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Annotasiya

O’quv-uslubiy majmua (O’UM) - davlat ta'lim standarti va fan dasturida

belgilangan talabalar tomonidan egallanishi lozim bo’lgan bilim, ko’nikma, malaka
va kompetentsiyalarni shakllantirishni, o’quv jarayonini kompleks loyihalash
asosida kafolatlangan natijalarni olishni, mustaqil bilim olish va o’rganishni hamda
nazoratni amalga oshirishni ta'minlaydigan, talabaning ijodiy qobiliyatlarini
rivojlantirishga yo’naltirilgan o’quv —uslubiy manbadir.
Ushbu o’quv-uslubiy majmua 4-kurs davolash va tibbiy pedagogika fakulteti
talabalari uchun mo’ljallangan bo’lib, bu umumiy kasbiy fanlar 3-bloki o'quv
adabiyotlari turkumiga kiradi, xamda davlat standartlari va namunaviy o'quv
dasturi mazmuniga mos. O'quv uslubiy majmuada namunaviy dastur asosida nasliy
kasalliklari etiologiya va patogenezi, klinik manzarasi, zamonaviy diagnostika va
davolash printsiplari to’ligligicha yoritilgan. Majmua mavzuga oid testlar va
slaydlar bilan boyitilgan.

Odam genetikasining asosiy maqgsadi odam organizmini irsiyati va
o'zgaruvchangligini xar xil bosgichlarda, ya'ni molekulyar, populyatsion, xo'jayra
va organizm darajasida o'rganishdir. Odam genetikasi fagat teoretik darajada
rivojlanib go'ymasdan, shuningdek, klinik fan sifatida xam rivojlanmoqda. Fanni
o'gitishdan magsad - nasliy kasalliklarning kelib chikishida genetik faktorlarning
axamiyati va ularning atrof-muxit faktorlari bilan bulgan munosabatini urgatish,
nasliy kasalliklarni aniklashda Kklinik kurinishlarni tugri taxlil kilish, diagnostika
kilish, davolash va profilaktik choralarni urgatishdan iborat. Nasliy kasalliklarning
90% erta yoshdagi bolalarda aniglanadi. Xozirgi vaqtda 4,5 mingdan ortig gen
kasalliklari mavjud bu esa oxirgi vaqtda nasliy kasalliklar soni ortib
ketayotganligidan, bolalar o'rtasida nogironlik oshayotganligidan darak beradi. Bu
kasalliklarni kelib chigishida eng avvalo ekologik omillarning salbiy roli muxim
o'rin egallaydi. UASh amaliyotda nasliy kasalliklarni erta tashxislash, shu
kasalliklar bo'yicha xavfli guruxlarni aniglash, ularni davolash va oldini olish eng
muxim vazifalardan biridir.

Fanning dolzarbligi

Har tomonlama kamol topgan yuksak bilimli mutaxasis, shaxsni tarbiyalab
etishtirishda, uning ilmiy dunyo qarashi va amaliyotini shakllantirishda muhim rol
o'ynovchi fan nevrologiya bo'lib, uning ushbu dasturi o'z ichiga turli nevrologik
kasalliklarni klinik-laborator diagnostikasini gamrab olgan. Unda talabaning tabiiy
va tibbiy-biologik fikrlashning shakllanishi uchun zarur bo'lgan, asab tizimini
gistologiyasi, klinik anatomiyasi, fiziologiya, zararlanish semiotikasi masalalari
hagida ma'lumotlar berilgan.

Fanning o'quv rejadagi boshqa fanlar bilan o'zaro bog’ligligi
"Genetika neyrogenetika onkogenetika™ fanini o'zlashtirishlari uchun o'qitishning
ilg’or va zamonaviy usullaridan foydalanish, yangi informatsion-pedagogik
texnologiyalarni tatbiq gilish muhim ahamiyatga egadir. Fanni o'zlashtirishda
darslik, o'quv va uslubiy go'llanmalar, ma'ruza matnlari, tarqatma materiallar,



elektron materiallar, keys-texnologiyalaridan foydalaniladi. Ma'ruza va seminar
mashg’ulotlarida o'gitishning interaktiv usullari (vizual, muammoli, mualliflik
ma'ruzalari, ikki tomonlama tahlil, Insert, klaster, "Venna", Sinkveyn, Assisment,
"Charxpalak”  va boshqalar)dan foydalaniladi. Fan o'gituvchisi tomonidan
pedagogik va modulli texnologiya tamoyillari asosida "Genetika neyrogenetika
onkogenetika" fani o'quv mashg’ulotlarining loyihalari ishlab chigiladi.

Fan modulining dasturi (module syllabus)

:])O?nlil_v kursining to’liq “Genetika neyrogenetika onkogenetika
Kursning gisgacha Kod:
nomi: '
Kafedra: Asab kasalliklari
O"qituvchi haqida F.1Sh. E-mail.
ma’lumot:
Semestr va o’quv 7-8 -semestr
kursining davomiyligi
jami: 56
shuningdek:
Ma’ruza 6
O’quyv soatlari hajmi Amaliy 12
Klinik mashg’ulot 18
mustaqil ta’lim 20
O’quv kursining statusi | Umumkasbiy fanlar bloki
Dastlabki tayyorgarlik: Kurs  “Anatomiya”,  “Gistologiya”,“Fiziologiya”
“Patologik  fiziologiya” fanlaridan  o’zlashtirilgan
bilimlarga asoslanadi.

Fanning mazmuni: — talabalarga irsiy  kasalliklari bilimlarning nazariy
asoslarini, fanning amaliy ko’nikmalari bo’yicha asosiy tushunchalari va ularni
o’rganish hamda ularni amaliyotda tatbiq etish ko’nikmasini hosil qilishning nazariy
va amaliy tomonlarini o’rganishga yo’naltirilgan.

Fanni o’qitishdan maqsad — o’quv fanini o’zlashtirish jarayonida amalga
oshiriladigan masalalar doirasida bakalavr:
«Sog’lom avlod», «Ona va bola» Davlat dasturining asosiy yo’nalishlari; turli
yoshdagi bolalarning jismoniy va psixomotor rivojlanish normativlari; bolalarda
uchraydigan nasliy va tug’ma kasalliklar etiologiyasi, ularning kelib chiqishi,
ijtimoiy, iglim va ekologik faktorlarning ta’siri; tug’ma va, nasliy kasalliklar
profilaktika asoslari, nogironlikka olib keluvchi sabablarini, reabilitastiya va
dispanserizastiya asoslari to’g’risida tasavvurga ega bo’lishi kerak
Fanning vazifasi:
o’quv fanini o’zlashtirish jarayonida amalga oshiriladigan masalalar doirasida
talaba:
- odam genomi hakida zamonaviy tushuncha ;




- mutatsiyalarni kelib chigish sabablari;
- nasliy kasalliklarni kelib chigishida genetik faktorlarning roli;
- har xil nasliy kasalliklarning klinik ko’rinishlari, diagnostika
qilish, davolash, profilaktik choralarini, 0’ziga xos tomonlari;

- odamni normal va patologik belgilarining nasli tiplari;

- nasliy kasalliklarga chalingan bemorlarni anamnezini yig’ishni o’ziga
Xos tomonlari;

- nasliy kasalliklarini aniglashda qo’llaniladigan maxsus diagnostika

usullarini bilishi kerak.

Talaba ;

- nasliy kasalliklarga chalingan bemorlarni umri va kasalligini  anamnezi
yig’ish;

- nasliy kasalliklarga chalingan bemorlarni tekshirish; nasliy kasalliklarga
chalinganligi bo’yicha xavfli guruhga kiradigan shaxslarni aniqlash; har xil nasliy
kasalliklarni bir biridan dif diagnostika qilish; taxminiy diagnoz qo’yish; bemorni
tekshirish rejasini tuzish; skrining testlar o’tqazish kerak bo’lgan bemorlarni
aniglash; holatiy masalalarni yechish kerak, kasallik tarixini yozish; shajara daraxtini
tuzish; antropometriyani o’tqazish; metafaza plastinkasini tahlillash; fenotip kartasini
yozish; probandni garindoshlari uchun prognoz qilish ko’nikmalariga ega bo’lishi
kerak.

“Genetika neyrogenetika onkogenetika” o’quv fanining tematik tarkibi va
mazmuni
Ma’ruza mashg’ulotlarining tematik rejasi

Ne Nomi Annotatsiyasi coat

1 | Irsiy kasalliklarning diagnostika | Tibbiy genetikani  asosiy rivojlanish | 2
usullari (klinik-genealogik, bosgichlari, tarixi. Irsiy  kasalliklar
stitogenetik, dermatoglifik, klassifikatsiyasi.  Tibbiy  genetikaning
egizaklar, populyastion-statistik, | o'rganish usullari. Klinik - genealogik,
biokimyoviy, immunogenetik). | tsitogenetik, egizaklar, populyatsion -
statistik, dermatoglifik va boshga usullar,
shajara daraxtini tuzish, taxlil qgilish, odam
xromosomalarini  va jinsiy Xxromatinni
tekshirish usuli bilan tanishtirish, kasallar
bilan ishlash.

2 | Xromosom kasalliklari Xromosoma kasalliklari (Daun, Patau, | 2
Edvards, Volf-Girshxorn, Lejen sindromi).
Jinsiy xromosomalar kasalligi (Klaynfelter,
Shereshevskiy-Terner sindromi, trisomiya-
X, polisomiya-Y).  Etiologiyasi va
patogenezi.




3 | Monogen kasalliklar, irsiylanish
turlari. Aminokislota,
uglevodlar, lipidlar va
biriktiruvchi to’qima
almashinuvini buzilishi
kasalliklari . Profilaktikasi.
UASh taktikasi. O’zgarishlar
semiotikasi. Multifaktorial
kasalliklar. Prenatal diagnostika

usullari. Tibbiyot-genetik maslahat.

Monogen kasalliklar.  Irsiy  moyillik
kasalliklari. Etiopatogenez, diagnostika,
davolash va profilaktika. Irsiy kasalliklarii
diagnostika qilish va davolash asosiy
printsiplari.Monogen kasalliklar va

ularning kriteriylari. Monogen
kasalliklarning ~ autosom-dominant  va
autosom-retsessiv kasalliklari.

Aminokislotalar almashinuvini buzilishini
nasliy  kasalliklari ( FKU, tirozinoz,
tsistinoz, gomotsistinuriya, alkaptonuriya,
gistidinemiya) UASh taktikasi. Albinizm
Etiopatogenezi, klinikasi, diagnostikasi,
profilaktikasi

Jami

Asosiy nazariy qism (ma'ruza mashg’ulotlari)

1-mavzu. Irsiy kasalliklarning diagnostika usullari (klinik-genealogik, stitogenetik,
dermatoglifik, egizaklar, populyastion-statistik, biokimyoviy, immunogenetik).

Klinik — genealogik,

stitogenetik,

egizaklar, populyastion - statistik,

dermatoglifik va boshqga usullar, shajara daraxtini tuzish, taxlil gilish, odam
xromosomalarini va jinsiy xromatinni tekshirish usuli bilan tanishtirish, kasallar

bilan ishlash.

Odamlarda belgilarning irsiylanish xususiyatlari. Avlodlar

shajarasini tuzish egizaklarda belgilarning irsiylanishini o’rganish. Kaft va barmoq
teri1 nagshlarini o’rganish. Odam xromosomalarini o’rganish uchun preparatlar
tayyorlash usuli bilan tanishish. Jinsiy xromatinni aniqlash usulini o’rganish.

Sitogenetik tekshirish usuli:

1. Kariotip tuzish usuli belgili bo’lgan hamma somatik hamda jinsiy
xromosomalar kasalliklarini aniqlashda qo’llaniladi.

Sitogenetik usullar bilan tekshirishga ko’rsatmalar:

1. Rivojlanishni tug’ma nugsonlarini ko’p bo’lishi va 0’z ichiga 3 ta va undan
ko’p sistemalarni olishi. Eng ko’p uchraydigan tug’ma nugsonlar bosh-yuz,
miya, tayanch-xarakat, yurak qon-tomir, buyrak, jinsiy organlar sistemasida

uchrashi mumkin.

N

. Jismoniy rivojlanishni psixik rivojlanishdan orgada qolishi.

3. Jinsiy a’zolar va iikilamchi jinsiy belgilarni rivojlanishdan

orgada qgolishi.

4. Erkak va ayollarda birlamchi va davolab bo'lmaydigan bepushtlik bo'lishi,
agarda ularda ginekologik va urologik kasalliklari bo'Imasa.
5. Xomiladorlikni boshlanish davrida odatlangan bola tashlashlari bo’lishi.




6. Agarda oilada tugma nuksonlar bilan bir nechta farzand tug’ilgan, yoki o’lik
bola tug’ilish holatlari uchrasa ota-onalarni kariotipini tekshirish.

7. Oilada xromosoma Kkasalligi bilan bola tug’ilgan bo’lsa, ota-onalarini
kariotipini
tekshirish kelgusi tug’iladigan farzandlarni prognoz qilishda.  A:
1,2,3,6,8,10
Q:15

2 - mavzu. Xromosom kasalliklari. (Daun, Patau, Edvards, VVolf-Girshxorn, Lejen
sindromi). Jinsiy xromosomalar kasalligi (Klaynfelter, Shereshevskiy-Terner
sindromi, trisomiya-X, polisomiya-Y).

Xromosomalar kasalliklari ularni soni va strukturasini o’zgarishiga bog’lik
bo’ladi. Soni o’zgarsa - genomlar, sifati o’zgarsa - xromosomalar mutatsiyasi deb
ataladi.

Oxirgi ma’lumotlarga ko’ra tirik tug’ilgan chagaloglarni 0,7 % xromosomalar
kasalliklari bilan tug’iladi. Mutatsiyaga uchragan embrionlar soni undan ham ko’p,
ammo, ular embrion yoki homila davrida o’limga uchraydi. Spontan abortga
uchragan xomilalarni 40 %, o’lik tug’ilgan chaqaloglarni esa 6 % xromosomalar
kasalliklari bilan tug’iladi.

Agar rivojlanishni tug’ma nuqgsonlari bilan kasalliklarni soni 100 % bo’lsa,
ularni 35-40 % da xromosoma kasalliklari aniglanadi.

Xromosoma kasalliklarini  fenotipik  ko’rinishlarini  embrional davrida
rivojlanishini buzilishi tufayli paydo bo’lgan ko’pchilik nugsonlar tashkil giladi.
Tug’ma nugsonlar ko’pgina sistemalarni shikastlantirishi mumkin. Shu tufayli
patologik o’zgarishlar ko’pincha o’limga olib keladi, yoki xromosomalar
kasalliklarini tashkil giladi.

Xromosomalar sonini o’zgarishiga ularni gematogenezda meyozni 1 va 2
bosqichlarida qiz xujayralarga buzilishini yoki urug’langan tuxum xujayrani
parchalanishini 1 chi boskichlaridagi buzilishlar sabab bo’ladi.

Avloddan-avlodga o’tadigan xromosoma kasalliklari asosan ota-onalarni
somatik xujayralarida genom yoki xromosoma mutatsiyasi bor bo’lib, ularni
yetilgan gametalarga o’tishi sabab bo’ladi.

Xromosoma kasalliklarini diagnostika qilishda kasallikni patomorfologik
xarakteristikasi katta ahamiyatga ega. Ammo, shunday bo’lsa ham yakuniy diagnoz
ko’yishda eng asosiysi stitogenetik usul bo’ladi.

Xromosoma kasalliklarini asosan simptomatik davolash ko’llaniladi.
Simptomatik davolash konservativ va xirurgik bo’lishi mumkin. Asosan kasallarga
ularni yashash imkoniyatini yengillashtiruvchi preparatlar, tug’ma nugsonlarni
xirurgik yo’llar bilan tuzatish, fizioterapevtik metodlar tavsiya kilinadi. A:
1,2,3,6,8,10.11 Q:1,2,3,4,5

3 - mavzu. Monogen kasalliklar, irsiylanish turlari. Aminokislota, uglevodlar ,
lipidlar va biriktiruvchi to’qima almashinuvini buzilishi kasalliklari . Profilaktikasi.
UASh taktikasi. O’zgarishlar semiotikasi.



Monogen kasalliklar bitta genni o’zgarishiga (mutatsiyasiga) bog’liq bo’ladi.
Bu yerda gen strukturasida DNK zanjiridagi bitta nukleotidni ikkinchisiga almashib
qgolishi, bitta purin yoki pirimidin asosiga boshgasiga almashib golishi mumkin.

Keyingi berilgan umumiy ma’lumotlarga ko’ra umumiy aholida monogen
kasalliklar 1-2% -da uchramoqda. Ammo, ragamlar geografik yoki etnik
Xususiyatlariga garab, har xil yoshdagilar orasida uchrashi ancha farg qilishi
mumkin.

Odamni irsiy apparati, yoki genomi 100000-dan ortik genlarda egadir. Agarda
ularni fagat 1\20 gismi, yoki 10000-si mutatsiyaga uchrashi mumkin bo’lsa, hali
qancha irsiy kasalliklar tug’risida bilimimizni ozligini tassavur qilish qiyin
bo’lmasa kerak.

Hozirgi vagtda 3000-ga yagin monogen kasalliklar aniglangan.

Monogen kasalliklarga xos kriteriyalar:

1. Mendel gonunlariga bo’ysinmoqlik.

2. Klinik progredient kechishi, ya’ni kasallik yengil simptomlardan boshlanib,

kundan-kunga og’irlashib boradi.

3. Genetik geterogenlik - bu xar xil gen mutatsiyalariga bog’liq bo’lgan

kasalliklarni klinik ko’rinishlarini, identik bo’lishi.

4. Klinik polimorfizm - bu bitta kasallikni klinik ko’rinishlari, davolashni effekti,

prognozini har xil bo’lishi.
Monogen kasalliklar avloddan-avlodga Mendel qonunlari orkali o’tib
turadi:

1. autosom-dominant tipi;

2. autosom-restessiv tipi;

3. jinsiy X-xromosomaga bog’lik, dominant tipi;

4. jinsiy X-xromosomaga bog’lik, restessiv tipi. A:1,2,3,6,8,10.11 Q: 1,2,3,4,5

Multifaktorial kasallikar (MFK)

MFK odamda uchraydigan patologiyani 90 % tashkil giladi. Bu kasalliklarning
etiopatogenezida ko’pchillik genlar mutatsiyasini atrof-muhitni noqulay sharoitiga
tushgan holati bo’ladi. Bu kasalliklar Mendel qonunlariga bo’y sinmaydi. Agar
monogen kasalliklarda autsom-dominant kasalliklarni keyingi avlodida uchrashuvi
50% deb, autosom-restessiv kasalliklari esa 25% deb hisoblanadi. MFK- da bunday
prognoz qilishi mumkin emas. Ularni hisoblashda empirik ma’lumotlaridan va
boshqga ko’pchilik faktorlarni hisobga olgan holda prognoz qilinadi.

MFK-ga xos kriteriyalar bor:

1) oilaviy chastota populyastion chastotasidan doimiy yuqori bo’ladi;

2) probandning garindoshlari uchun prognoz, uning kasalligini og’irligiga tug’ri
proporsional;

3) probandning garindoshlari uchun prognoz, oilada kasallar soniga proporsional;

4) oilada kasallikning yashirin, yengil turlaridan, to og’ir turlarigacha uchratish
mumkin.

