sfinkterometriya natijalari

120

100
B0
40
” . ‘

Tinch Maksimal ‘Ortacha Ixtiyoriy Yo'tal PUSH PUSH

g

holatdagi qiscarish gisgarish  gisqarishdagi  paytidagi testdagi testdagi
o'rtacha bosimi bosimi bosim maksimal minimal relaksatsiya
bosim {mm s.u) (mmisu) gradiyenti basim bosim foizi (35)
(mms.u) {mm su) (mmsu) {mm su)
m Erkaklar  wmAyolar  w O'rtacha normativ
6-rasm

Delorme va Altmeyer operatsiyalaridan keyin gaytalanish
ko'rsatkichlari

mBemorlar soni  m Qaytalanish

20
. .

Altmeyer operatsiyasidan keyin

18

. :
RS

Delorme operatsiyasidan keyin

7-rasm
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Altmeyer operatsiyasini o‘tkazgan bemorlar
orasida retsidivlanish 5 nafar (25%) bemorda
kuzatildi. Bunda1nafar (5%)ida2-tip qandlidiabeti
bor bolgan bemor bo'lib, ammo hali a'zolarda
qandli diabet kasalligi tufayli asoratlanish belgilari
anicﬁanmagan (7-rasm).

Muhokama

Operatsiyadan keyingi tahlil shuni ko‘rsatdiki,
ikiala usulda ham operatsiyadan keyin anal
sfinkterda  funktsional  buzilishni ~ ko'rish
mumkin. Ammo Delorme operatsiyasida to'g'ri
ichakning bir qismi rezektsiya gilinmaganligi
sababli anatomi% yaxlitligi saqlanict qgolinadi va
shu bilan birgalikda funktsional buzilishlar va
boshga asoratlar kamroq uchraydi. Altmeyer
operatsiyasida esa to'g'ri ichakning bir qismi
rezektsiya qilinadi, shuning uchun unda
anatomik yaxlitlik saglab qolinmaganligi sababli
funktsional  buzilishlarning foizi Delorme
operatsiyasi o'tkazilgan bemorlarning foiziga
nisbatan koproq uchraydi. Buni yuqoridagi
diagrammalar orqali yaqqol korish mumkin.
Sfinkterometriya natijalarini ko'rib chiqadigan
bollsak bunda birinchi korsatkich tinch
holatdagi bosim Delorme operatsiyasidan keyin
ayollarda o'rtacha 43,6 mm.su.ga, erkaklarda 48,7
mm.s.u.ga teng, Altmeyer operatsiyasidan keyingi
natijalar ayollarda 37,8+2,2 mm.s.u. va erkaklarda
42,4+3,1 mm.s.u.ga teng ekanligini korishimiz
mumkin. Bu holatda bosimlar farqi sezilarli
darajada aniqlanadi. Ikkinchi ko‘rsatkich Delorme
operatsiyasidan  keyin maksimal gisqarish
bosimi ayollarda 117,8+2,8 mm.s.u. va er%aklarda
132,4+3,6 mm.s.u.ga teng, Altmeyerda maksimal
gisqarish bosimi 96,7+2,9 mm.s.u. ayollarda va
114,8+3,4 mm.s.u. erkaklarda aniglanadi, e’tibor
beradigan bolsak bunda bosin?lar anchagina
farq qiladi. Uchinchi korsatkichda Delorme
operatsiyasidan keyin ortacha qisqarish bosimi
92,5+2,6 mm.s.u. ayollarda va 119,4+3,3 mm.s.u.
erkaklarda va Altmeyer operatsiyasidan keyin
ortacha gisqarish bosimi 80,2+2,4 mm.s.u.
ayollarda va 101,7+3,1 mm.s.u. erkaklarda kuzatish
mumbkin, bu yerda ham yaqqol farqni ko‘ramiz.
To'rtinchi ko'rsatkichda Delorme operatsiyasidan
keyin ixtiyoriy gqisqarishdagi bosim gradiyenti
86,8+2,3 mm.s.u. ayollarda va 1271+3,2 mm.s.u.
erkaklarda va Altmeyer operatsiyasidan keyin
ixtiyoriy qisc%arishdagi bosim gradiyenti 52,2+2,9
mm.s.u. ayollarda va 64,8+3,5 mm.s.u. erkaklarda
aniglanadi, bu yerdagi farq yanada aniqroq
ifodalangan. Keyingi ko'rsatkichlar Delorme
operatsiyasidan keyin yo'tal paytidagi maksimal
bosim 90,2+2,7 mm.s.u. ayollarda va 134,3+3,5
mm.s.u. erkaklarda, PUSH testdagi minimal