5) MFK-ga jinsiy dismorfizm xos;

6) garindosh nikohlik kasalliklarni ko’payishiga yo’l ko’yadi.



Prenatal diagnostika usullari. Tibbiyot-genetik maslahat

Prenatal diagnostika usullari nasliy kasalliklarni kamaytirishining eng samarali
usulariga kiradi. Hozirgi kunlarda 100 ta xromosoma va 3000 ga yagin monogen
kasalliklarni aniglab berish  mumkin. Usullari: xorion biopsiyasi, UTT,
amniostentez, fetoskopiya va h.k. Tibbiyot-genetik maslahat 4 ta bosgichda
o’tqaziladi. Tibbiyot-genetik maslahatning 2 ta usuli bor: retrospektiv va
prospektiv.

Amaliy va klinik mashg’ulotlarning tematik rejalari

T/r
Mavzu

mashg’ul
Klinik
mashg’ul

Amaliy

Hammasi

7-8 semestr

N
N

1 Irsiy kasalliklarning diagnostika usullari (klinik-genealogik,
stitogenetik, dermatoglifik, egizaklar, populyastion-statistik,
biokimyoviy, immunogenetik).

2 Xromosom kasalliklari. (Daun, Patau, Edvards, Volf-|2 2
Girshxorn, Lejen sindromi). Jinsiy xromosomalar kasalligi
(Klaynfelter, Shereshevskiy-Terner sindromi, trisomiya-X,
polisomiya-Y).

3 Monogen kasalliklar, irsiylanish turlari. Aminokislota, | 2 2
uglevodlar , lipidlar va biriktiruvchi to’qima almashinuvini
buzilishi kasalliklari . Profilaktikasi. UASh taktikasi.
O’zgarishlar semiotikasi.

4 Neyrodegenerativ  kasalliklar ~ (Alstgeymer,  Parkinson | 2 4
kasalliklari, Gentington xoreyasi). Etiologiyasi, patogenez,
klinika, diagnostika, dif.diagnostika. ~ Nerv  mushak
distrofiyalari -Miopatiyalar (Dyushen, Erba Rota,Landuzi
Djerina, Bekker)

o1

Multifaktorial kasalliklar. 2

D

D

6 Onkogenetika (genetik va genom o’smalari). Tibbiy-genetik | 2
maslahat. Prenatal tashxis. Skrining-dastur.

Umumiy 12 18

30




Amaliy mashg’ulotlar bo’yicha ko’rsatma va tavsiyalar.

Amaliy mashg’ulotlar mavzulari mazmuni

Ne | Amaliy mashg’ulotlar nomlari va ularning yangi Adabiyotlar
pedagogik texnologiyalarni qo’llagan holda qisqacha
mazmuni

1. Irsiy kasalliklarning diagnostika usullari (klinik-genealogik, | A: 1,2,3,6,8,10

stitogenetik, dermatoglifik, egizaklar, populyastion-statistik,
biokimyoviy, immunogenetik).
(Doira stoli)

Q:15

Xromosom kasalliklari. (Daun, Patau, Edvards, Volf-
Girshxorn, Lejen sindromi). Jinsiy xromosomalar kasalligi
(Klaynfelter, Shereshevskiy-Terner sindromi, trisomiya-X,
polisomiya-Y). (O’z juftingni top)

A:1.23,68,10.11
Q:1,2,3,45

Monogen kasalliklar, irsiylanish turlari. Aminokislota,
uglevodlar , lipidlar va biriktiruvchi to’qima almashinuvini
buzilishi kasalliklari Profilaktikasi. UASh taktikasi.
O’zgarishlar semiotikasi. (kim ko’p? kim chagqon?)

A:1,23,68,10.11
Q:1,2,3,45

Neyrodegenerativ  kasalliklar ~ (Alstgeymer,  Parkinson
kasalliklari, Gentington xoreyasi). Etiologiyasi, patogenez,
klinika,  diagnostika,  dif.diagnostika. =~ Nerv  mushak
distrofiyalari -Miopatiyalar (Dyushen, Erba Rota,Landuzi
Djerina, Bekker) (Stol o’rtasida ruchka)

A:1,2,3,6,8,10.11
Q:1,2,3,4,5

Multifaktorial kasalliklar. Genetik va atrof — muhit
faktorlarining multifaktorial kasalliklarni kelib chigishidagi
ahamiyati, diagnostika, davolash, profilaktik usullari, tug’ma
nugsonlar, yurakning ishemik kasalligi, oshqozon ichak yara
kasalligi, revmatoid artrit, gandli diabet, shizofreniya,
xolestistit, siydik yo’llari tosh kasalligi, onkologik, allergik
kasalliklari (uch bosqgichli intervyu)

A:12,3,68,10.11
Q:1,2,3,45

Onkogenetika (genetik va genom o’smalari). Tibbiy-genetik
maslahat. Prenatal tashxis. Skrining-dastur. (men shunga
loyigman)

A:1,2,3,6,8,10.11
Q:1.2,3,4,5

Amaliy mashg’ulotlarni tashkil etish bo’yicha ko’rsatma va tavsiyalar

-Amaliy mashg’ulotlarda talabalar kasallik tarixini yozish, shajara daraxtini tuzish,

antropometriya o’tqazish va metafaza plastinkasini tahlillashni o’rganadilar.

-Amaliy mashg’ulotlar multimedia qurilmalari bilan jihozlangan auditoriyada bir
akademik guruxda bir o'qituvchi tomonvdan o'tkazilishi lozim. Mashg’ulotlar faol
va interaktiv usullar yordamvda o'tilishi, mos ravishda munosib pedagogik va
axborot texnologiyalarini go'llash magsadga muvofiqdir.
-Amaliy mashg’ulotlarni o'tkazishda quyidagi didaktik tamoyillarga amal gilinadi:
-Amaliy mashg’ulotlarni magsadini aniq belgilab olish;




-O'gituvchining innovatsion pedagogik faoliyati bo'yicha bilimlarni chuqurlashtirish
imkoniyatlariga talabalarda qiziqish uyg’otish;

-Talabada natijani mustaqil ravishda qo'lga kiritish imkoniyatini ta'minlash;
-Talabani nazariy-metodik jihatdan tayyorlash;

-Asab kasalliklarining barcha klinik turlarida kasallik tarixini yozish va himoya
qilish.

Laboratoriya ishlarini tashkil etish bo'yicha ko'rsatmalar

Fan bo'yicha laboratoriya ishlari namunaviy o'quv rejada ko'zda tutilmagan.

Kurs ishini tashkil etish bo'yicha uslubiy ko'rsatmalar

Fan bo'yicha kurs ishi namunaviy o'quv rejasida ko'zda tutilmagan.

O'quv klinik amaliyoti

Mavzuviy reja bo'yicha Viloyat ko’p tarmoqli tibbiyot markazi nevrologiya
bo’limida.

Bilimlarni baholash usullari, mezonlari va tartibi:

JN va YaN ning ballari ishchi dasturda beriladi

Baholash Testlar, yozma ishlar, og’zaki so’rov, laboratoriya ishlarini
usullari bajarishi, prezentastiyalar va h.z.

Nazorat shakllari
Baholash turlari fan xususiyatidan kelib chiggan holda
so’rovlar, og’zaki savol-javob, yozma ish, test sinovlari yoki
boshga ko’rinishda o’tkazilishi mumkin.
Fan bo’yicha talabalar bilimini baholash mezoni

Ball Talabaning bilim darajasi

— talaba mashg’ulotlarga doimo
tayyorlagan, juda faol, dasturiy materiallarni
yaxshi biladi, xulosa va qarorlar gabul gila

Fan boyicha oladi, ijodiy fikrlaydi, bilimlarni amaliyotda
talabalar ) ‘.

e qo’llay oladi;

bilimini nazorat , : ,
gilish va — talaba mashg’ulot mavzusi bo’yicha
baholash talabaning javobi to’lig, turli manbalardan

olingan qo’shimcha ma’lumotlarga boy,
86-100 |bilim hajmi dastur doirasidan chigadi.

ball Dasturda tavsiya etilgan asosiy adabiyotlarni
to’ligq  o’zlashtirgan va qo’shimcha
adabiyotlar bilan tanish.

- talaba mashg’ulotda berilgan vazifalarni
0o’z vaqtida, sifatli bajaradi. Vaziyath
masalalarni yechishda ijodiy fikrlaydi, aniq
javob beradi va javobini mantigan asoslaydi.
- talaba mavzu muhokamasi,
munozaralarda faol gatnashadi, o’z fikrini




himoya qila biladi. Interaktiv o’yinlarda faol
va ijodiy gatnashadi— talaba tagdim etilgan
o’quv masalalarini yechish yo’llarini izlaydi,
dasturiy materiallarni biladi va aytib bera
oladi hamda tasavvurga ega bo’ladi.

- talaba amaliy ko’nikmalarni laboratoriya
ishlarini to’liq egallagan, mavzuga oid
bakteriolgik preparatlarni o’rganishda olgan
nazarly bilimlarini qo’llaydi, preparatlar
tayyorlashni ~ bosgichma-bosqich  to’g’ri
amalga oshiradi, preparatdagi struktura
elementlarini to’g’ri ko’rsatadi, asoslaydi va
tushunib chizadi.

71 -85
ball

— talaba o’rganilayotgan  mavzularni
alogadorligini ~ bilish hamda materialni
tavsiflay olish ko’nikmasiga ega bo’lishi
bilan birgalikda, qo’yilgan masalalarni bir-
birlariga alogadorligini ochib bergan holda
yecha oladi, o’rganilayotgan  nazariy
bilimlarni amaliyot bilan bog’lay oladi va
mustaqil mushohada gila oladi;

— bilim va ko’nikmalar mazmunini tadbiq
gila olish mahorati, bir tipdagi masalalarni
yecha olish, yozib olish va eslab golish
faoliyatini amalga oshiradi, bilimlarni
amaliyotda qo’llay oladi;

— talaba mashg’ulotlarga tayyorlangan,
dasturiy materiallarni ~ biladi, mohiyatini
tushunadi va tasavvurga ega.

55-70
ball

— talabaning eshitganlari, ularga berilgan
vazifalar, taqdim etilgan amaliy, laboratoriya
ishlari algoritmi va ko’rsatmalari asosida
topshiriglarni  bajara  oladi, mohiyatini
tushunadi;

— talaba gator xususiyatlar asosida ma’lum
mikroorganizimning farglash bilan birgalikda
unga ta’rif bera oladi va o’quv materialini
tushuntirib bera oladi va tassavvurga ega.

0 - 54 ball

— talaba tasavvurga ega emas;
— talaba dasturiy materiallarni bilmaydi.

Fanga doir video ma’ruzalar, video roliklar: Har bir ma’ruza ichida mavzuga
mos vidioroliklar ko’rsatiladi (O’UM)

Glossariylar: Har bir mavzu uchun glossariy tuziladi (O’UM)




Klinik mashg’ulotlar mavzulari

Klinik mashg’ulotlar mavzulari va qisqacha mazmuni

1. | Irsiy kasalliklarning diagnostika usullari (klinik-genealogik, stitogenetik,
dermatoglifik, egizaklar, populyastion-statistik, biokimyoviy,
immunogenetik).

2. | Xromosom kasalliklari. (Daun, Patau, Edvards, Volf-Girshxorn, Lejen
sindromi). Jinsiy xromosomalar kasalligi (Klaynfelter, Shereshevskiy-Terner
sindromi, trisomiya-X, polisomiya-Y).

3. | Monogen kasalliklar, irsiylanish turlari. Aminokislota, uglevodlar , lipidlar
va biriktiruvchi to’qima almashinuvini buzilishi kasalliklari . Profilaktikasi.
UASh taktikasi. O’zgarishlar semiotikasi.

Neyrodegenerativ  kasalliklar ~ (Alstgeymer,  Parkinson  kasalliklari,
4. | Gentington xoreyasi). Etiologiyasi, patogenez, klinika, diagnostika,
dif.diagnostika. Nerv mushak distrofiyalari -Miopatiyalar (Dyushen, Erba
Rota,Landuzi Djerina, Bekker)

Multifaktorial kasalliklar. Genetik va atrof — muhit faktorlarining
5. | multifaktorial kasalliklarni kelib chigishidagi ahamiyati, diagnostika,
davolash, profilaktik usullari, tug’ma nuqsonlar, yurakning ishemik kasalligi,
oshgozon ichak yara kasalligi, revmatoid artrit, gandli diabet, shizofreniya,
xolestistit, siydik yo’llari tosh kasalligi, onkologik, allergik kasalliklari.

6. | Onkogenetika (genetik va genom o’smalari). Tibbiy-genetik maslahat.
Prenatal tashxis. Skrining-dastur.

Auditoriyadan tashqari mustaqil ishlar

Talabalarning darsdan tashgari mustaqil ishi amaliy mashg'ulotlarga
tayyorgarlik ko'rish, berilgan mavzu bo'yicha referat yozish, uy vazifasini bajarish,
ba'zi bir nazariy topshiriglarni o'quv adabiyotlari yordamida mustagil ravishda
o'zlashtirish, berilgan mavzu bo'yicha insholar tayyorlash, ilmiy magola yoki
tezislarni konferentsiyalarga tayyorlashni o'z ichiga oladi. Sinfdan tashgari CP
talabalar bilimini chuqurlashtirishga yordam beradi, mustagil ravishda garor gabul
gilishga o'rgatadi.

Mustagil ishning shakllari va mazmuni

Mavzu bo'yicha mustaqil ish ushbu fanni o'rganishning ajralmas gismi bo'lib,
uslubiy va axborot resurslari bilan to'lig ta'minlangan.

Mavzu bo'yicha mustaqil ish shakllari:

1. O'quv adabiyotlari yordamida ba'zi nazariy mavzularni mustagil ravishda
o'zlashtirish;

2. Berilgan mavzu bo'yicha ma'lumot (referat) tayyorlash;

3. Amaliy mashg'ulotlarga tayyorgarlik;

4. Amaliy mashg'ulotlar mavzulari bo'yicha referat yozish;



5. Maxsus adabiyotlar (monografiyalar, ilmiy magolalar) yordamida ba'zi
mavzular bo'yicha ma'ruzalar va xabarlar tayyorlash;

6. Konferentsiyalar uchun ilmiy maqola va tezislar tayyorlash;

7. Ishlarni hal qilish;

8. Grafik organayzerlarni tayyorlash va to’ldirish;

9. Krossvordlar tuzish va ularni echish;

10. Vaziyatli masalalarni echish.

Mustaqil ta’limni tashkil etishning shakli va mazmuni

Mustaqil ta’limning turli xil shakllari mavjud bo’lib, talaba o’qituvchi
rahbarligida yangi bilimlarni, 0’quv va ko’ nikmalarni o’zlashtirish, ijodiy faoliyatni
amalga oshirish magsadida mustaqil ta’limdan foydalanadi. Talaba “Genetika
neyrogenetika onkogenetika” fanidan mustaqil ta’limni tashkil etishda muayyan
fanning xususiyatlarini hisobga olgan holda quyidagi shakllardan foydalanish
tavsiya etiladi va joriy nazorat sifatida baholanadi:

1) mavzular bo’yicha konspekt (referat, tagdimot) tayyorlash. Nazariy
materialni puxta o’zlashtirishga yordam beruvchi bunday usul o’quv materialiga
diqgatni ko’proq jalb etishga yordam beradi. Talaba konspekti turli nazorat
ishlariga tayyorgarlik ishlarini osonlashtiradi, vaqgtni tejaydi;

2) o’qitish va nazorat qilishning avtomatlashtirilgan tizimlari bilan
ishlash. Talabalar ma’ruza va amaliy mashg’ulotlar davomida olgan bilimlarini
o’zlashtirishlari, turli nazorat ishlariga tayyorgarlik ko’rishlari uchun tavsiya etilgan
elektron manbalar, innovastion dars loyihasi namunalari, 0’z-0’zini nazorat uchun
test topshiriglari v.b;

3) fan bo’yicha qo’shimcha adabiyotlar bilan ishlash. Mustaqil o’rganish
uchun berilgan mavzular bo’yicha talabalar tavsiya etilgan asosiy adabiyotlardan
tashqari qo’shimcha o’quv, ilmiy adabiyotlardan foydalanadilar. Bunda rus va
xorijiy tillardagi adabiyotlardan foydalanish rag’batlantiriladi;

4) INTERNET tarmog’idan foydalanish. Fan mavzularini o’zlashtirish,
kurs ishi, bitiruv malakaviy ishlarini yozishda mavzu bo’yicha INTERNET
manbalarini topish, ular bilan ishlash nazorat turlarining barchasida qo’shimcha
reyting ballari bilan rag’batlantiriladi;

5) mavzuga oid masalalar, keys-stadilar va o’quv loyihalarini ishlab chigish
va ishtirok etish;

6) amaliyot turlariga asosan material yig’ish, amaliyotdagi mavjud
muammolarning yechimini topish, hisobotlar tayyorlash;

7) ilmiy seminar va anjumanlarga tezis va maqolalar tayyorlash va ishtirok
etish;

Uyga berilgan vazifalarni bajarish, yangi bilimlarni mustaqil o’rganish,
kerakli ma’lumotlarni izlash va wularni topish yo’llarini aniqlash, Internet
tarmoqlaridan foydalanib ma’lumotlar to’plash va ilmiy izlanishlar olib borish,
ilmiy to’garak doirasida yoki mustagqil ravishda ilmiy manbalardan foydalanib ilmiy
maqola (tezis) va ma’ruzalar tayyorlash kabilar talabalarning darsda olgan
bilimlarini chuqurlashtiradi, ularning mustaqgil fikrlash va ijodiy qobiliyatini



rivojlantiradi. Uy vazifalarini tekshirish va baholash amaliy mashg’ulot olib
boruvchi o’qituvchi tomonidan, konspektlarni va mavzuni o’zlashtirish darajasini
tekshirish va baholash esa ma’ruza darslarini olib boruvchi o’qituvchi tomonidan
har darsda amalga oshiriladi.

Mustaqil ishni tashkil etish bo’yicha uslubiy ko’rsatma va tavsiyalar, keys-
stadi, vaziyatli masalalar to’plami ishlab chiqiladi. Unda talabalarga asosiy ma’ruza
mavzulari bo’yicha amaliy topshiriq, keys-stadilar yechish uslubi va mustaqil
ishlash uchun vazifalar belgilanadi.

Mustaqil ish rejasi

Ne Mustaqil ish mashg’ulotlari mavzusi Soat

1 Tibbiy genetikaning yutuglari. Tibbiy genetikada go’llaniladigan
eng yangi zamonaviy tekshirish usullari

2 Irsiyat va atrof-mubhit. Irsiy patologiyali bemorlarning sotsial
adaptastiyasi.

3 Asab tizimining nasliy kasalliklari

4 O’z irsiyatingiz haqida nima bilasiz? Odam genomi.

5 Mukovitsidoz. Qonning nasliy kasalliklari(gemofiliya)

6 Genlar va taqdirlar. Nasliy sindromlar va tibbiy-genetik
maslahat.

Jami

Dasturning informastion-metodik ta’minoti

Mazkur fanni o’qitish jarayonida ta’limning zamonaviy ilg’or interfaol
usullaridan, pedagogik va axborot-kommunikastiya texnologiyalarining
prezentastiya (taqdimot), multimedia va elektron-didaktik texnologiyalardan
foydalaniladi. Amaliy mashg’ulotlarda bumerang, zinama-zina, keys-stadi, klaster,
blist-so’rov, guruh bilan ishlash, insert, assisment, charxpalak, PICO, SWOT-tahlili
kabi usul va texnikalardan keng foydalaniladi.