bosim 32,4+2,1 mm.s.u. ayollarda va 277+2,2
mm.s.u. erkaklarda, PUSH testdagi relaksatsiya
foizi 23,9%+3,3 ayollarda va 25,1%+3,5 erkaklarda
qayd etildi, Altmeyer operatsiyasidan keyingi
bemorlarning yo'tal paytidagi maksimal bosim
69,7+3,2 mm.s.u. ayollarda va 44,3+3,5 mm.s.u.
erkaklarda, PUSH testdagi minimal bosim
26,8+2,4 mm.s.u. ayollarda va 18,6+2,5 mm.s.u.
erkaklarda, PUSH testdagi relaksatsiya foizi
18,9%+3,1 ayollarda va 19,5%+3,5 erkaklarda qayd
etildi. Bu ko'rsatkichlar bir-biridan raqamlar
izchilligi bilan ajralib turibdi. Bundan tashqari
gaytalanish holatiga qaraydigan bolsak 7-rasmda
iagramma ko'rinishida Delorme operatsiyasidan
keyin 5,5% yani 18 nafardan 1 nafarida, Altmeyer
operatsiyasidan keyin 25% yani 20 nafar bemorcran
5 nafarida kuzatilgan bo'llib, retsidivlanish
Altmeyer operatsiyasidan keyin yuqori daraja
aniglandi.
Xulosa
Delorme operatsiyasi — keksa yoshdagi to'g'ri
ichak prolapsi bilan og'rigan bemorlar uchun
minimal invaziv, xavfsiz va samarali usul
hisoblanadi. U umumiy narkoz talab qilmaydi,
qon yo'qotish past, tiklanish tez, oraliqg mushaklari
Kaxlitligi saq}l}anadi. Bu usul %urak, opka, diabet
abi komorbid kasalliklari bolgan bemorlarda
ham xavfsiz qollanilishi mumkin. Natijada
bemorlarning %ayot sifati sezilarli darajada
yaxshilanadi. U qisqa muddatli tiklanishni
taminlaydi, asoratlar axlat tuta olmaslik,
funktsional buzilishlar uchrashini va retsidivlar
chastotasini kamaytiradi. Shu sababli ushbu
operatsiya yuqori operatsion xavfi bor bolgan
bemorlar uchun optimal tanlov hisoblanadi.
Foydalanilgan adabiyotlar:
1.Karimov A.A. Jarrohlik kasalliklari asoslari. -
Toshkent: Ilm Ziyo, 2021.
2.Martynov A.V. Koloproktologiya asoslari. — Moskva:
GEOTAR-Media, 2020.
3.Corman M.L. Corman’s Colon and Rectal Surgery. —
7th ed. — Wolters Kluwer, 2018.
4.Steele S.R., Hull T.L. Rectal prolapse: Surgical
options and outcomes. — Surgical Clinics of North
America, 2019.
5.Charles Delorme. La résection circulaire de la
muqueuse rectale dans le prolapsus durectum. —
Revue de Chirurgie, 1900.
6.Tan K.Y. et al. Long-term outcomes after Delorme
procedure for rectal prolapse inelderly patients. —
Diseases of the Colon & Rectum, 2018.
7.Davlat Proktologiya Markazi. To'g'ri ichak prolapsi
bo'yicha klinik tavsiyalar. — Toshkent,2023.
8.Lechaux JP, et al. “Delorme’s procedure for rectal
prolapse: long-term results in elderlypatients.”
*Colorectal Disease*, 2018.

www.scientific.tues.uz 2025 N*1



TISU Tibbivot innovatsiyasi ilmiy jurnali

Tibbiy klinik fanlar kafedrasi o'qituvchisi
Po‘latov Muhriddin Qo‘zimurodovich

GOMOSISTEIN VA METEOROLOGIK OMILLARNING INSULTGACHA BO'LGAN
SEREBROVASKULYAR KASALLIKLAR RIVOJLANISHIGA TA'SIRI

ANNOTATSIYA

Ushbu maqolada gomosistein darajasi va meteorologik omillarning insultgacha bolgan
serebrovaskulyar kasalliklar — Tranzitor ishemik ataka (TIA), bosh miya qon aylanishining surunkali
yetishmovchiligi (BQSY) va gipertenziv kriz rivojlanishiga ta’siri o'rganilgan. Tadqiqot retrospektiv—
prospektiv kohort dizaynda olib borilgan bo'lib, Surxondaryo viloyatida yashovchi 50 yoshgacha bolgan
47 nafar bemor ishtirok etgan. Natijalar gipergomosisteinemiya va ushbu kasalliklar o'rtasida yagqol
bogliglik mavjudligini ko'rsatdi. Shuningdek, meteorologik omillar (atmosfera bosimi, havo harorati
va namlik) bilan o'zaro ta’sirlar aniqlanib, ularning klinik simptomlarning kuchayishiga olib kelgani
kuzatildi.
Kalit so'zlar: gomosistein, serebrovaskulyar kasalliklar, insult, meteorologik omillar, TIA, BQSY,
gipertenziv kriz.

AHHOTAIUA

B crarbe M3y4eHO BAMAHME YPOBHS TOMOLIMCTEMHAa M METeOPOAOTMYECKHMX (PAKTOpOB Ha
IPEAUHCYABTHbIC I1epe6pOBaCKyASpHbIe COCTOSHUS — TPaH3UTOPHYIO MileMuueckyio aTaky (THA),
XPOHMYECKYIO HEAOCTaTOUHOCTb MO3roBOro Kpopoobpamenus (XHMK) u runepTeH3MBHbINA KpHS.
HccaepoBaHMEe BBIMIOAHEHO B PETPOCIEKTHBHO-IIPOCIIEKTUBHOM KOTOPTHOM AM3aliHe W BKAKOUYAAO
47 TIALIMEHTOB B BO3pacTe A0 50 AeT, MpoXKuBarowmx B CypXaHAApbUHCKOM obaacTu. IToaydeHHbIe
pe3yAbTaThl TOKa3bIBAIOT BBIPAXKEHHYIO CBA3b MEXAY TUIIEPrOMOLMCTEMHEMUEN M yKasaHHBIMU
11epe6pOBacKyASIPHBIMU HapYIIeHUAMU. Tak)Ke BBIIBACHO B3aMMOAEHCTBHE C METEOPOAOTMUECKMMU
daxropamu (aTmocdhepHoe AaBAeHUe, TeMIlepaTypa BO3AyXa U BAQXHOCTH), KOTOpOe CIIOCOGCTBYeT
YCUAEHUIO KAMHUYECKMX CUMIITOMOB.
KaroueBbie cAOBa: TOMOIIMCTENH, 11epeOpOBACKYASIPHBIE 3a00A€BaHKS, UHCYABT, METEOPOAOTUYECKE
daxropsr, TUA, XHMK, runepTeH3UBHBII KpU3.

ABSTRACT

This article examines the influence of homocysteine levels and meteorological factors on pre-stroke
cerebrovascular conditions, including Transient Ischemic Attack (TIA), chronic cerebral insufficiency
(CCI), and hypertensive crisis. The study was conducted using a retrospective—prospective cohort design
and included 47 patients under the age of 50 living in the Surxondaryo region. The results demonstrate
a clear association between hyperhomocysteinemia and these cerebrovascular disorders. Additionally,
interactions with meteorological factors (atmospheric pressure, air temperature, and humidity) were
identified, revealing their contribution to the exacerbation of clinical symptoms.
Keywords: homocysteine, cerebrovascular diseases, stroke, meteorological factors, TIA, CCI,
hypertensive crisis.

KIRISH

Serebrovaskulyar kasalliklar (SVK) butun dunyo
bo'ylab sogligni saglash tizimlari uchun katta
ijtimoiy va iqtisodiy yukni keltirib chiqarmoqda.
Aynigsa, insult umrbod nogironlikning asosiy
sabablaridan biri hisoblanadi. Jahon sog'ligni
saglash tashkilotining songgi ma’lumotlariga
kora, 2020-yilda dunyo bo'yicha 12 milliondan
ortiq inson insultga uchragan, ularning taxminan
6,5 millioni vafot etgan [1,2]. Insult bilan bog'liq
nogironlik holatlari har yili qariyb 116 million

yo'qotilgan mehnatga mos hayot yili (DALY)ni
tashkil etadi va bu sogligni saq%]ash tizimiga katta
iqtisodiy bosim ko‘rsatadi.