Darsliklar, go’llanmalarning ro’yxati
Asosiy:
Asosiy darsliklar va o’quv qo’llanmalar
1. Klinicheskaya genetika // Bochkov N.P., Moskva, Medistina, 2004
2. Osnovi obshey i meditsinskoy genetiki // Zayast R.G. i dr. M-2002 .
3. Sindromnaya diognostika v pediatrii // Baranov A.A., M - 1997 g.



4, Rannyaya diognostika bolezney obmena veshestva // Kon R.M., Rot K.S.,
M- 1997 g.

5.  Vvedenie v molekulyarnuyu diognostiku i genoterapiyu nasledstvennsix
zabolevanery // Gorbunova V.N., Baranov V.S., Sankt - Peterburg, 1997

6.  nasledstvennsie sindromsl i mediko - geneticheskoe konsultirovanie //
Kozlova S.1. i dr,, L., Medistina, 1996

7. Meditsinskaya genetika dlya vrachey // Lilin E.T., BogomarovE.A.,
Gofman - Kadoshnikov P.B., Medistina, 1983

8. Meditsinskaya genetika // Nishanbaev K.N., Hamraeva F.A., Eshonqulov
O.E., Abu Ali Ibn Sino, 2000

Q. Sharapova M.X., Nizomiddinov I.N. va boshgalar // Xromosoma va monogen
kasalliklar. O'quv-uslubiy go'llanma.Toshkent,2006. 25 b.

10. .Alimxodjaeva P.R., Tuychibaeva N.M., Abduvaliev A.A., Gildieva M.S
Tibbiy genetikaning tekshirish usullari - Toshkent, 2015. - 227b.

11. Genom cheloveka i geni "predraspolojennosti™: Vvedenie v prediktivnuyu
meditsinu /V.S.Baranov [i.dr.]. - SPb.: Intermedika, 2000.- 310b.

Qo’shimcha adabiyotlar
1. Detskie bolezni // Shabalov N.P., S-P 2007 y. 2 tom.
2. Nasledstvennie bolezni // pod red. Baranova A.A., M - 1997 y.
3. nasledstvennie sindromi v genetike // Alimxodjaeva P.R., Tashkent 2004 y.
4. Nasledstvennie bolezni obmena veshestv // uchebno-metod. rekomendastii,
Tashkent 2005 y.
5.Sharipkov V.P. Praktikum po meditsinskoy genetike /V.P. Shipkov, G.N.
Krivosheina.- M.: Akademiya, 2003.-220b.
6 Ginter E.K. Meditsinskaya genetika /E.K. Ginter.-M.: Meditsina, 2003.-290s..
7. Timolyanova E.K. Meditsinskaya genetika/E.K. Timolyanova.- Rostov.: Feniks,
2003.-330s.
8.Internet ma'lumotlari quyidagi saytlardan olinadi: http:// www. medline. ru

http:// www. obi. img. ras. ru /humbio/medgen



Kirish

Zamonaviy genetika morfologik, fiziologik va biokimyoviy jihatdan
zamonaviy tibbiyotning nazariy poydevori hisoblanadi. Irsiyatlilik hayotning
hamma yo'nalishlirida namoyon bo'ladi. Irsiyat o'zgaruvchanlik hodisalarisiz er
yuzida evolyutsiya bo'lmaydi.

Odam genetikasining asosiy maqsadi odam organizmini irsiyati va
o'zgaruvchangligini xar xil bosgichlarda, ya'’ni molekulyar, populyatsion, xo'jayra
va organizm darajasida o'rganishdir. Odam genetikasi fagat teoretik darajada
rivojlanib qo'ymasdan, shuningdek, klinik fan sifatida xam rivojlanmoqda.

Teoretik genetika bilan bir gatorda klinik genetika xam xar xil yo'nalishlarda
keng rivojlanib bormoqgda: odam genomini o'rganish, tsitogenetika, molekulyar va
biokimyoviy genetika, immunogenetika, populyatsion va klinik genetika.

Shifokorlar uchun tibbiy genetika bo'yicha ta'lim umumiy genetikani
asoslarini, odam genetikasini va klinik genetikani o'z ichiga oladi.

O’quv fanining maqgsadi va vazifalari
1.1. Fanni o'qgitishdan magsad - nasliy kasalliklarning kelib chikishida genetik
faktorlarning axamiyati va ularning atrof-muxit faktorlari bilan
bulgan munosabatini urgatish. Nasliy kasalliklarni aniklashda
Klinik kurinishlarni tugri taxlil kilish, diagnostika kilish, davol-
lash va profilaktik choralarni urgatish.
Faninng vazifalari:
- talabalarga propedevtik kunikmalarni, bemorlarni umrini va kasal-
- bemorlarni kurikdan utkazish va fenotipini ezib kursatishni urgatish;
- shajara daraxtni tuzish va uni taxlil kilishni urgatish;
- maxsus genetik tekshirishlarni utkazishga bemorlarni tanlashni
urgatish;
- tsitogenetik, biokimyoviy va prenatal diagnostikalarning elementar
amaliy kunikmalarini urgatish;
- davolash, diagnostika kilish, prognoz kilishlar buyicha tuzilgan
xolatiy masalalarni echishni urgatish.
Fan bo'yicha talabalarning bilimiga, ko'nikma va malakasiga
go'yiladigan talablar
"Tibbiyot genetika" o'quv fanini o'zlashtirish jarayonida amalga oshiriladigan
masalalar doirasida bakalavr:
- odam genomi xakida zamonaviy tushuncha ;
- mutatsiyalarni kelib chikish sabablari;
- nasliy kasalliklarni kelib chikishida genetik faktorlarning roli;
- xar xil nasliy kasalliklarningklinik kurinishlari, diagnostika
kilish, davolash, profilaktik choralarini, uziga xos tomonlari;
- odamni normal va patologik belgilarining nasli tiplari;
- nasliy kasalliklarga chalingan bemorlarni anamnezini yigishni uziga
X0s tomonlari;
- nasliy kasalliklarini aniklashda kullaniladigan maxsus diagnostika



usullarini bilishi kerak;
- nasliy kasalliklarga chalingan bemorlarni umri va kasalligini
tarixini yigish;
- nasliy kasalliklarga chalingan bemorlarni tekshirish;
- nasliy kasalliklarga chalingan buyicha xavfli guruxga kiradigan
shaxslarni aniklash;
- xar xil nasliy kasalliklarni bir biridan difdiagnostika Kilish;
- taxminiy diagnoz kuyish;
- bemorni tekshirish rejasini tuzish;
- skrining testlar utkazish krak bulgan bemorlarni aniklash;
- xolatiy masalalarni echish kerak.
- kasallik tarixini yozish;
- shajara daraxtini tuzish;
- antropometriyani utkazish;
- metafaza plastinkasini taxlillash;
- fenotip kartasini ezish;
- probandni karindoshlari uchun prognoz kilish ko'nikmalariga ega
bo'lishi kerak.
Fanning boshga fanlar bilan bog’liqligi
Tibbiyot genetika fani klinika fan hisoblanib, 7- va 8-semestrlarda o'gitiladi.
Dasturni amalga oshirish o'quv rejasida rejalashtirilgan tibbiyot biologiyasi, asab
kasalliklari, pediatriya, endokrinologiya, psixiatiriya, ortopediya, gematologiya,
terapiya, ishtimoiy gigiena, bolalar va usmirlar gigienasi, kommunal gigiena
fanlardan etarli bilim va ko'nikmalarga ega bo'lishlik talab etiladi.

Sog’ligni saqlash tizimidagi o'rni

Odam genetikasining asosiy maqsadi odam organizmini irsiyati va
o'zgaruvchangligini xar xil bosgichlarda, ya'ni molekulyar, populyatsion, xo'jayra
va organizm darajasida o'rganishdir. Odam genetikasi fagat teoretik darajada
rivojlanib go'ymasdan, shuningdek, klinik fan sifatida xam rivojlanmoqda. Fanni
o'gitishdan magsad - nasliy kasalliklarning kelib chikishida genetik faktorlarning
axamiyati va ularning atrof-muxit faktorlari bilan bulgan munosabatini urgatish,
nasliy kasalliklarni aniklashda Kklinik kurinishlarni tugri taxlil kilish, diagnostika
kilish, davolash va profilaktik choralarni urgatishdan iborat. Nasliy kasalliklarning
90% erta yoshdagi bolalarda aniglanadi. Xozirgi vaqtda 4,5 mingdan ortiq gen
kasalliklari mavjud bu esa oxirgi vaqtda nasliy kasalliklar soni ortib
ketayotganligidan, bolalar o'rtasida nogironlik oshayotganligidan darak beradi. Bu
kasalliklarni kelib chigishida eng avvalo ekologik omillarning salbiy roli muxim
o'rin egallaydi. UASh amaliyotda nasliy kasalliklarni erta tashxislash, shu
kasalliklar bo'yicha xavfli guruxlarni aniglash, ularni davolash va oldini olish eng
muxim vazifalardan biridir.
Fanni o'gitishda zamonaviy axborot va pedagogik texnologiyalar
Talabalarning tibbiyot genetika fanini o'zlashtirishlari uchun o'qitishning ilg’or va
zamonaviy usullaridan foydalanish, yangi informatsion-pedagogik texnologiyalarni
tatbig qilish muhim axamiyatga egadir. Fanni o'zlashtirishda darslik, o'quv va



uslubiy go'llanmalar, ma'ruza matnlari, tarqatma materiallar, kompyuter dasturlari,
elektron materiallar hamda zamonaviy yorug’lik mikroskopi, videotizimlardan
foydalaniladi. Ma'ruza va amaliy darslarda mos ravishdagi ilg’or pedagogik
texnologiyalar g'llaniladi.

Asosiy gism

Fanning nazariy mashg’ulotlari mazmuni
Tibbiyot genetikasining diagnostika usullari. Xromasoma kasalliklari.
Xromosoma kasalliklari etiologiyasi va patogenezi. Monogen kasalliklar. Monogen
kasalliklarga xos bo'lgan kriteriyalar. . Etiologiya, patogenez, klinika, tashxis
qo'yish, davolash va oldini olish printsiplari. Multifaktorial kasalliklar (MFK).
Etiopatogenez, diagnostika, davolash va profilaktika. MFK ga xos bulgan
Kriteriyalar.
Nasliy kasalliklarii diagnostika gilish va davolash asosiy printsiplari
Tibbiy genetika maslahati. Tibbiy genetika maslahatining printsiplari. Tibbiy
genetika maslahatini o'tkazish uchun ko'rsatmalar. Oilani rejalashtirish. Irsiy
kasalliklarning prenatal tashxis qo'yishi. (xorion biopsiyasi, amniotsentez, APF
miqgdorini aniqlash usuli, UTT va boshka). Skrining dastur.
Tibbiyot genetikasining diagnostika usullari.
Klinik - genealogik, tsitogenetik, egizaklar, populyatsion - statistik, dermatoglifik
va boshqa usullar, shajara daraxtini tuzish, taxlil gilish, odam xromosomalarini va
jinsiy xromatinni tekshirish usuli bilan tanishtirish, kasallar bilan ishlash.
Odamlarda belgilarning irsiylanish xususiyatlari. Avlodlar shajarasini tuzish
egizaklarda belgilarning irsiylanishini o'rganish. Kaft va barmoq teri nagshlarini
o'rganish. Odam xromosomalarini o'rganish uchun preparatlar tayyorlash usuli bilan
tanishish. Jinsiy xromatinni aniglash usulini o'rganish.

Xromasoma kasalliklari.
Xromosomalar kasalliklari ularni soni va strukturasini uzgarishiga boglik buladi.
Soni uzgarsa - genomlar, sifati uzgarsa - xromosomalar mutatsiyasi deb ataladi.
Oxirgi ma'lumotlarga kura tirik tugilgan chakaloklarni 0,7 % xromosomalar
kasalliklarni bilan tugiladi. Mutatsiyaga uchragan embrionlar soni undan xam kup,
ammo, ular embrion eki xomila davridv ulimga uchraydi. Spontan abortga uchragan
xomilalarni 40 %, ulik tugilgan chakaloklarni esa 6 % xromosomalar kasalliklari
bilan tugiladi.

Agar rivojlanishni tugma nuksonlari bilan kasalliklarni soni 100 % deb
xisoblasak ularni 35-40 % da xromosomalar kasalliklari aniklanadi.

Xromosoma kasalliklarini fenotipik kurinishlarini embrional davrida
rivojlanishini buzilishi tufayli paydo bulgan kupchilik nuksonlar tashkil kiladi.
Tugma nuksonlar kupgina sistemalarni shikastlantirishi mumkin. Shu tufayli
patologik uzgarishlar kupincha ulimga olib keladi, yoki xromosomalar kasalliklarini
tashkil kiladi.

Xromosomalar sonini uzgarishiga ularni gematogenezda meyozni 1 va 2
boskichlarida kiz xujayralarga buzilishini eki uruglangan tuxum xujayrani
parchalanishini 1 chi boskichlaridagi buzilishlar sabab buladi.



Avloddan-avlodga utadigan xromosoma kasalliklari asosan ota-onalarni
somatik xujayralarida genom eki xromosoma mutatsiyasi bor bulib, ularni etilgan
gametalarga utishi sabab buladi.

Xromosoma kasalliklarini diagnostika kilishda kasallikni patomorfologik
xarakteristikasi katta axamiyatga ega. Ammo, shunday bulsa xam yakuniy diagnoz
kuyishda eng asosiysi tsitogenetik usul bilan tekshirish buladi.

Xromosoma kasalliklarini davolashda asosan simptomatik davolashlar
kullaniladi. Simptomatik davolash konservativ va xirurgik bulishi mumkin. Asosan
kasallarga ularni yashash imkoniyatini ancha engillashtiruvchi preparatlar, tugma
nuksonlarni xirurgik yullar bilan tuzatish, fizeoterapevtik metodlar tavsiya kilinadi.

Genlar kasalliklari. Monogen kasalliklar. Monogen kasalliklarga xos
kriteriyalar. Nasliy tiplari.

Monogen kasalliklar bitta genni uzgarishiga (mutatsiyasiga) boglik buladi. Bu erda
gen strukturasida DNK zanjiridagi bitta nukleotidni ikkinchisiga almashib kolishi,
bitta purin eki pirimidin asosiga boshkasiga almashib kolishi mumkin.

Keyingi berilgan umumiy ma'lumotlarga kura umumiy axolida monogen
kasalliklar 1-2% -da uchramokda. Ammo, rakamlar geografik eki etnik
xususiyatlariga karab, xar xil eshdagilar orasida uchrashuvi ancha fark kilishi
mumkin.

Odamni irsiy apparati, eki genomi 100000-dan ortik genlarda egadir. Agarda
ularni fakat 1\20 kismi, eki 10000-si mutatsiyaga uchrashi mumkin bulsa, xali
kancha irsiy kasalliklar tugrisida bilimimizni ozligini tassavur kilish kiyin bulmasa
kerak.

Xozirgi payitlarda fakat 3000-ga yakin monogen kasalliklar borligi aniklangan.

Monogen kasalliklarga xos kriteriyalar:

1. Mendel konunlariga buysinmoklik.
2. Klinik progredient kechishi, ya'ni kasallik engil simptomlardan boshlanib,
kundan-kunga ogirlashib boradi.
3. Genetik geterogenlik - bu xar xil gen mutatsiyalariga boglik bulgan
kasalliklarni klinik kurinishlarini, identik bulishi.
4, Klinik polimorfizm - bu bitta kasallikni klinik kurinishlari, davolashni
effekti, prognozini xar xil bulishi.

Monogen kasalliklar avloddan-avlodga Mendel konunlari orkali utib turadi:
1. autosom-dominant tipi;
2. autosom-retsessiv tipi;
3. Jinsiy X-xromosomaga boglik, dominant tipi;
4.  jinsiy X-xromosomaga boglik, retsessiv tipi.
Multifaktorial kasallikar (MFK).

MFK odamda uchraydigan patologiyani 90 % tashkil kiladi. Bu kasalliklarning
etiopatogenezida kupchillik genlar mutatsiyasini atrof-muxitni nokulay sharoitiga
tushgan xolati buladi. Bu kasalliklar Mendel konunlariga buy sinmaydi. Agar
monogen kasalliklarda autsom-dominant kasalliklarni keyingi avlodida uchrashuvi
50% deb, autosom-retsessiv kasalliklari esa 25% deb xisoblanadi. MFK- da bunday
prognoz kilishi mumkin emas. Ularni xisoblashda empirik ma'lumotlaridan va
boshka kupchilik faktorlarni xisobga olgan xolda prognoz kilinadi.



MFK-ga xos kriteriyalar bor:
1)  oilaviy chastota populyatsion chastotasidan doimiy yukori buladi;
2)  probandning karindoshlari uchun prognoz, uning kasalligini ogirligiga tugri
proportsional;
3)  probandning karindoshlari uchun prognoz, oilada kasallar soniga
proportsional;
4)  oilada kasallikning yashirin, engil turlaridan, to ogir turlarigacham
uchrashish mumkin.
5)  MFK-ga jinsiy dismorfizm xos;
6)  karindosh nikoxlik kasalliklarni kupayishiga yul kuyadi.
Prenatal diagnostika usullari. Tibbiyot-genetik maslaxat.
Prenatal diagnostika usullari nasliy kasalliklarni kamaytirishini eng samarali
usulariga kiradi. Xozir kunlarda 100 ta xromosoma va 3000 ga yakin monogen
kasalliklarni aniklab berish mumkin.
Usullari: xorion biopsiyasi, UTT, amniotsentez, fetoskopiya va x.k.
Tibbiyot-genetik maslaxat 4 ta boskichda utkaziladi. Tibbiyot-genetik maslaxat
2 ta usuli bor: retrospektiv va prospektiv.
Amaliy mashg’ulotlarni tashkil etish bo'yicha ko'rsatma va tavsiyalar
Amaliy mashg’ulotlarda talabalar kasallik tarixini yozish, shajara daraxtini
tuzish, antropometriya o'tkazish va metafaza plastinkasini tahlillash o'rganadilar.

Amaliy mashg’ulotlarning taxminiy tavsiya etiladigan mavzulari:

1. Nasliy kasalliklarini diagnostika usullari (klinik-genealogik, egizaklar usuli,
populyatsion-statistika usuli). Laborator usullari (tsitogenetik, biokimyoviy va
imunnognetik usullari). Dermatoglifik usuli.

2. Xromosoma kasalliklari. Etiopatogenez, klinika, diagnostika usullari. Autosoma
xromosoma kasalliklari (Daun, Patau, Edvards sindromlari). Jinsiy xromosoma
kasalliklari (Klaynfelter, Shereshevskiy-Terner sindromlari).