Biologik xavf omillari orasida gomosistein
(umumiy plazma gomosisteini — tHcy), yani
metionin almashinuvining oraliq mahsuloti,
serebrovaskulyar hodisalarga ta’siri jihatidan
keng  o'rganilgan. Gipergomosisteinemiya
endotelial ~ disfunksiya,  ateroskleroz ~ va
trombogenez jarayonlarini kuchaytiradi.
Genetik omillar (masalan, MTHFR 677C>T
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va 1298A>C polimorfizmlari) hamda folat va B
guruhi vitaminlari yetishmovchiligi gomosistein
darajasining oshishiga olib keluvchiasosiy sabablar
hisoblanadi [3,4]. Epidemiologik tadqiqotlarga
ko'ra, gomosistein darajasi 15 pmol/L dan yugqori
bollgan shaxslarda isgmemik insult rivojlanish
xavl% sezilarli darajada ortadi, va bir necha meta-
tahlillar har 5 umol/L oshish bilan insult xavfi 20—
30% ga ko'tarilishini ko'rsatgan [5-8].
Gomosistein nafagat insult xavfi bilan, balki
insultdan keyingi (}unksional natijalar va qayta
insult holatlari bilan ham bog‘liqdir. EuroStroke
reyestri ma'lumotlariga ko'ra, gomosistein darajasi
Euqori bolgan bemorlarda Rankin shkalasi =3
o'yicha yomon funksional natijalar ehtimoli 1,5
2 baravar yugqori bo'lgan [9,10]. Bundan tashqari,
randomizatsiyalangan  nazoratli ~ tadqiqotlar
gomosistein darajasini pasaytirish (masalan, folat
va Bi2 vitamini qo‘'shimchalari bilan) insult xavfini
sezilarli kamaytirishini ko'rsatadi.
Atrof-muhit omillari ham serebrovaskulyar
hodisalar rivojlanishida muhim rol o‘ynaydi.
Meteorologik omillar — havo harorati, atmosfera
bosimi va nisbiy namlik — insult epizodlarini
qozgatuvchi  omillar  sifatida  aniqlangan.
Tadqiqotlar shuni ko'rsatadiki, haroratning keskin
o'zgarishi, haddan tashqari issiq yoki sovuq iqlim,
shuningdek bosim tebranishlari insult chastotasini
oshiradi. Masalan, haroratning 10°C ga pasayishi
ishemik insult xavfini 5-7% ga oshiradi, yuqori
harorat esa trombogenez va qon ivuvchanligini
kuchaytiradi [11-13].
Qizig'1 shundaki, gomosistein va meteorologik
omillar o'zaro sinergetik ta’sir ko‘rsatishi mumkin.
Gomosistein bilan bog‘liq endotelial disfunksiya,
oksidlovchi stress va trombogenez sharoitida atrof-
muhit stressorlari (masalan, bosim o'zgarishi yoki
issiglik stressi) tomir gemodinamik barqarorligini
buzadi va natijada insult ehtimolini oshiradi. Shu
nuqtai nazardan, gomosistein va meteorologik
o'zgarishlarning o'zaro ta’siri serebrovaskulyar
hodisalarni  oldindan  bashorat gqilish va
profilaktika strategiyalarini ishlab chiqishda yangi
ilmiy imkoniyatlar yaratadi [14,15].
Bizning mamlakatimiz sharoitida, aynigsa 50
yoshgacha bollgan mehnatga layoqatli yoshlar
orasida, gomosistein darajasi va meteorologik
omillar o'rtasidagi bogliglikni aniglash insultning
erta profilaktikasi hamda tibbiy yordamni
optimallashtirish uchun muhim ahamiyatga
ega. Shu sababli, biz olib borgan retrospektiv—
prospektiv  kohort tadqiqot gomosistein va
meteorologik omillar o'zaro ta’sirining insultgacha
bo'lgan serebrovaskulyar kasalliklar rivojlanishiga
ta’sirini baholashga qaratildi. Tadqiqot natijalari

nafagat hududiy epidemiologik holat haqida
malumot beradi, balki xalqaro standartlarga
mos profilaktik va terapevt(i]k yondashuvlarni
shakllantirish uchun ilmiy asos bollib xizmat
qiladi.

Material va metodlar
Tadgiqot retrospektiv—prospektiv kohort dizayn
asosida olib borildi.
. Ishtirokchilar: Tadgiqotga Surxondaryo
viloyatida yashovchi 50 yoshgacha bollgan 47
nafar bemor jalb etildi. Ularning 22 nafari ayollar
(46,8%), 25 nafari erkaklar (53,2%)ni tashkil etdi.
. Tashxis bo'yicha tagsimot: Bosh miya qon
aylanishining surunkali yetishmovchiligi (BMSY)
— 19 bemor (40,4%), Gipertenziv kriz — 15
bemor (31,9%), Tranzitor is]E)emik ataka (TIA) —
13 bemor (27,7%).
. Retrospektiv bosqich: So'nggi ikki yil
ichida serebrovaskulyar kasalliklar sababli tibbiy
ordamga murojaat qilgan bemorlarning tibbiy
ﬁujjatlari va laborator ma’lumotlari tahlil qilindi.
. Prospektiv bosqich: Yangi tashxis qo'yilgan
bemorlar klinik kuzatuv ostida bo'lib, gomosistein
darajasi va meteorologik omillar o'rtasidagi
bogliglik baholandi.
. Gomosistein tahlili: Bemorlarning ertalab
och qoringa olingan venoz qon namunalaridan
plazma ajratib olindi va -80 °C da saqglandi.
Gomosistein kontsentratsiyasi ELISA usuli bilan
olchandi va umol/L birligida ifodalandi.
. Meteorologik ma’lumotlar: Surxondaryo
viloyati Gidrometeorologiya markazidan olindi.
Kasallik qayd etilgan Kunlardagi atmosfera
bosimi, havo harorati va namlik ko‘rsatkichlari
tahlil gilindi.
. Statistik tahlil: Malumotlar SPSS 26.0
dasturi yordamida qayta ishlanib, ortacha =
standart og‘ish (M + SD) ko'rinishida ifodalandi.
Guruhlar o'rtasidagi farglar Student t-testi va
ANOVA usullari bilan tagqoslandi. p < 0,05
qi%/mati statistik jihatdan ahamiyatli deb gabul
qi

.

ilindi.

Natijalar:

1. Gomosistein darajalari.

Plazmadagi gomosistein kontsentratsiyasi barcha
guruhlarda me’yordan yuqori bolib chiqdi.
O'rtacha qiymatlar quyidagig‘la aniglandi:

. BMSY (miya qon aylanishining surunkali
yetishmovchiligi) guruhi: 19,6 + 4,3 umol/L

. Gipertenziv kriz guruhi: 16,8 + 3,9 pumol/L

. Tranzitor ishemik ataka (TIA) guruhi: 15,2
+ 3,4 umol/L

Umumiy o'rtacha gomosistein kontsentratsiyasi
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17,5 * 3,9 umol/L ni tashkil etdi.
ANOVA tahlili natijasida guruhlar orasidagi
farglar statistik jihatdan ahamiyatli (p < o0,05)
ekanligi aniqlandi. Eng yuqori gomosistein
darajasi BMSY guruhida qayd etilib, bu
gipergomosisteinemiyaning surunkali ishemik
jaregionlar patogenezidagi  muhim  rolini
tasdiglaydi.
1-rasm. Tashxis guruhlari bo'yicha gomosistein
darajalari

Homocysteine levels by diagnostic group
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2. Meteorologik omillar bilan bogliglik
Kasallik epizodlari va meteorologiquo‘rsatkichlar
o'rtasidagi tahlil quyidagi natijalarni ko'rsatdi:

. Gipertenziv kriz aniglangan 15 nafar
bemorning 10 tasida (66,7%) kasallik xuruji
atmosfera bosimining keskin tebranish davrlarida
kuzatildi.

. Tranzitor ishemik ataka (TIA) tashxisi
qoyilgan 13 nafar bemorning 8 tasi (61,5%)
barometrik o'zgarishlar kuzatilgan kunlarda
tibbiy yordamga murojaat qilgan.

. Miya qon  aylanishining  surunkali
yetishmovchiligi (BMSY) bolgan 19 nafar
bemorning 8 tasida (42,1%) yoz oylaridagi
yuqori harorat va past namlik sharoitida klinik
simptomlarning kuchayishi qayd etilgan.
Chi-kvadrat (x?) testi natijalariga ko'ra, atmosfera
bosimining keskin o‘zgarishlari bilan gipertenziv
kriz va OIX holatlarining rivojlanishi o‘rtasida
kuchli bogliglik mavjudligi aniglandi (x* = 6,21; p
=0,013).