3. Monogen kasallilkari. Etiopatogenez, klinika, diagnostika usullari. Ogsil
almashinuvini buzilishi kasalliklari (FKU, tsistinoz, tirozinoz, gistidinemiya,
gomotsistinuriya, leytsinoz, alkaptonuriya). Karbon - suvlar almashinuvini buzilishi
kasalliklari (galaktozemiya, fruktozemiya, glikogenozlar). Yog’lar almashinuvini
buzilishi (Teya - Saks, Niman - Pik, Goshe kasalliklari, oilaviy
giperxolesterinemiya). Genlar kasalliklarining molekulyar asosiy, diagnostika
usullari, avloddan - avlodga o'tish tiplari, davolash, profilaktik usullari.

4. Biriktiruvchi to'gimalarni almashinuvini buzilishi kasalliklari
(mukopolisaxaridozlar, Marfan, Elers-Danlos va etilmagan osteogenez

kasalliklari. Mukovistsidoz, tubulopatiyalar (fosfat-diabet, De-Toni-Debre -Fankoni
kasalliklari).

5. Multifaktorial kasalliklar. Genetik va atrof - muhit faktorlarining multifaktorial
kasalliklarni kelib chigishidagi ahamiyati, diagnostika, davolash, profilaktik
usullari, tug’ma nugsonlar, yurakning ishemik kasalligi, oshqozon ichak yara
kasalligi, revmatoid artrit, gandli diabet, shizofreniya, xoletsistit, siydik yo'llari
tosh kasalligi, onkologik, allergik kasalliklari.



6. Nasliy kasalliklarni prenatal diagnostika qilish. Prenatal diagnostika gilishning
zamonaviy usullari (UTT, xorion biopsiyasi, fetoskopiya, amniotsentez). Prenatal
diagnostikaga ko'rsatmalar, bo'lishi mumkin xatolar, asoratlari, skrining diagnostika
qgilish usullari. Tibbiy - genetik maslahati. Tibbiy - genetik maslahat o'tkazish
uchun ko'rsatmalar, kasal farzand tug’ilishini xavf - xavotirini hisoblash usullari,
patologik genni tashuvchilarni aniglash usullari, oilani rejalashtirish,

Amaliy mashg’ulotlarni tashkil etish bo'yicha kafedra professor-o'gituvchilari
tomonidan ko'rsatma va tavsiyalar ishlab chigiladi. Unda talabalar asosiy ma'ruza
mavzulari bo'yicha olgan bilim va ko'nikmalarini amaliy masalalar echish orgali
yanada boyitadilar. Shuningdek, darslik va o'quv qo'llanmalar asosida talabalar
bilimlarini mustahkamlashga erishish, targatma materiallardan foydalanish, ilmiy
magolalar va tezislarni chop etish orgali talabalar bilimini oshirish, masalalar
echish, mavzular bo'yicha ko'rgazmali qurollar tayyorlash va boshgalar tavsiya
etiladi.

Mustagqil ishni tashkil etishning shakli va mazmuni

Talaba mustagqil ishini tayyorlashda fanning xususiyatlarini hisobga olgan holda
quyldagl shakllardan foydalanish tavsiya etiladi:

darslik va o'quv go'llanmalar bo'yicha fan boblari va mavzularini o'rganish;
targatma materiallar bo'yicha ma'ruzalar gismini o'zlashtirish;
avtomatlashtirilgan o'rgatuvchi va nazorat giluvchi tizimlar bilan ishlash;
maxsus adabiyotlar bo'yicha fanlar bo'limlari yoki mavzulari ustida ishlash;
Yangi texnikalarni, apparaturalarni, jarayonlar va texnologiyalarni o'rganish;
talabaning o'quv-ilmiy-tadqiqot ishlarini bajarish bilan bog’liq bo'lgan fanlar
bo'limlari va mavzularni chuqur o'rganish;

" faol va muammoli o'qitish uslubidan foydalaniladigan o'quv mashg’ulotlart;
masofaviy (distantsion) ta'lim.

Tavsiya etilayotgan mustaqil ishlarning mavzulari:

1 Irsiyat va atrof-muhit.

2 Genlar va taqdirlar.

3 Dermatoglifika.

4.  Tibbiyot genetikaning yutuglari.

5. Irsiy patologiyali bemorlarning sotsial adaptatsiyasi.

6

7

8

9

Testikulyar feminizatsiya s-mi.
Geterozigotalarni aniglash usullari.
Mukovistsidoz.
: Nasliy gidrotsefaliya.

10.  O'zirsiyatingiz hagida nima bilasiz ?

11.  Lourensa-Muna-Pradera-Villi s-mi.

12.  Irsiy patologiyali bemorlarni sotsial adaptatsiyasi.

13.  Bruton kasalligi.

14.  Nasliy sindrom lar va tibbiy-genetik maslahat.

Dasturning informatsion-uslubiy ta'minoti



Mazkur fanni o'qitish jarayonida ta'limning zamonaviy metodlari, pedagogik va

axborot-kommunikatsiya texnologiyalari go'llanilishi nazarda tutilgan.

- barcha mavzular bo'yicha ma'ruza mashg’ulotlarida zamonaviy kompyuter

texnologiyalari yordamida prezentatsion va elektron didaktik texnologiyalarni;

- fanning umumiy va xususiy bo'limlariga tegishli mavzularida o'tkaziladigan

amaliy mashg’ulotlarda aqliy hujum, qora quti, o'rgimchak ini, guruhli fikrlash

pedagogik texnologiyalarini go'llash nazarda tutiladi.

Foydalaniladigan asosiy darsliklar va o'quv qo'llanmalar ro'yxati

Asosiy darsliklar va o’quv qo'llanmalar
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6. Nasledstvennsie sindromsr i mediko - geneticheskoe konsultirovanie //
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Tibbiy genetika fanidan baholash mezonlari
Fan bo’yicha talabalar bilimini baholash O’zbekiston Respublikasi Oliy va

o’rta maxsus ta’lim vazirligining 2009 yil 07 avgustdagi  “Oliy ta’lim
muassasalarida talabalar bilimini nazorat gilish va baholashning reyting tizimi
to’g’risida Nizom” va tibbiyot oliy ta’lim muassasalari rektorlari Rayosati
tomonidan tavsiya etilgan “Tibbiyot oliy ta’lim muassasalarida talabalar bilimini
nazorat qilish va baholashning reyting tizimi to’g’risida Nizom” va O’zbekiston
Respublikasi Oliy va o’rta maxsus ta’lim vazirligining 2010 yil 25 avgustdagi 333 —
son buyrug’i bilan Nizomga o’zgartiris h va qo’shimchalar kiritilgan hamda
O’zbekiston Respublikasi Adliya vazirigida 2010 yil 26 avgustda 1981-1 son bilan
Davlat ro’yxatidan qayta o’tkazilgan “Oliy ta’lim muasssasalarida talabalar bilimini
nazorat qilish va baholashning reyting tizimi to’g’risida Nizom” asosida ishlab
chigildi va Abu Ali ibn Sino nomidagi Buxoro davlat tibbiyot instituti Nevrologiya,
psixiatriya, narkologiya, tibbiy genetika va tibbiy psixologiya kafedrasi «talabalar
bilimini nazorat gilish va baholashning reyting Nizomi» asosida olib boriladi.

Talabalarning bilim saviyasi va o’zlashtirish darajasining Davlat ta’lim
standartlariga muvofiqligini ta’minlash uchun quyidagi nazorat turlarini o’tkazish
nazarda tutiladi:

Ne Baholash turi Max ball Saralash balli | Koeffitsiyent
1. Joriy baholash 45 24,75 0,45
: ™I 5 2.75 0,05
4, Yakuniy baholash 50 27.5 0,5
Jami 100 55,0 1

a) 86-100 ball uchun talabaning bilim darajasi quyidagilarga javob berishi
lozim:

xulosa va garor gabul gilish;

ijodiy fikrlay olish;

mustaqil mushohada yurita olish;

olgan bilimlarini amalda qo’llay olish;

mohiyatini tushunish;

bilish, aytib berish;

tasavvurga ega bo’lish.

b) 71-85 ball uchun talabaning bilim darajasi quyidagilarga javob berishi
lozim:

mustaqgil mushohada yurita olish;

olgan bilimlarini amalda qo’llay olish;



http://cli.lex.uz/ld/irs/doc/1205976

mohiyatini tushunish;

bilish, aytib berish;

tasavvurga ega bo’lish.

v) 55-70 ball uchun talabaning bilim darajasi quyidagilarga javob berishi
lozim:

mohiyatini tushunish;

bilish, aytib berish;

tasavvurga ega bo’lish.

g) quyidagi hollarda talabaning bilim darajasi 0-54 ball bilan baholanishi
mumkin:

aniq tasavvurga ega bo’Imaslik;

bilmaslik.
Talabaning fan bo’yicha reytingi quyidagicha aniqlanadi:
_VeO'
" 100
bu yerda:

V- semestrda (siklda) fanga ajratilgan umumiy o’quv yuklamasi (soatlarda);

O' _fan bo’yicha o’zlashtirish darajasi (ballarda).
Mustaqil ishni baholash mezonlari

Talaba mustaqil ishini tashkil etishda fanning xususiyatlarini, shuningdek har
bir talabaning akademik o’zlashtirish darajasi va qobiliyatini hisobga olgan holda
nevrologiya fanidan quyidagi shakllaridan foydalaniladi:

-ayrim nazariy mavlarni o’quv adabiyotlari yordamida mustaqil o’zlashtirish
-berilgan mavzu bo’yicha axborot (referat)tayyorlash

-seminar va amaliy mashg’ulotlarga tayyorgarlik ko’rish

-nazariy bilimlarini amaliyotda qo’llash

-krassvord va testlar tuzish multimediya tayyorlash

O’qitilayotgan fanning xususiytlaridan kelib chiggan holda ,talaba mustagil ishini
tashkil etishda boshqa shakllaridan ham keng foydalanish mumkin.

Talaba mustaqil ishi uchun ajratilgan har bir fan uchun nevrologiya fanidan VI kurs
davolash va tibbiy pedagogika talabalari uchun 38 soat ajratilgan mavzular,
shakllari, topshiriglar variantlari ishlab chigilgan va kafedra fakultet ilmiy-uslubiy
kengashida tasdiglangan.

Talaba mustaqil ishini nazorat gilish va baholash.

Talaba mustaqil ishini nazorat gilish va baholash 0-5 ballgacha 100 ballik tizimda
baholanadi va reyting daftarchasila joriy baholashga qo’shib hisoblanadi.

Mustaqil ish bo’yicha belgilangan maksimal ryoyting balining 55%dan kam
tuplagan talaba fan bo’yicha YaNga qo’yilmaydi.



Il gism
BILIMLARNI NAZORAT QILISH VA AXBOROT TA’MINOT QISMI

Fan bo’yicha foydalaniladigan adabiyotlar, ma’ruza elektron versiyalar
va uslubiy go’llanmalar

Kafedrada mavjud bo’lgan tibbiy genetika faniga oid multimediyalar ro’yxati

Nasliy kasalliklarni diagnostika usullari

Xromosoma kasalliklar.

Monogen kasallilkar.

Biriktiruvchi to'gimalarni almashinuvini buzilishi kasalliklari
Mukopolisaxaridozlar

Multifaktorial kasalliklar.

Nasliy kasalliklarni prenatal diagnostika qilish.

NogokwdE

Foydalaniladigan asosiy darsliklar va o'quv go’llanmalar ro'yxati
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zabolevaniy // Gorbunova V.N., Baranov V.S., Sankt - Peterburg, 1997
6. Nasledstvennie sindromi i mediko - geneticheskoe konsultirovanie // Kozlova
S.l.idr,, L., Meditsina, 1996
7. Meditsinskaya genetik dlya vrachey // Lilin Ye.T., BogomarovYe.A.,
Gofman - Kadoshnikov P.B., Meditsina, 1983
8.  Tibbiyot genetikasi // Nishanbaev K.N., Hamraeva F.A., Eshonqulov O.E.,
Abu Ali Ibn Sino, 2000
Qo'shimcha adabiyotlar

1. Detskie bolezni // Shabalov N.P., S-P 2007 g. 2 tom.

2. Nasledstvennie bolezni // pod red. Baranova A.A., M - 1997 g.

3. Nasledstvennie sindromi v genetike // Alimxodjaeva P.R., Tashkent 2004 g.

4. Nasledstvennie bolezni obmena vemestv // uchebno-metod. rekomendatsii,

Tashkent 2005 g.

5. Internet ma'lumotlari quyidagi saytlardan olinadi: http:// www. medline. ru

http:// www. obi. img. ras. ru /humbio/medgen http://www. ziyonet.uz
Buxoro Davlat tibbiyot instituti rasmiy sayti: http://buxdti.uz/
Buxoro Davlat tibbiyot instituti elektron manzili: buxdti@buxdti.uz
Didaktik vositalar:
Jixozlar,asbob uskunalar, mulyajlar,texnik vositalar: kompyuter, proyektor, plakat
va stendlar
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Fanni o’gitishda foydalanilgan “Zamonaviy pedagogik usullar”

Interaktiv usul: “Zinama zina” o’yini

Ushbu texnologiya talabalarni o’tilgan mavzularni yodga olishga, mantigan
fikrlab, berilgan savollarga mustaqil ravishda to’g’ri javob berishga va 0’z-o’zini
baholashga o’rgatishishga hamda qisqa vaqt ichida o’qituvchi tomonidan barcha
talabalarning egallagan bilimlarini baholashga garatilgan.

Texnologiyaning magqsadi: talabalarni dars jarayonida mantiqiy fikrlash, uz
fikrlarini mustaqil ravishda erkin bayon eta olish, o’zlarini baholash, yakka va
guruhlarda ishlashga, boshqalar fikriga hurmat bilan qarashga, Ko’p fikrlardan
keraklisini tanlab olishga o’rgatishish.
Ushbu texnologiyani mashg’ulot jarayonida yoki uning bir qismida yakka, kichik
guruh va jamoa shaklida tashkil etish mumkin.

Qadamlar:
Dastlab talabalarga o’tilgan mashg’ulot bo’yicha savollar tayyorlashga vaqt
beriladi.
Qatnashchilar aylana hosil gilib o’tiradi.
Qatnashchilarda biriga kalava ip beriladi, u esa tayyorlagan savolini aytadi (talaba
tayyorlagan savolining javobini to’liqi bilishi lozim) ip uchini ushlab kalavani
talabalardan biriga otadi.
Kalavani ilib olgan talaba savolga javob beradi (savol bergan student javobga
kommentariy beradi) va yana savollar estefetasi davom etadi.
Agar talaba savolga javob berolmasa kalava ipdan uning qo’liga halqga tashlanadi
«O’rgimchak to’riga tushadi»
Qatnashchilar savol-javobni  hammia o’rgimchak to’riga ilinguncha davom
ettirishadi.
Talabalar savol berishni tugantgandan sung kalava ushlagan talaba kalavani uziga
savol bergan talabaga beradi va uzini savolini unga aytadi, kalava butunlay gayta
0’ralguncha yana savol javob bo’ladii.
Talabani baholashda uning go’lida hosil bo’lgan halgalar sonini e'tiborga olish
zarur
Eslatma. Talabalar har bir javobga dikkat bilan e'tibor berib uni to’liqi yoki
noto’liqiligi baholashlari, kalava kimga otilayotganligini kuzatib borishlari lozim.

Interaktiv usul: “0Q’z juftingni top” o’yini

Har xil shakllar (ruchka, daraxt, guldon, yurak, olma va h.k), rangli qog’ozni olib
teng 2 ga bo’lamiz. 1 bo’lagiga savol yoziladi, 2 — bo’lagiga javob yoziladi.
Bo’lakchalar soni talabalar soni bilan bir xilda bo’lishi kerak. Qog’oz bo’lagiga




yozilgan savollar, qaysi talabaga tushsa ketma-ket o’qiladi. Savolllardan qaysi
biriga javob topilsa talaba qo’lini ko’tarib javob beradi. Savolga javob berilganda
rangli qog’oz bo’laklari rangi bir-biriga to’?ri kelsa, javob to’?ri hisoblanadi.
Interaktiv usul: “Kuchsiz halqga”

O’yin uchun kerak:

1. Savollar to’plami alohida qog’ozda chiqarilgan
2. Guruh ro’yxati yozilgan qog’oz

3. Sekundomer

O’yin borishi.

1. O’yinni o’qituvchi olib boradi va unga yordamchi talaba - schyotchik

2. Yordamchi talaba qog’ozga sana, guruh nomeri, o’yinning nomi va shu guruh
gatnashchilarining ismi sharifi yoziladi.

3. O’qituvchi talabalarga navbat bilan savollar to’plami yozilga qog’ozdan savol
beradi.

4. Talaba berilgan savolga 5 sekund ichida javob berishi kerak.

5. O’qituvchi “to’g’ri” yoki “noto’g’ri” degan so’zlar bilan talaba javobini
baholaydi, javob noto’g’ri bo’lsa, 0°zi to’g’ri javobni aytadi.

6. Yordamchi talaba javob bergan talaba familiyasi karshisiga bergan javobiga
karab “Q” yoki “-"kuyadi.

7. Talaba shunday qilib 2 etap savollardan o’tkaziladi
8. 2-etap o’tgandan keyin, o’yin to’xtatiladi va 2 ta
chikariladi

9. Qolgan talabalar bilan 0’yin yangi qatordan qaytadan boshlanadi
10. Yana bir etap savollar berilib, 2 ta “-”
1-etapdan olingan bo’lishi ham mumkin. 2-etapdan ham 1ta
o’yindan chiqariladi.

11. O’yinda etapma-etap o’tib borayotgan eng kuchli gatnashuvchi tanlab olinadi
12. O’qituvchi qog’ozdagi har bir familiya qarshida gaysi talaba, gaysi etapda
chigganini va kuchsiz halga bo’Iganini belgilab boradi.

13. O’yin maksimal 0,8 ball bilan baholanadi.

1- etapdan chiggan talaba 0 ball

3- etap javoblardan chiggan talaba 0,2 ball

4- etap javoblardan chiggan talaba 0,4 ball

5- etap javoblardan chiggan talaba 0,6 ball

Eng kuchli talaba 0,8 ball oladi.

14. Talabalar olgan ball amaliy mashg’ulotdagi joriy bahoga ahamiyati bor.

e 9

olgan talaba o’yindan

e 7

olgan talaba o’yindan chiqariladi. 1 ta
“-” olinsa, talaba



Interaktiv usul: “Doira stoli”
O’yin uchun kerak.

Savollar to’plami va vaziyatli masala, aloxida qog’ozda chiqarilgan

Har bir talaba va guruh uchun alohida bo’lish kerak

Toza qog’oz va ruchka

O’yin borishi.

Guruh 3 ta kichik guruhlarga bo’linadi (har bir kichik guruhga 4 talaba)

Har bir kichik guruh alohida stolga o’tiradi. Toza qog’oz tayyorlaydi va bitta
ruchkani oladi.

Qog’0zga sana, guruh nomeri, o’yinning nomi va shu guruh gatnashchilarning ismi
sharifi yoziladi.

Qatnashchilardan biri konvertdan savol yoki vaziyatli masalani oladi (guruh uchun
savol yoki vaziyatli masalani o’qituvchining 0’zi tanlab oladi)

Har bir guruh uchun alohida savol yoki vaziyatli masala tanlab olinadi, lekin
ularning murakkabligi bir xil bo’lishi kerak

Doiradagi hammaga list targatiladi.