Bundan tashqari, yuqori harorat va past namlik
ko‘rsatkichlari MSYE simptomlarining kuchayishi
bilan statistik ahamiyatli bog'liq ekani qayd etildi
(X* = 4,89; p = 0,027).

2-rasm. Meteorologik omillar (atmosfera bosimi,
harorat, namlik) va kasallik epizodlari o'rtasidagi

bogliglik

Association between Meteorological Factors and Disease Episodes
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3. Korrelyatsion tahlil

Plazmadagi gomosistein darajasi bir qator klinik
va laborator io‘rsatkichlar bilan ahamiyatli ijobiy
bogliglikni namoyon etdi:

. Arterial qon bosimi: r = 0,44; p < 0,05

. Past zichlikdagi lipoproteid xolesterin: r =
0,49; P < 0,05

. Tana massasi indeksi (TMI): r = 0,41; p <
0,05

Ko'p o'zgaruvchili regressiya tahlili natijalari shuni
ko'rsatdiki, gomosistein darajasi insultgacha
bo'lgan serebrovaskulyar kasalliklar rivojlanishida
mustaqil xavf omili ﬁisoblanadi (OR = 2,5; 95%
ishonc% oralig'i: 1,7-3,4; p < 0,01).

Bu natijalar gipergomosisteinemiyaning arterial
gipertenziya, dislipidemiya va ortiqcha tana
massasi bilan patogen bogligligini ko'rsatadi
hamda ushbu omillar birgalikda serebrovaskulyar
tizimning funksional barqarorligini pasaytirishini
tasdiglaydi.

Muhokama:

Ushbu tadqiqot natijalari shuni ko'rsatadiki,

gomosistein darajasining oshishi insultgacha
bo'lgan serebrovaskulyar kasalliklar — Tranzitor
ishemik ataka (TIA), bish miya qon aylanishining
surunkali yetishmovchiligi (BMSY) va gipertenziv
kriz — rivojlanishida muhim rol o'ynaydi. Eng
yuqoriplazmagomosistein konsentratsiyasi BMSY
guruhida  aniqlanib,  gipergomosisteinemiya
surunkali ishemik jarayonlarning asosiy patogen
omili ekanligini tasdiqladi.
Ma'lumki, gipergomosisteinemiya tomir endoteliy
funksiyasini buzadi, azot oksidi (NO) sintezini
kamaytiradi va oksidlovchi stressni kuchaytiradi
[1]. Ushbu o‘zgarishlar trombotsit agregatsiyasini
kuchaytirib, aterosklerotik blyashkalar hosil
bolishini tezlashtiradi, natijada insultgacha
bo'lgan klinik epizodlar chastotasini oshiradi.
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Pre-stroke epizodiar (%)
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Bundan tashqari, gomosistein darajasining
oshishi gipertenziv kriz va TIA guruhlarida ham
aniglangan, yamni u me'yoriy ko'rsatkichlardan
yuqori bolgan. Bu holat gomosisteinning nafaqat
surunkali, balki o'tkir gemodinamik buzilishlarda
ham patogen rol o'ynashini ko'rsatadi. Tian va
hammualliflar (2020) yosh bemorlar orasida
gipergomosisteinemiya bilan TIA holatlari
ortasida  ijobiy {orrelyatsiya mavjudligini
bildirgan [2]. Ushbu ma’lumotlar yosh aholida
insult xavfini kamaytirish strategiyasi sifatida
gomosistein  darajasini  monitoring  gilish
muhimligini ta’kidlaydi

Meteorologik omﬂ?]ar ham serebrovaskulyar
kasalliklar dinamikasiga sezilarli ta’sir ko'rsatadi.
Bizning tahlil natijalarimizga ko'ra, atmosfera
bosimining keskin o'zgarishlari gipertenziv kriz va
TIA epizodlari bilan yaqin bog'liq bo’lgan, yuqori
harorat va past namlik esa BMSY simptomlarini
kuchaytirgan. Bu natijalar Perna va hammualliflar
(2022) tomonidan olingan ma’lumotlarga mos
keladi; ular issiq va past namlik sharoitida
serebrovaskulyar kasalliklar klinik yuklamasi
ortishini qayd etishgan [3].