Har bir talaba shu listga o’z javob variantini yozadi.

Talabalarga har bir savolga javob yozishga 3-min vaqt ajratiladi

Vaqgt o’tgandan keyin, talabalar ishini o’qituvchilarga topshiradi

Barcha natijalar taxlili gilinib eng to’g’ri javob tanlab olinib, maksimal ball
beriladi.

Taxlil gilish 15 min davom etadi

Barcha gatnashchilarga quyidagi ball qo’yiladi. Maksimal ball 0,8 ball

0,8-0,7 —5”

0,6-0,4 “4”

0,4-0,1 <3~

0-2”

Talabalar olgan ball amaliy mashg’ulotdagi joriy bahoga ta'sir ko’rsatadi

Jurnalning pastki bo’sh qismiga o’tkazilgan o’yin belgilab qo’yiladi, guruh sardori
imzo qo’yadi.

Talabalarning ishi o’qituvchi tomonidan saglab golinadi.

Interaktiv usul:“ FSMU” o’yini

O’yin uchun kerak:
1. Alohida qog’ozlarda pechat gilingan savollar to’plami.
2. Toza oq qog’ozlar

3. Guruxdagi talabalar soniga mos tartib nomerlar
4. O’yin borishi.
5. O’yinning umumiy vaqti - 45 min



6. Guruh 3 ta kichik guruhlarga bo’linadi (har bir kichik guruxga 3-4 talaba)

7. Har bir kichik guruh alohida stolga o’tiradi. Toza qog’oz tayyorlaydi va bitta
ruchkani oladi.

8. Qog’ozga sana, guruh nomeri, o’yinning nomi va shu guruh gatnashchilarning
ismi sharifi yoziladi.

9. Qatnashchilardan biri konvertdan savol yoki vaziyatli masalani oladi (guruh
uchun savol yoki vaziyatli masalani o’qituvchining o’zi tanlab oladi)

10. Har bir guruh uchun alohida savol yoki vaziyatli masala tanlab olinadi, lekin
ularning murakkabligi bir xil bo’lishi kerak

11. 15 min vaqt beriladi

12. Kichik guruh savolni muhokama qilinadi, 0’zining fikrini yozadi.

13. Assistent studentlarning ko’chirmasligiga va qo’shni kichik guruh bilan
qatnashmasligiga e'tibor berishi kerak.

14. 15 minutdan so’ng qog’ozlar terib olinadi

15. Ish o’qituvchiga topshiriladi.

16. Barcha qatnashchilarga quyidagi ball qo’yiladi. Maksimal ball 0,8 ball

0,8-0,7 —5”

0,6-0,4 “4”

0,4-0,1 “3”

0-<2”

17. Javobalarning oxiriga assistent ball va imzo qo’yadi.

18. Talabalar olgan ball amaliy mashgulotdagi joriy baxoga ta'sir ko’rsatadi

19. Jurnalning pastki bo’sh kismiga o’tkazilgan uyin belgilab ko’yiladi, gurux
sardori imzo kuyadi.

Talabalarning ishi ukituvchi tomonidan saklab kolinadi.

“Charxpalak” interfaol usuli,

Mashg’otda qo’llanadigan interaktiv usullar texnalogiyasi:

Texnologiyaning tavsifi. bu interfaol usul talabalarni o’tilgan mavzular natijasida
o’rgangan amaliy ko’nikmalarini mantiqan fikrlab, berilgan savollarga mustaqil
ravishda to’g’ri javob berishga va 0’°z-0’zini baholashga o’rgatishishga hamda qisqa
vaqt ichida o’qituvchi tomonidan barcha talabalarning egallagan bilimlarini
baholashga qgaratilgan.

Texnologiyaning magsadi: talabalarni dars jarayonida mantiqgiy fikrlash, uz
fikrlarini mustaqil ravishda erkin bayon eta olish, o’zlarini baholash, yakka va
guruhlarda ishlashga, boshqalar fikriga hurmat bilan qarashga, Ko’p fikrlardan
keraklisini tanlab olishga o’rgatishish.

Mashg’uliotda foydalaniladigan vositalar:

targatma materiallar (Vaziyatli va muammoli masalar)




rangli galam (yoki flomaster)lar.

Mashg’uliotni o’tkazish tartibi:

talabalarni (sharoitga garab) guruhlarga ajratish;

talabalarni mashg’ulotni  o’tkazishga qo’yilgan talablar va koidalar bilan
tanishtirish;

targatma materiallarni guruh a’zolariga tarkatish.

guruh a'zolari tomonidan yakka holda mustaqil ravishda targatma materiallardagi
vazifalar bajariladi;

Har bir guruh a'zosi o’zi ishlagan targatma materialining o’ng burchagiga guruh
ragamini yozadi, chap burchagiga esa uzining biron-bir belgisini chizib qo’yadi;
vazifa bajarilgan tarqatma materiallar boshqa guruhlarga «charxpalak aylanmasi»
yo’nalishida almashtiriladi;

yangi guruh a'zolari tomonidan berilgan materiallar o’rganiladi va ozgartirishlar
kiritiladi;

javoblar hammia guruhlar nazoratidan utguncha o’yin davom ettiriladi

So’ng har bir guruh o’z belgisini qo’ygan qog’ozlarni oladi va bildirilgan fikrlar
muhokama qilinadi.

Yakuniy baholash savollari

Odamlarda belgilarning irsiylanish xususiyatlari.
Egizaklarda belgilarning irsiylanishini urganish.
Jinsiy xromatinni aniklash usulini urganish.
Odam xromosomalarini urganish, preparatlar tayyorlash usuli bilan tanishish.
Avlodlar shajarasini tuzish.
Xromosoma kasalliklari etiologiyasi va patogenezi.
Xromosoma kasalliklari bilan kasallangan bemorlarning fenotipik kurinishi.
Xromosoma kasalliklarni aniklashda kullanadigan usullar.
Q. Mukovistsedoz etiopatogenezi va klinikasi.
10. Mukovistsedoz bemorlarni kuratsiya kilish.
11. Gemoglobinopatiya (uroksimon xujayrali anemiya) etiopatogenezi va
Klinikasi.
12. Gemoglobinopatiya (uroksimon xujayrali anemiya) bemorlarni kuratsiya
Kilish.
13. Tallasemiya etiopatogenezi va klinikasi.
14.  Tallasemiya bemorlarni kuratsiya kilish.
15.  Fermentopatiyalar: oksil, uglevod, nukleotid almashuvi buzilishiga boglik
kasalliklar.
16. Galaktozemiya etiologiya, patogenez.
17.  Galaktozemiya diagnostikasi va davolash printsipi
18. Lesh-Nayyan sindromi.
19. Prelegiya klinikasi, diagnostikasi va davolash printsipi.
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20. FKU klinikasi, diagnostikasi va davolash printsipi.

21.  Alkaptonuriya klinikasi, diagnostikasi va davolash printsipi.
22.  Sfingolipidozlar klinikasi, diagnostikasi va davolash printsipi.
23. Glikogenozlar klinikasi, diagnostikasi va davolash printsipi.
24. Irsiylangan fosfat diabet. Etiologiyasi, patogenezi.

25. Irsiylangan fosfat diabeti Klinika, tashxis  kuyish va oldini olish
printsiplari.

26.  Toni-Debri-Fankoni sindromi.

27. Elers-Danlo  sindromi.

28. Tibbiy genetika maslaxatlarining printsiplari.

29. Tibbiy genetika maslaxatini utkazish uchun kursatmalar.

30. Oilani rejalashtirish.

31. Irsiy kasalliklarga prenatal tashxis kuyish.

32.  Tashxis kuyishda skrining usullarni kullash.

33. Tibbiy genetika usullarini aytib bering

34. Mukovistsidoz etiologiyasi, klinikasi va davolash.

35. Talassemiya etiologiya, klinika, davo

36. Albinizm etiologiya klinika, davolash

37. Shernevskiy Terner kasalligi

38. Prenatal diagnostika o'tkazish

39. Patau kasalligi

40. Tibbiyot genetikasi masla?ati

41. Daun kasalligi etiologiyasi, klinika va davolash

42. Tubolapatiyalar

43.  Monogen kasalliklar

44.  Xromosomaning sonining o'zgarishi bilan kechadigan kasalliklar
45.  Xramosomalarning strukturasini o'zgarishi bilan kechadigan kasalliklar
46.  Shershevskiy-Terner sindromi

47.  Genlar muvozanatining buzilishi

48.  Mushuk chingirigi sindromi

49. Dermatoglifika tekshirish usuli

50. Immunogenetika tekshirish usuli

51. Egizaklar usuli, o'rganishdan ma?sad.

52. Geneologiya tekshirish usuli.



IV KURS TIBBIY GENETIKA FANIDAN TESTLAR
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onaacuzmu? KOpanumu XHU1) naino Ky3aTWJIaau
Oynuun
AMMHOKHUCJIOTA Ba | TYTMITaHUJaH ab30JIAPUHUHT Tyrma TyrMa Iopak
OKCHJI AJIMalllyBH 6omnal Te3-te3 | Oakrepuan MmU30(ppeHns | KacaJuTMKJIap
Oy3MJIMIIUHUHT TOJINKHO uHpekuusIap KACAJUIUTH Ba
CHMIITOMJIADHH Typajauras OpTUPHIITaH
omJIacu3Mu TepH, Hadac, I0paK
KYJIOK,0ypyH HYKCOHJIapU
AMOB pPOTHK I'eit-caxc Hacce kacan [lTepemescku | Jlayn
uauonarTus 0y... KacaJUIuTu u TepHep KacaJUIUTH
AHTHreHJIap MMMYHOT€HETH | JKUHCHUI MAaTOTEHETHK | KOH
cnenupukInry, Ka XPOMOTHHHU yCynu MHUKPOCKOIIN
HUPCUHJIAHM LN, aHWKJIAI yCYIIN SICH
KOHYHMATJIAPUHH,
UMMYHHUTET
peaKuusJIAPHUHT
aMaJira olMpHu A
HPCUSATHUHT
POJIMHM KAWCH yCYJI
ypranaau?
ApaxHOIAKTH/IHA Mapdan 3axapueHKo Takascy Knaitudenst




ned Kangau CHHIPOMU p
CHHAPOMHHU
TyUIyHacu3?
ApaxHomakTuiausaa | xammacu Tyrpu | Kudos, ckonmos, | o€k 40-60% raua
KAaH/JIail KJIMHUK BOPOHKAaCHMOH Y3YHJIUTH, I0paK TOMUP
KYPHHHUIILIAP €K1 KMJICUMOH sICCU OEKJIMK | CHCTEMaHUHT
oynaau? KyKpak kadacu aHOMaJIUsIap

u
APruHMHEMHUSIHMHT | TAHACUHUHT TOMHP CHAaCTHUK TYTPH 5KaB00
OeJrnJIapuHu y3UIa XOoC XU | TOPTUIIUIIN napariapes, HNyK
oumnacusmu? Oynuiu ypTada

MuKporedan
usi
ApruHuHHEMHUSAIA KOH KOH Iu1a3mMacuia KOH KOH
KOH I1a3Macuia ImiasMacuia apruHUH Ba iasMacujaa | riazMacuaa
KaHJal y3rapuun apruHUH OPHUTHH KaMasiIi | aprTUHUH OPHUTHUH
Ky3aTHjiaau? OLLIMIIIM Ba KaMaiumm OIIMIITN
OpPHUTHUH
KaMaluIIu

ATtpodra aTueron Jnabetuk Ypemuk koma Anonnenekc | ['mnornukem
XHAU TApKAJTHIIN KOMara xoc UK KOMa UK KOMa
KaliCH Kaca/IuK
Y4YH XapakrepJu/
Ayrtacoma- Asnogaunr 50 | ®akar spkaknapaa | ['opuzantan | ABIOAHU
AOMUHAHT THIIAA ¢bousuna Ky3aTuiIau TUIAA Oapuacu
HPCHIJIAHMIITA X0C | yYpauau UpCUIIAHAIN | KACaJUIaHMII
oearuaap/ u
AyTtocomara XaMMAacH TyTpH | MYIIYK [Taray Jlexen
Ooriamk YUHKUPUTU CUH/IPOMH CUH/IPOMH
Kaca/UIMKJIapra
KaliCH KacaJUIUK
Kupagu?
Aytocomara Goriuk | Jlayn Tepnep (eHMIKETOHY
KACAJUTHKJIAPHH CHUH/IPOMH [MepmeBcku | pust
onjaacuzmu? M CUHJIDOMH | KacaJUIUTu
AyTocoma- Kacamnap conn | Kacannap conun benrunap Kacai
penuccuB maxapajaa KaMm | Kym Oymaan BEpPTHUKAI OoJyanap Ky
HPCHIaHN I Oynanu xonaa Tyrynaau
TUNMHUHT upcuiinaHaau
XapakTepJu
oesarunjaapu/
AyTtocomacu 96% 37% 57% 67%
TPUCOMUSATH
3UrOTAJTAPHUHT
Heua % HOOY1
Oysaagu?
bapmoxnapaa JTAKTHJIOCKONHUS | XUPOMAHTHSI JIEPMaTOJIOTH | MATbMOCKOIIH
KANWJIsip YM3UKJIap | ycyauaa o o
JKOMIAIIM I HU
KalcH ycyJI
éparammuaa

ypranwiaaau?




bapmoxkiapaa,
Ka(Taa Ba
TOBOHJIAJIa TEPH
pejbepuHr
YPraHuu ycyJjau
KaHaad aTajgaan?

Hepmatornudu
Ka yCcynu

JaKTHUJIOCKOIINA

IIJIAaHTOCKOITH
s

JI€PMaTOJIOTH
P

bapmMoxkapHuHr
KHCMaH KM TYJHMK
€NMMIITraHJIuId HUMA
neo aranaau?

CHUHIAaKTUJINA

AanHOIIaKTI/IJ'II/If[,
NOJIMIaKTHUIINA

IMomumaxtun
Ys1,MUKPOJIaK
THIIAS

MHUKPOOAKTHJI
us

BbearnHuHr HAaMOEH
OyJmmmaa
HPCUSITHUHT
aXaMHUATHHH
KYPCATKHYHM HUMA
aenunjaaau

HUpCUJIaHyBYaH
JIVK

Kynaiumm

y3rapyBYaHI
UTH

MyTalus

bemopaa cuiiauk,
KOH €KHU IpeHaTaJl
IMATHOCTHKACHIA
aMHHOIIEHTE3
épanamuaa Ba
XOpHUOH
OypmajiapuHu
omoncHust KHJno
OJIMHTaH
Xy:Kaiipajaap
TeKIIMPHUII KAHIAi
ycyJira Kupaau

OUOKUMEBUH
yeyn

3rU3aKJIaAp yCYyIu
JKUHCHH
XpOMaTUH
aHWKJIAII

Momno3zurora
JIY ATU3aKjap

ycynu

COMAaTHK

XyKaipanap
TeHEeTUKACH

bemopaapaa
MeauoracTpaJ sipa
OTrpHKJIapH
Tapkajaaau/

Onuracrpan
KHCMTa, ypTa
YU3UKJIAH Yarnra

Ty cysaru octura
TapKajlaau

Onuractpain
coxaJiaH ypra
YU3UKJAH

yHra
TapKajagu

VYMOauKan
coxa
ycThrava
OTPHK

bemopaapuu
HOTMPOHJIUKKA
0,110 KeJyBYH
KacaJJIMKJIapAaH
fipa KaCaJJIMIH :

3-41 ypUHHH
srajuianau

2-41 ypUHHHU
srajuianau

4-9u ypUHHU
srajuianau

9-un ypuHHH
srajuianaun

bemopHuHr
IIMKOATHTA Kapao:
OpHKJIall, Te3-Te3
OBKAT HCTEbMOJI
KHMJIHII, Te3-Te3
CUIMIL, TepH Ba
oru3 OynuIuru
KYpHIIIH, TepH
KMYHIIH - TALIXHC
Kyino oniaacusmu?

KaHIu Tua0eT

mu3oppeHns

(eHUIKEeTOHY
pust

QJIBKANITOHYP
us

buomerpur
reHeTHKAara acoc
COJITaH oJumJiap/

ITupcon,l'anbTo
H

Mopran,MmeHen,
[Inpcon

Anamc,Morie
pTe, noieHe

Tyrpu xaBo0
HyK

bup ren myranusicu

MOHOI'CH

MyJIbTH(AKTOpHAT

TyOyIonaTus

dbepmeHnTonat




HATHKACHIA KeJIH0
YHKATUTaAH
KaCaJJIMKJIAp
KaHaau
KaCaJVIMKJIap
aednaagn?

KaCaJTHKIIap

nap

us

bup renra oup-
He4yTa cudariaap
OOrJIMKJIUTH HHUMA
neo aiitminagu?

IJICUOTPONHUSA

JOMHWHAHTJIHNK

PELECUBIIUK

Tyrpu >xaBo0
HyK

bup xuncan
ITU3AKJIAPHU
3UTOTAJIUTHHU
AHUKJIAN YYYH
Kalcu yCyJI1aH
doiinaananaagun?

XaMma
*aBoOmap

Tyrpu

Tepu

TPaHCIINIAaHTAlUuAC

U yCyIu

IHOJIMCHUMIITO
M yXHIalIuK

yCyiu

XOPHOH Ba
HyJouiap
COHHTa Kapad
AQHMKJIAII

ycynu

bup kuncan
IrU3aKJIapHU
3UTOTACMHH
AHUKJIAIIHUHT
acocuii ycyamu?

Tepu

TpaHCINIaHTalnu

SACHU

3apI00MHU
COJIUIITHPUIII

ycynu

JKUHCUU
OpraHJIapHU
TaKKOCJIAIII

dbeHOTUIIK
y3TapHILIapH
HU aHUKJIAII

bup meiio3
nodazacuga
XpoMocomaJjap
a’kpaJa
oonLIamMaa,
KPOCCHHIOBepP
HATHKACHIA XOCHJI
OyJIaguraH MAaKJI
HUMa aeiinjaagu?

XHa3ma

MHBEPCHSLI

Mee3

MHTO3

bup Heyra myrant
reHJiap Tabcupuaa
PHMBOKJIAHTAH
KacaJlJIMKJIap
KaHaai arTaigaau?

MOJTUTEH
KacaJuTMKJIap

noaudopd

IMOJINOTHUOJIOT
UK

MYJIbTU(DAKTO
puan

bup cyrka
AaBOMHU/AA MebIaaa
XoCHJI OyJIaguran
Meb/Ja IMPACHHUHT
MHK/I0pPHIi:

1500mn

100Mn

1000Mm1

500ma

bouaa axiauii 3aud,
TePUCH CAPTUIII
20K, 00,12 TYTKAHOK
XypYyKHAa-Kalcu
KACAJUINKTYTPHCH]
a cy3 OopasinTu

(eHUITKETOHYpH

b

rajJJakTo3CMus

AnpkonTomny
pust

TyTkaHOK

BoaaHuHT OBKaTH
YUYYH
HILTATHIAAUT aH
OKCHJI
THAPO3UJIaTATIAPH]L
a Heya (ousrava

21

67

30

10




(ennanun
OyJIMIIN JIO3UM

Byrumpaa xyna kyn | 3 2 10 4
CYIOKJIMK
WUTHJIMIIE KaiicH
oocKH4YIA
Ky3aTujaaam/
B12 I'mnepxpom I'mnoxpom Makpouuro3 | Hopmaxpom
eTUIIMOBYMJIUTH y3rapuul
aHeMMACH Y4yH
KOH/aru
y3rapuuuiap
Kanaai/
B12 Ttankucauru Tepu Tun xkyluimm TUJI KyHUIIM, | 3pTa Ba
KAMKOHJIMTH YYYH | KypUIIU,KeUKU | QyHUKYISIp TEpPH KUYUIIHN | KEYKU
XapakTepJu XJIOpO3 MUEII03 XJIOPO3,TepU
KypUIIX
Bapuko3s Kunaitngenbrep | mepemeBckuit Hayn naray
KeHraiunuiap CHUH/IPOMH Tepuep CUH/IPOM CUH/IPOM
Kaiicu CHHApOMA
yupauamn
I'anakro3zemus KOHJ1a CUHJUK, axjaT xoxatu uyk | ®I'C,
AUATHOCTHKACH/IA raJIakTO3aHUHT pPEHHTEHOTpa
KaHaal MUKIOPUHU bust
TeKIMPHUIILIAP aHMKJIAII
0110 Oopusiagu?
l'anakrozemus I'anakro3a-1- JIaKTaT rajakTosa benun
Kkaiicu pepMeHT dbocharypunup | geruaporeHasa MypUH aTaHUH
eTHIIMACIUTH TpaHcdepaza TpaHcdepaza
HATHKACUAA KeJIud
yukaaun?
I'anakroszemus YIIIEBOJ OKCHII ériap Mozaansap
KaH/Aail QIMAITyBUHHUHT | aJIMyLIyBUHUHT aJIMalyBU aJIMalyBH
KacaJJIMKJIap aHOMAJIUSICU AHOMAJIUSICU QHOMAJIMSICH | QaHOMAJIUSCU
rypyxura kupaam?
I'anakrosemusira Xammacu KyKpaK CyTH
TeruuuIn TYTPH. SMU3UIIHU nprpeccusna | ['unepronopu
CHMIITOMJIADHH Oomnam Ouinan HYBYU 3M
AHUKJIAHT KYCHIII remaromerain
usi
I'anakrozemusiga rajakrosa CuliuKaa OKCHII dbenunaanun | Konna
TalIXKUC KyHHIia aHMKJIAaHA/IU KaMasiiu naino reMOTJI00MH
KOHIAa KaHaal Oynaau oIIaan
y3rapuum Oysaagu?
I'anakrozemusiga KOHJIaru ceHTpadyra xpomotorpad | peHTreHorpa
acocuii TEKIIMPHUII | FAJIAKTO3a ust bus
ycyJau MUKJIOpUHU
TEKIIUPHIIT
I'anakrozemusiga KOHJAa MUKJAOpU | y3rapMmaniau CUMIUKIA XaMMacH
rajakro3o-1- OILIAJH Ba MUKJIOpU HOTYTpHU
dochar ypuana TOKCHK TabCHUP omraan

TpaHcdepasa

3Taau




AKTHBJMTHHUHT
nmacaumm
HATH/KACHIA
rajakTo3a Ba
rajgaxkro3ol ¢ocdar
KaHaai yrapaamu?

I'anakro3zemusiza TapkuouIa érnu OYJIUK CyT
JAaBoJIall KaHaal rajaKTo3a MaxcCyJIOTJIapHU MaxcyJoTJiap
oymaau? Oynran MCTEMOJI KUJIMILI Oepui
OBKAaTJIapHU
Oojara
OepMaciiuk
Ianakro3zemusiza JKUTap yIKa KOBypra MYyIIIaKiIapaa
Kaiicu opranjaa
y3rapum Oysaaamu?
lanakrozemusiga MUKIOPHUHT MukaopHUHT MUKJIOPHUHT | MUKJIOPHHHT
KOH TeKIIHPraHjaa | OLIUIIN cakpal TypuIu KaMalHuIIIm MebEpa
rajaKkTo3a Oynuiu
MUKA0pu?
lanakrozemusiga rajaKTo3a JaKTatT JIAKTO3a beHmI
OpPraHM3M Kaiicu JIerUIpOTreHasa ypuH aTaHUH
YIJIeBOHU Tpanchepaza
y3JamrTupa
oamaiiu?
Ianakro3zemusiga xamma MU LIUIIA JKurap €r IUPPO3
opraHu3Maa KaHjaai | xkaBoOuap aucTpodusicu
y3rapuuuiap TyTpu
oyaagu?
I'anakrozemusiga OKCHUJI Ba CUMJUKIA Ty3/lap | CUMIUKAA CUHJUK KYII
CHMAMKIA KaHgal AMUHOKHCIIOTAN | OOpIHUTH KaHJ MHKJIOpAA
y3rapum Oyaaam? ap Kym Oymanu | Ky3aTUiaau MoOJ1acu YUKaIU
Oynaau
I'aabTOH Kalicu Oruzaxiap Nmmynornnetuk | ['ennonoruk | LutornHeTuk
yCyJHH (paHra
KHpUTras/
I'amera Tepmunn yisIaHuIl, WKKUJIAHUII napyaiaHuil | OyTUHUII
KaHJAail MAbHOHU HUKOX
aurjaaragu?
I'angonn T'€HOM reHOTHI 11e0 Hpcustau T'€HETHK
TyIJiamJara Mpcuii | aelnnaau aTanaau O6aramMom WUHXEHEPUS
ax00poT Ma:kmMyacu y3rapuiiu JeUnIIaId
HHUMA aeiinaaan?
I'anuionn I'enom MyTalus Xpomacoma | I'enernka
Tymjiamjaaru
XpomacomaJjiap
uurnaaucu/
I'excozamuungaza TaHTJIMO3U103 (heHUITKETOHYpHUS AIKaNTOHYpH
(¢hepMeHnTH Kyna rajakTo3eMu | s
KaMainb kerranaa s
KaliCH KacaJLUIuK
103ara kejaamu?
I'emoriaooun KOHJIa JIHK HOJIMIICOTHU]] | NOJUIEITH




MOJIUIEeNTH/T
3aH:KMPUHU
aJIMAITyBHHUHHHT
Oy3WIHIIM HUMA
HaTHAACHIA Keouod
gukaan?

dhepmeHTIap
KynanuimuIan

OYJTUHUITUHUHT
Oy3UITUIIIH
HaTWXKacuaa

3aHKHP
HUKKHWJIaHHUIIN
HaTXKacuaa

3aHXHP
HUKKHWJIIaHNUIIN
HaTXKacuaa

I'emorso0mMHONATHS
Jiap rypyxura
Kaicu
Kaca/LUInKJIap
Kupaamu?

TEMOJIUTUK
AaHCMUA

aJIbKanTOHYpUs

TaJIaKTO3EMHU
s

TYTpH KaBoO
HyK

I'emorsno0uHonaTus
HUHI €HI'WJI
¢popmanapuaa
yekTpodopes
HATHXKACHIA
HBHuHT HeuTa
bpakuusicu
Ky3aTHJ1aam?

21a

lta

13ta

3ta

I'emopuus
KaHaal KacaJiuk?

KOH
HUBHUMACINTHU

KOH TOMHUP U4yra
KOHHHMHI" UBHIII

AJIIATJIIAHWIT

TpoMOoLUTIA

p Kyl
OynuIm

I'emoduaus omaan
¢paxar yrui
O0osas1ap
KacaJulaHa/Iu,
JICKHH KacaJlJIuK
OHAJIAPAAH
yraau.by KUMHUHT
KOHYHH?

Hacce xonynu

T'onsT™Man KOHYHHA

IIUPOroB
KOHYHHU

HUIOTOH
KOHYHHU

I'emopuiausa bunan
¢paxar yruJ
0os1as1ap
KacaJUIaHW U
KMMHHUHI KOHYHUTa
acocJiaHras/

Hacce

I'mnokkpar

AHakcarop

Apucroren

I'emopuans
KACAJLJINTH KaiicH
JKHHCIA KYNPOK
yupaiiau?

spKakyapia

émnapaa

KH3J1apaa

Kapusiapaa

I'emodunusga kon
UBUTYBYH KalCH
OMMJI eTHIIMaiIn?

8 omun

3 oMux

1 omun

7 oMU

I'emodunusaa
KOH/1a KaHaal
y3rapum Oyaaamu?

TPOMOOIIIACTHH
HUHT
KaManuIm

y3rapMaiamn

CUN UK
MHKJIOPH
onIraan

Xxammacu
HOTYTPH

I'eneosioruk ycyJa
KaHIal aMaJra
omaau?

aBJIoJu1ap
makapacuHu
Ty3ull OuiiaH

TepU
OypManapuHu
yPTaHHMII OPKaIH

XpoMocoMaia
P COHMHHU
AHMKJIAIT
OpKaJIu

OMOKUMEBHIT
TEKITHUPHUIITHU
om0
OOpHIIUIIH

I'eneosioruk ycyJa
HeuTa 00CKHYIaH

3T1a

Sta

4ta

2Ta




uodopar?

I'eneosioruk
YCYJHUHT He4YTa
0ocku4u dop

I'eneosiorust ycyaun
HUMAHH YpraHajau

aBJIoJ1ap
mIakapacuHu

XpoMocoMallapHU

HOMYJISALHSH
WHT TCHETHK
CTPYKTypacu
HU

oJ1aM
COMAaTHUK
XyXaiipaiapu
HU CyHbUH
VCTUpUIII

I'eHeTnk BpayHUHT
Ha3opaTura Tymmo,
ypraumja
OolLIAHTaH
OMpPHHYM HIaXC
KaHaai araigaau?

npobaH

Kacan

o6emop

9I'M3aK

I'enernk
MacJaxaTHHHT
He4YTa 00CKHYH
oop?

4ta

6ta

10ta

l6ta

I'eneTuxkana,
MabJIyM apeajiaia
AANIUTaH, Iy
apeaJira ypramras,
NAHMHKCHA OHJIaH
XapakTepJjaHaaura
H Kyl COHJIN
oxamJiap rypyxu
KaHJaau aTagaau?

oJaM
NOMyJIAIUACHU

HU30JIAI A

aemiiap

1101421520005 51

I'eneTukagan
Macjaxar depyBumn
JACTIA0KH THOOMI
Ka0yJIXOHA HEYAHYH
MHJIAA TAIIKHJI
Tonrau?

1967

1900

1800

1700

I'ennpa ypoxkcumon
aHemus OyJran
TalIyBYMJIap ep
IIAPUHMHT KaiicH
XyAyAJapuaa
yupaiiau?

Adpukana

Jlognonna

Apabucronna

AKllla

I'ennoaoruk
YCYJHUHT He4YTa
0ockuuu 6op/

I'enunoJjiorus ycyiau
HUMAaHH ypranaau/

ABnomiiap
makxapacu
acocuaa
HUPCUITAHUIIT
KOHYHUSATIAPUH
u

AHTHTEeH
crenupuKIUTHI
WMMYHUTET
peakIusITapUHIHT
amajra OIMIITHHA

[onynauusn
VIHT TEHETHK

TPYKTYpacuH
Y aHUKJIaIl

Opnam
COMAaTHK
XyKapajlapH
U yCTUPUII

I'ennap xoMMHUHT
y3rapuuu/

Tpanciokaruus

Tpucomus

JyOnuxarst

Tyrpu xaBo0
HyK

I'ennunr

OK30H

SITTPO

Xyasma

Xpamacoma




uHpopmMaTuB
KHCMHU/

I'emaToxartasiaza
HUMAIAH
TaiepJjaanaamn/

Kopamon
KUTapuJiaH

Myuyk uuaruia

Ut nyaruna

Kopamon
Oyiiparu

I'mnexomMmacTus
uuma?

dpKaKiapia cyT
Oe3IapUHUHT
KarTa OyJIuIu

aémiapaa cyr
oe3napu
atpaduscu

KapHJIuKIa
cyT Oe3napu
NyKOJIAILIU

cyr
Oe3mapHUHT
yMyMaH

Oy IMacCIUTH

I'mnepamuHoanuao
ypusi Kaicu
KacaJuIMKaa
Ky3aTujaaam?

APTUMHUHHEMUA
Ja

KOKIIOoJaa

AILOMHU3MIA

Tyrpu xaBo0
HyK

I'mneprpuxo3
JAeraHuja HUMaHU
TyuryHacus?

COY KYILIUTH

COY KaMJIUTHU

COY NYKJIUTH

cou
TYKAJIAIIN

I'mnokcanTHH-
ryaHUH-
dpochopudozni-
TpaHncgepasa
depmenT
eTUIIIMOBYMJIMTH
Kalcu
KaCAJVIMKHUHT
NaToreHe3uaa acoc
Oyaagu?

Jlem-Huxan
CHUHJIPOMU

Jlepum
CHUHJIPOMU

Jlayn
CUHIPOMH

Knaitapenpt
ep CHHIPOMU

I'mmorpuxo3
JAeraHuja HUMaHU
TyumryHacus?

COY KaMJIMI'

COY WYKIIUTH

co4
TYKWJIAIOH

COY KYILIMTH

I'ncTon omIan
JHKnaan Tamxui
TONIaH CTPYKTYypa
HHUMA Aeiinaaan/

HYKJIEOCOMA

Hyxneoren

OHKOI'CH

KOJIOH

I'nuko3aMHUHIJIMKA
HHUHT aJIMAILYBH
Oy3WiInIIun
HATHIKACHIA HUMA
KeJIn0 uynKagn?

MYKOIIoJIMcaxap
nao3

(beHUITKeTOHYpHs

TaJIaKTO3EMHU
s

aAHCMUA

I'nroko3a
aJIMAIIUHYBH
Oy3uJMI OUJIaH
Ke4yBYH
KacalJIMKJIap
Kaicuiap?

T'anakTo3zemus

DcceHnuan
pykTo3ypHst

YpokcuMoH
aHeMus

AnbkonTony
pus
KacaJIuTru

I'emoraounonmaTusy
a 0eMOpPHMHT
KOHH/IA HUMA
aHUKJIAHAaN?

HBS

Xey HUMa
aHUKJIaHMan 11

dbepmeHTIap

OKCHUJI

I'ymrim oBkar Ba
BHHO KaliCH
KacaJlJInKa
KY3raTyB4M OMHUJI

ITonmarpa

Hedput

Kangmm
nraber

apTpua




xucoo0Janaan/

A remodunusga 12 omun 6 omun 8 omunn 10 omun

KOH UBUTYBYH

Kaificu OMMJI

eTHIIMAiiau

13 onnanaru omaumii | 50 13 65 99

CHOCTAPHUHT

YMYMUIi reH1apu

Heya ¢ous/

JakTuiockonust bapmoxk Kyn kadtu Otiok ToBoHu | bapmok Ba

HUMAHM yprauaam/ | YU3HKJIApUHU YU3HUKJIApPUHU YU3UKIAPUHU | Kyl KahTh
YU3HUKJIAPUHU

JlakTHia0cKonus 0apMOK yuu 103 TEPUHUHT Ky3 IIWJUTHK | GapMoKiap

HUMAHM ypranaau? | Tepucu YU3HKJIAp TACBUPHU | MapJacuHU COHUHU

YU3UKIIAp yprasaau
TaCBUPUHU

JMayn kacammruga | XX, XV XXX, XXVY XXXX, XXXXXX

0eMOop reHOTHITH XXXY

KaHaau Oyaaau?

JlayH Kaca/lsIMrujia | IUTOI€HETUK nosiuMop st ayToJIM3aLUs

XPOMOCOMAJIAPHUHT | YCYIU yCcynu UTOKUHE3US | YCYIH

y3rapunuiapHu yCynu

Kalicu ycyJ Ouaan

onsInd Oyaaau?

JayHn kacanaurunm | Jlayn Knaiingensrep Tepuep OopIHEp

KHM aHUKJIArad?

JlayH cuHapomMu XX (éxu XVY) XX (éxkuXVY)+23 | XX XX(éxuXVY)+

TeHOTHUITH Kaiicu? +21 (ExkuXVY)+18 | 46

Jayn cunapomuaa | yiabHap annaHa E€HCUMOH

0apMOK yumMaaru CUPTMOK JeIbTACUMOH

YM3UKJIAp KaHJal

makjauaa oyaaan?

Jlayn cuHapomuga y3rapuil nyk CUWJIUK,Y0B Tepuaa WYKHU

HYKH ab30J1apAa yyppacH Ba TeMOHTHOMaJ | OpraHIapHUH

y3rapunuiap? KpUIITOPXU3M. ap r

KY3aTWIHIIU | aHOMAJUSICU

JlayH cuHapomuaa 21 VY xpomacomana X bapuacu

Kalcu XpoMacoMaja XpoMacoMajaa | HOTyrpu

XpoMocomaja

y3rapui

Ky3aTuJjaau?

JayHn cunapomuaa | 80 100 120 200

TpUpaauyc oypyaru

HEYUra TeHr?

[e0Ope- PaHKOHU 2 émmnaad bamorat émman KapuwinKaa

CHH/IPOMH He4a TyTUIraHuaa

émuaaH H

oomtanaamu?

Jedope-Pankonn D OmepaTuB KOHCEpBaTUB | (husmoTepanu

CHHAPOMMHH BHTaMOHOTEparn s

JaBoJIAllIAa KalcH Hsl, Kaauit

yCyJI1aH KYNPOK NeUIUTHHA




doiinanannaaguaap
f’

TYJIIUPHULLT

depmagaru
KANUJISIPJIAPHUHT
JIOKAJI KeHTraiuim
KaHaau geiinaaan?

TCICAHTHMO3KTa3

ns

IN'unepemusi,ekzem
a

I'emaToma,to
mmMa

Tyrpu xaBo0
HyK

Hepmaroraunduka
He4ya OyJIMMAaH
uoopar?

3Tta

Sta

6ta

2Ta

JepmoTorimnpuxa
TePMHHUHHU (paHTa
KMPHUTIaH 0JIMM

Kammuncu

T"anTon

Janton

Mennen

He-Touu-/ledpe-
danKoHU
CHHIPOMH
aBJIOAJAH aBJOATra
KaHaau yragu?

ayTOCOM-
JOMHWHAHT

ayTOCOM-
peLeccuB xoauaa

A%
XpoMocoMara
OOIIHK
XO0Jutaa

JOMHMHAHT

Je-Toun-/ledpe-
DaHKOHH
CHHAPOMMH/IA
nmoToMop¢osIoruxk
3apapJjaHuil
Kaepaa OyJjaaau?

Oyipakiapaa

ynkazaa

Musga

Tepucua

JuadeTnux
KOMAHHHT KeJIno
YUKHII cadaoun/

Nucynun
JO3aCUHHUHT
KyNanumu

TpaBmanap
okubaruaa

MUA
ycMaliapuia

Nucynun
€TUILIMACIIUT
U

JAumnoua
TyIJIaMJaru UpCcuu
ax00poT MakMyacu
HHUMA Jeiinaaan?