Bunday (s,]haroitda tomirlarning vazodilatatsion
mexanizmlarining cheklanishi, qgon bosimivamiya
perfuziyasi barqarorligining buzilishi insultgacha
bolgan epizodlar xavfini oshiradi. Shu sababli,
gomosistein darajasi va meteorologik omillar
ortasidagio‘zarota’sirnibaholashserebrovaskulyar
kasalliklar patogenezini chuqurroq tushunish
va profilaktik yondashuvlarni takomillashtirish
uchun muhim ilmiy asos yaratadi.

3-rasm. Meteorologik omillar va insultgacha bo‘lgan epizodlar o‘rtasidagi

bog'liglik.

g

~e~ High Temperature Effect (%)
= Pressure Change Effect (%)
—— Low Humidity Effect (%)

Shuningdek, gomosistein va meteorologik omillar
ortasidagi sinergik (ozaro kuchaytiruvchi)
ta’sirga ham alohida e’tibor qaratish zarur. Smith
va Refsum (2023) o'z tadgiqotida gomosisteinni
o'zgartirilishi mumkin bo‘lgan xavf omili sifatida
ta'riflab, uning nazoratiniinsultning oldini olishda
samarali strategiya sifatida taklif etgan [4]. Shu
munosabat bilan, yosh shaxslarda gomosistein

Hypertensive Crisis

darajasini muntazam monitoring qilish, B
guruhi vitaminlari (folat, B6, B12) yordamida
uni me'yorga keltirish hamda meteorologik
o'zgarishlarga moslashuvchi profilaktik choralarni
qollash insultgacha bolgan serebrovaskulyar
patologiyalar uchrash chastotasini kamaytirishda
samarali bolishi mumkin.

3rasm. Gomosistein va meteorologik omillarning sinergik (o‘zaro

kuchaytiruvchi) ta’siri.

]

Pre-stroke risk index (%)

o

Normal

High Homocyste ne High Temp High Hcy + High Temp

Hududiy xususiyatlar ~—ma'lumotlari shuni
korsatadiki, mahalliy sharoitga moslashtirilgan
aralashuv choralari zarur. Surxondaryo viloyatida
serebrovaskulyar ~ simptomlarning  kuchayishi
aynigsa haddan tashqari issiq yoz kunlarida va
atmosfera bosimining keskin o'zgarish davrlarida
kuzatildi. Bu esa meteorologik monitoring va
bemorlarni ogohlantirish tizimlarini mahalliy
sog’ligni saglash amaliyotiga integratsiya qilish
zaruratini ta'kidlaydi.

Masalan, yuqori harorat va past namlik sharoitida
surunkali miya ishemiyasi (SSI) bilan og'rigan
bemorlarda bosh og'rishi, bosh aylanishi va qisqa
muddatli xotira buzilishi kabi klinik simptomlar
kuchaygan. Shu bilan birga, atmosfera bosimining
tez o'zgarishi davrida gipertonik kriz xavfi ortgan
bo'lib, bu antihipertenziv dorilarni o'z vaqtida
qollash va profilaktik choralarni kuchaytirishni
talab etadi.

Umuman olganda, ushbu tadqiqot gomosistein
va meteorologik omillar o'rtasidagi o'zaro ta’sirni
chuqurroq organish zarurligini ko'rsatadi.
Biokimyoviy va genetik markerlarni oz ichiga
olgan keng kolamli prospektiv tadqiqotlar bu
bogligliklarni yanada aniqroq yoritishi mumkin.
Bundan  tashqari, gomosistein  darajasini
pasaytirish va  meteorologik  o‘zgarishlarga
moslashuv mexanizmlarini shakllantirish yosh
bemorlar orasida insult xavfini kamaytirish uchun
muhim imkoniyatlar yaratadi.
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Xulosa:
1. Gomosistein insultgacha bo'lgan
serebrovaskulyar  kasalliklar ~ (TIA, BMSY,

gipertonik kriz) rivojlanishining mustaqil xavf
omili hisoblanadi.

2. Meteorologik omillar (bosimning keskin
o'zgarishi, yuqori harorat va past namlik) klinik
simptomlarning kuchayishiga olib keladsi.

3. Yosh bemorlarda gomosistein darajasini
muntazam nazorat qilish erta tashxis qoyish va
profilaktika maqsadida tavsiya etiladi.
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