I'€HOTHUII

ayTocoma

nomyidanusd

WHXEHEPUs

JluckopaaHT
Oesqrmjapu- Kangam
oesarmjaak

aTU3aKIapaa
YXIIIaMacIlIuK
oenrunapu

yXIIarl
oenrunapu

oWJIaJlaru
oenruiap

ATU3AKIIAPHU
axparud

TYpyBYH
oenruiap

JHK 30oHa1a111
MeTOIM KaHaai
MakKcaaaa
KYJUIAHWJIAau ?

npcun
KacaJlJIuKJIap

JUarHoCTUKacu

CHUCTEMATHUK JJaBO

yayH
KyJu1aHWJI1aanu

reH
MyTalusIapH
Y aHMKJIAII
YYyH

MOJIIEIIIAIIT
UpULI YYYH

JTHK 3oHa1am
MeToauAa KaHaai
(epMmeHT
HuLIaTHIAINn?

Pecrpukrasza

XonectepuHas

nojmMepas

XPOMATHH

JHK
MOJICKYJIACHHUHT
ajKpaJIMacAaH Kyn
MapTa MKKHJIAHUIIT
TUTAHT
XPOMACOMAHMHT
XOCHJI OyJsIuiu 0y...

Tlonutenus

[Tonynsanmon

[Momumopdus
M

TTommnoana
03

JHKna koamamran
HHpOpMANMSIHUHT
OKCHJI OMOCHHTE3H,

T'CH
IKCTIPECCHUSICH

I'CHOKOIINA

MyTalusICu

TCHHUHXXCHCP
us




TPAHCKPUIILIMSA Ba
TPaHCASI IS
JKapaéniiapuaa
pyéora YnKum
HUMAa aeinaaaun?

JlyoneHnaJ sipa Ba 5:1 2:1 6:1 4:1
Meb/1a sipacu
KYNPOK KyHujaaru
HUcOaTIapaa
yupaiau/
Jyonenas sipana Kyunn [Tacaiiran CaxkJianran Exkosnran
HIITAXA...
JlyonenaJ sipajap nue3borrya noctOynbdap opKa oJI T
KYIIPOK KHCMHJIA coxaza JeBopuaa JeBopuaa
JKOMJIAIIAIN: JKoMIaniagu
JyonenaJ sipanap [Tue30om Kyp nuak xupumr | YH HKKH HyTrOH
KYIPOK KHCMHJIA KACMU OapMOKIH WYaKHUHT
JKOMJIAIIAIM: cUpUHTTEpUIA WYAKHUHT IOKOpHTa
nacTra KyTapUIyBUd
TYIIYBYH KHCMHUJA
KHCMHJIA
EBrenuka 0y... Wpcuii rurnena | Homabsnym [Tomumopd MoHorex
EBrenunka TI'aapTOH Jlocce Mepxkano Hacce
TabJIUMOTHHUHT
acoCYMCH KUM?
Kuncuii xpomatun | bapp TaHauacu | Xyxaiipa l'ucron Hutpon
oy/
Kuncwmii xpomatun | uarepdasa CyOmeradazanaru | meradazagar | renedaszanar
HuUMAa? O0ockuuugaru XpoMocoma U XpOMOCOMa | U XpomMocoma
XpomMocoma
JKMHCH I JYHX IWUIMK | OanraMaaH TEepU aumdanan
XPOMATHHHH KaBaT SMUTEINNCU
aHUKJIAIIAA SIUTEINUCHIAH aH OJIMHAIU
KaepAaH cypTMa
osuHaau?
Kuncuii bapp Ba Hocbe CuHen bapp,Yorcon | Menaens,Me
XPOMATHHHH beptpam YHUKOB
OnpuH4H 0yand
KHMJIAp YPraHrax
Kuncuit Knaitudensrep | Mmymryk Mennep Jlexen
XpoMocomara CUHIpOMHJIA YUHKUPUTH CUH/IPOMH CUH/IPOMH
0orumk
KAaCaAUINKHU
KypcaTuo
omjacu3mMu?
HNnean TyTpH KaM COHJIM Oynaau | MOMyNslusiaa | ypraHunaérr
N IWAENVERET MyTalusiIapu MMaHMUKCHUS aH aJIMHUHT
Kalicu Tagadjapra | Ky3aTUiIManau Ky3aTWJIMaWUJ | sIHTU
“kaBoO Oepaau? (A=a) 6up Oupu u MyTaIusiapu
OuaH TEHT Ky3aTWjiaau
Oynaan
HN3oasaTaapaa 1500raua 41 raua 45 raua 1303raua




aX0JIM COHU
KaH4ara Tenr?

Hxkura
HOTOMOJIOTHK
XPOMOCOMAJIAPHUHT
YPHMH aJIMaIIUIIN
HUMAa aeinaaan?

TPaHCJIOKAIHA

y3rapyBUaHIUK

nyOauKat

TPUCOM

NuauBuanymMHu
HUMa
xapakrepJaiian/

T'enoTun

aHOMaJIusA

Xpomacoma

T'eneTuka

HNucynunra 6oriamk
KaH/JI4 1uader
YUYYH Kalcu
oesqrnap
xapaxkrepJu/

KacanaukauHT
o6emop
CLIJIATHIaH
OOIIIITaHUIITN

VYpra Ba kekca
enia OONUTaHUTIIH

Ketoamunos
KeuuIaa
MOUMILITUK

Enrun
dbopmana
KEUMIII

Hpcni
KaCAJJIMKJIAP Aeran
acapHu sipaTraH
0JIuM/

Mepkano

Anmamc

JaJITOH

Meep

Hpcni
KacaJUIMKJIapaa
AHETOTepaANus
HHUMAara
acocJaHran?

napxe3 KWIAII
Ba MYMKHH
OynmaraH
OBKaTJIapHU
€MAaCIHK

Oomara
KaJUIOPHSIA OBKAT
Oepuii

OBKAaT €HIIl
BaKTH
JerapajaHra
H

TC3
OBKaTJIaHHIII

Hpcuii
KacaJJIMKJIapaa
XMPYPIruK
AaBOJIALIIA HUMAHH
TymryHacus?

aHOMAJTUSUTAPHU
orepanus
KHJTHUIIT

TUHWIAHTUPYYHU
Tepanus

SHTEpall Ba
napeHTepail
BUTaMHUHOTEP
anwst

KypopTiapaa
TH 1aBO

Hpcni
Kaca/UIMKJIapAaH
Kaicu Oupn
ayTOCOM-PeleCCHB
iy Ouy1aH
aBJIOJ/IaH aBJIOATA
yraamu?

XaMMacH TyTrpH

bpyxTO3ypHUs

rajgaKkTo3ypu
s

MHOKJIOHHK
OIMHUJICTICHUSA

Hpceni
KacaJVIMKJIAp/iaH
Kaicu Oupu
AOMHUHAHT HYJIH
OuMJIaH aBJOAAAH
aBjoara yraam?

I[lurmesnt
PETUHUT

MMUOILJIICTHUSA

TUIIEPYPUKEM
us

XaMMa
*KaBobJap

HOTYI'PH

Hpcni
He(PUTIAPHUHT
OMpUHYH
OeJrnJIapuHu
omjacu3mMu?

XaMMacH TyTpu

XOJICHU3JINK

aHEMUA

remMarypus
XypyXJapu

Hpcni
y3rapyB4YaHJINKHUH
I TOMOJIOTHK
KaTOPpU KOHYHHHMH
sipaTra oJaum/

Basuiios

Mepxkano

Jocce

OBepu




Hpcusar Ba
y3rapyB4aH/JIuK
KOHYHUSATJIAPUHHA
ypranysuu ®an/

T'enetuka

buosnorus

ABatomusa

Kuwme

Kaiicu 6akTepus
reHeTHK 00beKT
cuparuaa
KYJJLUIAHMIau/

Omepuxu Konmn

Hepcunus

I'oHOKOKK

craduIIakok

Kaiicu Oup
KACAJUINK ayTOCOM
KAaCAJIMKKA
KupMaiau?

Kuaitadensrep
CUH/IPOMH

MYIIYK
YUHKUPHUTU

31BapC
CHUHJPOMHU

Jlexen
CHUHJPOMHU

Kaiicy kuncui
XpomMocoma
KacaJuIurujaa
THHEKOMACTHS
Ky3aTHjiaau?

Kuaitadenbrep
CUH/IPOMHJIA

[Taray
CUHPOMHU/IA

Mepkano
CHUHIPOMHU/IA

OBepu
CHUHJPOMHU/IA

Kaiicu kacaIuk
0€K KONKOHJA
JeraH MabHOCHHH
onsigupanm/

[Tonmarpa

Hedpur

nuader

CKaJIno3

Kaiicu kacaaaukaa
OeMopaa 3pTanad
YUTOHTraH/Aa y3MHHU
KOJHOAaruaeK éxku
TaKkaJaHTaHAeK
ce3ull OyTyH TaHa
XapakaTu
YeKJAHTAHJIUT ]
KY3aTWJIaau

Pesmaronim
apTpuTaa

T'emonutuk
KaMKOHJIVK

I'emoparuxk
JMOTE3

CucreMauk
CKJICpO3

Kaiicu kacaainnkaa
Jleidaur
Xy:xanpanapu
OyJamaiinm,
crepMaToreHes’
haoa oyamaiian?

TECTHKYIISIP
hemMuHU3ANS

TPUCOMUS

axapuzo3

AJILOMHU3M

Kaiicu kacaannkaa
TyKHMA
CYIOKJIMKJIApH Ba
UK
KaBartJapjaa
TOMOI'€HTH3HH
KHCJIOTACH
wurnaaau?

AnpkonTonypu
o

IIvep Mapu
KACaJUINTU

IIporpeccusn
aHyBUU
IICEBO
Jromen
MyIIaK
JTUCTPOPUSICU

OcceHnual
$pykTo3ypus

Kajicn kacanjimkHu
AaBoJIalIa
3CTPOreH Ba
NporecTepoH
YPHHMHH TYJIAMPHUII
YYYH HuuiaTujaaam?

ATLOMHU3M

(beHnnKeToHypus
KacaJlTUru

MYKOTMOJIHMCaxX
apuo3aa

MYKOTOJIHCaxX
apuo3aa

Kaiicu Mmoaga cuiiank
KHCJIOTA

OTtamu

Koptukocreponan
apHU KyJIJIaml

TyHpu xaBo6
HyK

[Tupozonanun
MOJJAacu




CYPUJIMIIUHU

KamaiiTupaau/

Kaiicu nmaiitaa Summpun Juabet onau Nucynun I'umornukem
rJ0Ko03ara nuabeTHu XOJIATUHU JI03aCUHU WK KOMara
MOHMJIIJIMK AQHUKJIAII yYyH | QaHUKJIaIja aHUKJIAII

CHHAMACH yTKa3uiaau YUyH

yTKazuaaau/

Kaijicu Temup ®eppo- JKaJaaianragy beppymiex depomun
npenapaTu 3Hr rpagyMeHT

OKOpH

3¢ eKTHUBIUKKA ra/

Kaiitapui TJIAKTO3EMUS Babo xacamumrun | @enn, AnkanToHyp
capraiiuii, o3uul, KETOHYPHUSI usl Ba HEBPUT
u4

keruuL. Kyiingarn

KJIUHUK

CUMIITOMJIAP Kaiich

HPCHH KACAIIMK

KJIHHUKacu?

Kauana cyssruHuHr Bpaxuonedamn | [llapcumon kaima | Y3yHUOK Tyrpu xaBo0
Y3YHUOKJIUTH HUMA | 5 oo 17098
perinnagu?

Kannanunar Bpaxuouedann | nonuxouedanus Mukponedan | andHIEhaTUSA
KYHJAAJIaHT s NeUnIIaau us

YIYAMHHHHT

y3yHacura

yJI4aMH/IaH KATTa

OyJIMIIM HUMA

aednaaan?

Kansianunr Mukpouedanus | ansHUEdanus Makporedan | Opaxuoredan
Mebéppura us usi
HUCOATIAH KHYUK

Oy MM HUMAa

aerinaagu?

Kanpnaii xamMma CEMUpHUIIITa TJIMKOTEHE3ra | MyKOBHUCITU/T
X0JIATJIAPHU »KaBooJap MOMJUTHK OOp MOMJI 03ra MOWJI
OonLIaHAAUT AH Tyrpu ounanap ounanap ouJIanap
auadet aed adTHII

MYMKHH?

Kanpnn nnater CuHam yuyH IOpak HNHcynuHOTE | KOPTUKOCTED
bunan 40%mm TJIMKO3UTIApH panus ouJuIap
KacaJUIaHraH 0eMop | IVIIOKO3a

KOMa TypH pUTMacUIaH

AHUKJIAIIA 20MI11 BeHa

OMPUHYM MeIMIMHA | UUUTa

epaamm cudaruaa ro0opunanu

HUMa

KyJUIaHWjI1a1m/

Kannygu nuadert XaMMacH rnmapxes KaHI PH sn
OnJIaH KacaJUIaHTaH | TYTpU MUKJOPUHU | HOpMaJUIallT
OemopJiapHH MMacauTUPyBY | UPYBUU
KaHJIail u npernapariap




AaBoJiaiicus? Ipernpariap
Kanpnnn nnader Omko3oH octu | T'mnodus 6e3u Byiipax Kankoncumo
KaiicH HYKH 6e3u 6e3u H 0e3n
cekpercus 6e3u
KAaCaJUIUTH
xucodaanaan/
Kannam nnader IMEIIUTYpUS Hepo3 IIPOCTaTUT TYTpH XKaB0O
KacaJI/INTMHU HyK
Kaicu
KACAJUTHKJIAP
OnJian
audepeHuaAnUs
KWIHII Kepak?
Kanpnn nnader UHCYJIUH MIAHKPEATUTHUHT | OLIKO30H U4aK
KACAJUTUTUHUHT STUIIMOBYWIUT | TUNIEPQYHKIUSACH | O€3JMapHUHT | TYTHUJIMILHY,
NnaToreHe3n/ia HUIMa | U okubaruja eTUILIMOBYMII | KOPHUH J1aM
éragmu? UTH Oynumu
Kanaam nuaoer XaMMa 00BEKTUB KYPHUK KOHJaryu ér KOHJIaru
TAIIXUCUHH KYWHII | 5)kaBoOJap KUCJIOTAJIapH | KaHA
YUYYH KaHAai TYIpu UHT MHUKJIOPUHU
TeKIIUPHIIT MUKJIOpU aHMKJIAII
yTKazujaaam?
Kangim nnaderra [Homuypus Onuroypus Anypus N3octunypus
XapaKTep,,, XOJIaTH
Kaunanu nuabderna UHCYJIUH rajlakTO3aHUHT bepMeHTIAp | OKCHMII
KaHJal CUHTE3UHUHT y3rapuinu KaMaluIIu napyajaHuIl
OnoxnMéBuUit NacauuIIu u
y3rapuuuiap
Oyaaam?
Kapungom AyTOpuauHr Cubc [Tpo6anng TyH
OyJMaraH maxcJjap
opacuaaru
HUKOXJap/
Kapunaomink WNu6puaunr TE€HEOI0T sl Hutpo HNuBepcus
JAapakacu AKUH
OyJaran
opraHusmJiap
YaTH AN/
Kapunpoumimnk UHOpUIUHT Opnuit varnmmm | Mypakka6 Tyrpu xaBo0
JAapakacu IKUH YaTULLIUII Hyk
OyJran
OPraHu3MJIAPHUHT
YATHIIUIIN HUMA
pAernaagu?
Kapuorun Oup Typra Xxoc | reH TyIilaMu beHotun ApoJIap
JAeraHuja HUMaHU Oynran TyIJIaMu TyIUTaMU
TyumyHacus? XpoMocoma

TyIJIaMUHU

TY3HII
Kacau 6oa1a IIepcniexkTus Perpocniexktus I'eneruk Opnnnit
TYTMJIHIIHA Mmaciaxar Maciaxar Maciaxar Maciaxar
IXTHMOJIM OYyJraHAa | yTKa3uil




XOMHJIAOPJIUK
NnauTHAa BUPYCIH
HHpKOMUs
KYy3aTHJITaHAA
Kalicu MacJjaxatr
TYIpH yTKa3ujaaamn/

Karra Hb F Hb E Hb A Hby

TajlacceMmsia

KaHJAai reMorJo0uH

xocuJ Oyaaau?

Kadrna maiimyn Hayn Mymryk- DnBapac- [lepemieBcku

Oypmacu Oyuimm CUHJIPOMH YUHKUPUTU CUHJIPOMH - Tepuep

Kaiicu CHHApOMIa

yupaiau?

KagpTHunr IJIAHTOCKOIIMS XUPOMAaHTHS JIEPMAaTOJIOTH | MaTbMOCKOIIH

TePUCHHU ycynuaa s o

peabedunn Kaiicu

yeyJa épaamMmuaa

AaHUKJIaHagu?

Kucaopon napuman | Kpuctajulamaay | ra3s Iakjinra Cytok TYTPH KaB00

0OCMMHUHUHT allaHagu XoJatra HyK

nacaiumm yTaau

Hatmkacugaa HBS

Kaiicu ¢popmara

Kupaamu?

Kuuuk 1500an- 100raga 10000raua 1500raua

NOMyYJIAMSJIAP- 4000raua

reHJjiapia axoju

COHHM He4Tara TeHr

Kaaiingeanbtep 1: 1000 1:2000 1:4000 1: 8000

OMJIaH TYTWIraH

0oJIaTapHUHT

coryiom 0osanapra

HUCOATUHU

onjacuzmu?

Kanaiindgeanstep Dpkaknap/a JakaJoKJap/ia aémapaa repmMadpoIuT

CHHAPOMH KMMJa yupaian napaa

yupaiiau?

Kuaaitngeastep TOMOCEKCYaJIu3 | KUHCUU a30Jap Acoruan aémiap

CHHApPOMH/IA Mra MOMWUIUK, | WYKIUTH XYIIK, KUHCUU

JKUHCHII ab30JIapa | OJIMrocrnepMus, HMKKUJIaM4Yu a30JIapUHUHT

y3rapuuuiap UMITOTEHLINS KUHCHUU PUBOKIIAHUIII
oenrunap u
PUBOXJIAHUII | Ky3aTHJIagu
ra MOMUJIJTUK

Kaaiingeanbtepaa 47 xxy 40 xo 46 xo 44 xxx

TeHOTHUI KaH/aii/

KanHuK Keydmura | KH4uK €Ku YTKHUP OCTH, Aytocom XpoMocoma

Kypa reTepo3UTroTaNId | MPOTpeciaHyBUM | PellecCuB Ba | OmiIaH

TaJIACCeMUSHUHT , KarTa ékn ayToCOM Oornuk Ba

TypJ1apvHH TOMO3UTOTaIH JOMHHAHT ayrocoMa

onjaacuzmMu? Ounan




OOrJIMK

Kaunonakruius 6apMoKkap O6apmokiap coHu | OapmokiIap bom
HuUma? KUUIIaKIn KaMaluIm UKKUTAacH OapMOKHHU
NYKJIUTH Y3YHIIUTU
Konkopaanr aru3aKiapia Orusakiapaaru ousaaa SrU3aKIapHu
oesqrujap KaHaaii yXIIamt oenrunap Oynran axpaTuo
oesarujap oenrunapu TypyBYH
Oenrunap
Konkopaantiauk benrunapuunr | benrunapuu y3zapo | Xpomacoman | Xpomacomal
HUMa/ YXIIAIUTUTHA yX1lamaciuru UHT ApHUHT
€JIKaCHHHU Ouprara
TYLIUIIN Kylanumu
Konkopaantank OEJITMHUHT OEJIrMHUHT OEJIrHHUHT benruaunar
HUMa? HKKaJa aru3akiapaa STU3aKHUHT | Oonanapuna
ArU3aKaa ydpamaciuru OTa-OHAacHJa | ydupaliu
yupaiiu yupaiu
Kpoccunrosepaa calTt Xpomocoma JHKa PHKa
KATHAIIyB4YM Ba
MyTanmsja
y3rapyB4u reHHUHT
OUp KNCMH HUMA
AeHnJIaau
Kcantunypus B6 ButamuHu B Butamunu C Butamunu | PP
Kaca/IMruaa Kamucu BUTaMUHU
BUTAMMH
KY/JUIAHWIau?
Ky3 épuruHuHr SIUKAaHT aHo(TonbMHUs MHUKpoTas | 3HCehanus
HYKH Oypyaruaaru MUst
BePTHKAJ TepH
Oy MM HUMa
aerinnagu?
Ky3uunr oup TUIIOTENIOPU3M | aHO(TOIBMUS MHUKpoQTalb | OpaxumakTan
Oupura sKuH MUs usi
JKOMJIAIITAHTUTUHHA
KaHaai aTaiaunaap?
Ky3uuHr y3ok TUIIEPTEIOPU3M | aHO(PTOIbMHUS MHUKpO(QTallb | TUIIOTEIOPH3
JKOMJIAIIH LA MU MU
KaHaai artaigaau?
Ky3uuHr rokopn ITO3 aHOMaJus MUOTMHS Mujpuasa
KOBOTH €nuind
TYpHUIIH HAMA
pAernaagu?
Kyituna kaiig Kactiu nuku ONIK030H-NYaK AHKHJIOCTOM | JI€HTAaCUMOH
eTWJITaH ¢bakTopu Ba OauajoHIaH aH THX¥OKa TYDKKaTH
(paxTopaapaan CEKPELMSICUHUH | TaKpOPUH KOH WHBa3UsICH WHBa3Us
Kkaiicu Oupmu B12 T Oy3UIUIIN KETHIILI
eTUIIMOBYMJIUTH okubaruja
aHemusicH cadadu
OyJMIIH MYMKHH/
Kyiingarn (EHUIIKETOHYPH | MYIIYK ITaray Jlexen
Kaca/UIMKJIapaaH s YUHKAPUTH CUH/IPOMH CUH/IPOMH

Kaiicu Oupmn




XpomMocoma
KacaJIJIUTUra
KUpMaiiau?

Ky Ba o€k
0ApPMOKJIAPHUHT
OPTHKYA KyIl
OyJIMIIM HUMA
nenaagn?

TIOJINJaKTUIIN A

apaxHOJAKTHJINS

CUHIAKTUIINUA

MHUKPOJAKTHII
us

Kyn ren
KaCA/UINKJIAPUHUHT
oupJaamum cabadm/

MyTaHTreHn

Hoxkynaii mapout

Herartus
paaukaiap

Hotyrpu
IapOUT

Kymuniuk
OKCHJIHHMHT 3apapJiu
MyTalUsJIapU
KACAJJIMKHUHT
Kaiicu ¢popmacuaa
NaTOreH
xucodaanaam?

TOMO3UTOT
dhopmacuza

MO3aulIMu3M

pereccuB

YTKUP OCTH
dbopmacuza

JLIIuk
KacaJLuInruaa
Mojaaaaap
aJIMAIyBUHUHT
Kaiicu TMIn
oy3unaau?

Jlunmuanap
aJMallyBu

AMHUHOKHCJIOTAJIap

yriesogjiap

T'JIFOKO3a

JIad Ba Tanruaait
épuxJjapaa,
COHHHUHT
YMKHTHIA,aHYC
aTpe3usiChAa Kaicu
ycyJa ouJian
AaBoJiaianiiap?

XUPYPTUK JIaBO
qopanapu

TUHWIAHTUPYYHU
Tepanus

SHTEpal Ba
napeHTepail
BUTaMHUHOTEP
anwst

Canarop
KypopT

Jlem- Huxan
CHH/APOMM KaHCH
Huiaa
aHUKJIaHTraH?

1964

1987

1945

1855

Jlem- Huxan
CHHAPOMHH
JaBoJiala Kaiicu
npenaparjiap
HILIATHIATU?

AJJIONYPHUHOI

Jlazekc,aHTHOETHK
nap

aHTHJETIpeCC
aHTIap

TYTPH KaB00
HYK

Jlem-Huxaun
CHH/IPOMM KaHCH
KacaJIHKJIap
rypyxura kupaau?

MOHOI'CH
KacCaJUTUKJIap

T'eH KacaJUIUTu
rypyxura

MyJIbTU(AKTO
puan
KacaJINKIap

IIOJINTCH
KacCaJUIMKJIap

rypyxura

Jlem-Huxaun
CHH/APOMM KaHCH
KacaJIHKJIap
rypyxura kupaau?

TUIIEPYPUKEMHUS

(dbepmeHTONATHSIIA
p

MOHOI'CH

TEMOTIIOOMHIT
ap

JIlunounosiapHuHr
He4yTa acocui
THILIAPH MABXKY

Tta

13Ta

2T1a

4Ta

Mapdan

XaMmMma

Ky3J1ap

I0paK

KOH TOMHUP




CHHJPOMMIA Kalicu

)KaBooJap

oprasJsap TyTpH
KacaJuiaHaam ?

MabHocu3 Honcenc KOJIOHJIap Hyxneocoma | Mobunren
KooH1ap 0y... KOJJOHJIap Jap

Mena sipa Spanunr racTpuT XakKuaa Uynmom [IpuBpaTHuK
KaCcaJUIUru 0op MaJIMTHU3ALUAC KEJraH CTCHO3M1a
Oemop.aapaa U XaKuaa IIOJIMIIO3

THCTAMHUHIA TYPIryH XaKuja

aXWINSHUHT

KY3aTHJIMIIHU AapaK

Ooepaam/

Mexonunan uieyc MYKOBHCLEI03 | (DEHWIKETOHYpHUS | aJIbKallTOHYp | FaJlakKTO3eMHU
TabCHPHIA HYAK us s
TYTHJIHMIIN, KOPUH

KATTaJIallIM N,

YTCYIOKJIUTH OMJIaH

KYCHIII KaHJai

KACAJUTHKAA

yupaiiau?

Menanun AnbOuHN3M OpykTo3ypus Tyrpu xaBo0 | ['amakre3umu
CHHTE3UHHHT 178% 3 s
Oy3winmm OuJiaH

Ke4yBYM

KaCaJIHK?

MertaneHTpuk XPOMOCOMaHUH | XpOMOCOMa XpPOMOCOMaH | XpOMOCOMa
XpoMocomaJjapaa I Mapkas IOKOpUCHAA UHT Xap XWJI | IOKOpUCHAA
LHeHTpoMepa Kaepjaa | KUCMHIA xKonua

JKoiimamanmu?

Mebjaa nuku 60-100 70-90MM.cyB 15-50mm.cum | 3-

OyuIuIH MM.CYB.YCT YCTUHHU YCT. 33MM.cuM.yC
0OCHUMUHUHT T.

HOpMaJI

KypcaTruum/

Muxporuarus FOKOPH KarHuHI | Ky3HUHT TaHAHUHT Oyiu
JAeraHuja HUMaHU KUYUKIIUTH KUYUKIIUTH KUYUKITUTU HaCTJIUTH
TyumryHacus?

Mukpogpranbmus, OnBapac ITaray-ranton Kiaiin- Mymyk-
aHoO(pTANIBMUSA CUHIPOMH/JIA CUHIPOMH denbTep YUHKUPUTH
KalCH XpoMocoMa CUHIPOMH CHUH/IPOMH
KacaJlJIMTuAa

yupaian?

MuHKOBCKHI- CIUIEeHIKTOMHSL | CYIOKJIIMKIIAp Oxkcnn OKCUT€HOTED
Mo gep Ba KyWHII KyHUII anus
MHKpocdepouuTap | reMoTpaHchy3u

AHEeMHMCHHMHT o

AaBOJIALIA KAWCH

NPUHIUILIAP

KYJUIaHWJIaau?

Mo06uJ reniap 0y... | Anamras Honcence Myrtanus KarTa
Monoren xaMmma 3 ityn Ounan ayTOCOM ayTOCOM
KACAJTHKJIAP xKapobJap peneccus JOMHMHAHT




aBJIOJAAH aBJIOATA
KaHjaai yraagu?

Tyrpu

Mono3uroranau Xxamma COMATHK MyTal¥sl | TAlIKA MYXUT | XOMUJIAIOPI
Iru3akjapaa xKaBoOiap TabCUPU UK BaKTHJIar'u
reHOTHII/Ia TYT'pH IapOUT
Y3rapUIIHHHT
Oysium 00rJauK?
Mopdan onepaTuB BUTAMHHOTEpANHs | OKCUTCHOTep | PU3UOTEpanu
CHHAPOMH/A anus A
IJIayKOMaHU
JAaBOJIAIINA KaH Al
U1 0,10
oopuaaau?
MyxkoBucua03 7 xpomocoma 13 xpomocoma 15 45
HeYaH4H bunan Ounan Xpomocoma XpoMocoma
XPOMOCOMA/Iaru reH Ownan Ownan
MYTaLHMsACUT A
ooramk?
MyxkoBucuumo3 OILIKO30H OCTH | OPOHXOIIHEBMOHH | allpMCUMOH TYTPH KaB0O
HHUMA OE3UHUHT s JIeunnanu OE3UHUHT 178% 3

KHCTO3JI1 MOKOHEaJ

¢bubposn TYTHITUIIN
MYKOBHUCIHH/I03 1: 10000 2:1000 2: 100 4:100000
y4paul 4acToTacu
He4yara TeHr
MyKoBUCHUI03HUH | HMYaK,yIKa, OILIKO30H, UYaK, yIKa, M4aK daxkaT n4ak
I HeuTa TUNHU 00p? | apasyaml yIKa, apajiail
Myxkonoaucaxapua | MEKOHHAI Oéxk,4aHoK KaHOTCMMOH | CMUKOH XHUIHU
03 IeraHujaa nieyc MYIIaKJIapHUHT KEHI KyKpaK
HUMAaHH TabCUpUJA UYAK | XOJICU3IIUTH kadacu
TyuryHacus? TYTHJIUIIN,KYCH

11
MyabTHdakTopHan | Kyl OMUIUIAP MOHO3HUI'OT VUPCUMJIAHUII | STUOJIOTUACU
KACALJIMK YYYH HaTHWKacuaa Sru3aKiapaa Mennens Ooup xui
KaHJ1al KeJIn0 YMKKaH KOHKOPJIaHTJIMK KOHYHHUTa
xycycusitiaap xoc? KacaJlJIMKJIap KHCCacH XOC TyrpH

KeJIManau

MyabTudakropuan | Kyl OMWIIHK baommk STHOJIOTUSICU | T€HETUK
KACAJUIUK 1e0 KacaJuIMKJIap Japakacu IOKOpH | Oup xXuit KacaJIuKJIap
HUMAara aiTuiaaau KacaJUIMKJIap KacaJUIMKJIap
MyTaHT reHHMHT COMAaTHUK UMMYHOTEHETUKa | OMOKUMEBUM | aMHHOIICHTE3
reTepo3uroT XyxKaipanap
TAIIyBYHJIAPUHHU TeHETUKACH
aHUKJIANIA Ba ycynu
NpeHaTaJl
AUATHOCTHKAIA
KalCH yCyJ KEeHI
KYJ/LUIAHWIMOKAA?
Myrarcusana Caiit Myrarcus [Ipo6anna Creiice

y3rapyB4m reHHMHT
oup kKucmu/




MyTaTtuusisiap
HATHZKACHIA KeJTHO
YUKYBYHU
aBJoJIapra
yTaura"n
KacaJJImKjap neo/

Upcnit
KacaJlJTUKJIap

MyTtaHT

NxTtnos

IMonuren

MyumyKk YMHKHMPHUTH
Kaca/LUIuru Oujian
TYTMJITaH
0oJIaTapHUHT
corJioMm OoJsiasiapra
HUCOATH HEYHUTra
TeHr?

1:1000-3000

1:999

1:19000000

1:99000

Myuyk YMHKHPUTH
KaCcaJIJINTH
HEYaHYH HHJIaa
aHUKJIaHTraH?

1963

1800

1960

1876

Myuyk YHHKHPHTH
KACAJUIUIMIa aHUK
ANATrHO3 KyHHIIIa
Kalcu yCyJ1aH
doiinananagunap?

OUTOI'CHETUK

NaTOrE€HETUK
ycynu

OMOKMUMEBUN
yCyIu

OI'M3aK yCyJin

Mymyk
YMHKHPUTUTA
HHUMAra acocJIaHuo

AUArHO3 Kyﬁﬂ.]'[a}lﬂ
"

00BEKTUB
xoJaTura kapab

aHaMHesra
acociauuo

TYTPH KaBOO
HyK

OJIAHHMHT
MYIITYK
YUHKUPUTH
Kabu
WUTIaIIM Ba
LIUTOTr€HEK
TEKIIUPHUIIT

Hocneuundguxk spaan
KOJIMT
AUATHOCTHKACH/IA
KY/UIAHWJIAJUT aH
aCOCHI TeKIIMPH I
ycyJuiapu/

Pextocurmocko
MHs yCYIu

Hppurockonus

Jlanmopockon
usi

Kosnonockom
ust

Orpuk/JapHuUHT
MaBCYMUMHJIUIH
XapaKTepJIu:

spa
KacaJuIurua

rernaturaa

XOJIEIIUCTUTL
a

nakpeaTur

Opam comaTuk
Xy:KafipajapuHUHT
CYHBHUI yCTHPHILI,
Xy:KaHpajaapHu
KJIOH/IAIITHPHILI,
COMATHK
Xy:KaipaJjap

OUTOICHCTHUKA

OMOKUMEBUI
yCyi

ArU3aKiIap
yCyiu

JKUHCUN
XpOMaTHH
AHUKJIAIII

Opam Tepn
NMUrMEeHTAIUACH/

Kymynstus

Hokymynsarus
Tycna

ITanMexTHB
KypUHUIIA

CejexTuB
XoJiaTaa

Opampaaru resjap
COHM HeuTara Teur?

104-106

109-1011

100001

101-103

Opamuiap
nonyJisinuscujaa
KOH-KapPHHAOLLIAP

Nubpuaunr

Jlemo

Nubpeno

N3omanusa




opacuaaru
HUKOXJIAP CHCTMACH
HUMA X.au/

Omnaana kacaJu 6osa
TYTyJraHJAaH KelnH
KellnHru 6oJanap
KaHJAail yruJIuInHA
aHUKJIAN YYYH
YTKa3WJIAAUraH
MacJjaxart Typu/

Perpocnextus-
Maciaxar

[TepcnexTus
maclaxar

T'eneTux
maciaxar

MonocnexkTn
B MacJjiaxar

Oanuuaan
0eJITMJIAHTAH UPCUH
JAacTyp acocuaa
Xyskalipajiapaa Ba
OpraHu3M/Ia Upcuii
HHopManUSIHU
y3JIAIITHPH LA
aCOCJIAHTaH yCyJI
HUMAa 1eb aTamxaau?

TCHETUK
HH)KEHEepUs

I'CHOTHII

MOITYJIAI A

I'CHOM

Opranusmaa
a:K10/AJ1apAaH yTUO
KeJaéTran
OeJrmjiapHu
CaKJIaHMIIIH Ba
yJIapHH HACJIaH-
HACJra YT
HUMA aeinaaan?

HAPCUSAT

MyTalus

XpoMocoma

reéHoMma

Opranusmaa
eTHIIMAraH éKH
OyJamaraH
OMOKMMEBHH
MOIAHH KUPHUTHII
KaHaai artaigaau?

YpUH
TYJAUPYBUH
TepIus

aJIMaIlyB
Tepanus

CTUIIIMOB
TCparun-d

Buramuuo
Teparus

Oranan yruiara
Kalcu XxpoMocoma
Kaca/LUIMKJIap
yrmaiau?

reMouIus

Kunaitndenstep

Aytocom

Hayn

Ou koaranga
orpukJjap oymaaau/

12
0apMOKJIIN MYaK
spa
KacaJUIUTHIa

racTputia

[Tankpuaruty
a

XoJsecTuTaa

Owinkaan

KEYUKKAH TYHI'H
OrpMK KyHuaaru
KaCaJJIMKIa X0¢

12 6apmoxnu
HYaK sipacu

CypyHkanu
racTpuT

OILIIKO30H
paku

OILIIKO30H
sapacu

Omka3oH nyak sipa
KACAJLJIMTH KaHAai
KAaCAJJIMK I'ypyXura
kupam?

MyJIbTH(AKTOP
nan

MyTarHst
KaCaJJIMKJIapH

I'CH
KacaJlJIuru

MOJIUTEH
KacaJuThKJIap

OIKo030H HYAK
TpaKTl/IHI/IHF
KaHaau

spa KaCaJuIuru

I'CIIaTuT

racTpuna

pax




KacaJlIurura

OTPUKHUHT
MaBCYMMJIUTH
Ouiko30H nuak spa | fpanu I'maykoma Kucnora Huadparma
KacaJUIUruaa MaJIMTUHA3Hs KacaJuIuruzia KypcaTKuwia | 4yppajiapu
aTPONHUH KyJIall Oynranuya pu HOpMaia
MaH 3THJIAIH uryoxa Oynranga
Oynuiuraya
nryoxa OysIumm
Omko30H octu 0e3u | xamma [aHKpEeaTHH ACCEHLINAT BUTaMUHJIAP
dhaoauaTHHI *aBoOiap dopte
OLIMPHII YYYH Tyrpu
OepuJjiaguraH
npenapar?
Omko30H ocTH MYKOBHCLIEI03 KaHJu 1uader Mapdan Tanaccemus
O0esuHuHr Gudpo3an CUH/IPOMHU KacaJUIuru
KHCTO3H KaHaal
KACAJIUK?
Omko3on [umeTnaun ceppara Anos Jamiiama
IHMPACHHH
KaMauTHpu I
MaKcaaujaa sipa
KAaCaJUINTuaa
KY/JUIAHWIau?
Ouiko30H sipa Ouiko3oH lactpodubdpockon | Omko3oH OUKO30HHUH
KacaJJIMruaa dHT U PACUHU usi, Onodcus PEHTIE€HOCKO | I FOBWJITaH
KHUMMATJIH TEKIIUPHILLI NUSACU CYIOKJIMTUHU
HHpOPMALMSHH TEKIIUPUILL
aHUKJIAHT?
O1uko30H sipacu Kununxk Kapnnan coxana Karra Oniko30H
KYINIPOK y4paian/ STPUIIMKAA STPUIMKAA TaHacHuaa
Omxko3oHaa sipasnap | OmKO30H Karra srpmnkna | Omko3oH Kapauan
KYIIPOK KHYUK TaHacHaa coxaja
JIOKAJIM3ANUSAIAHA] | STPWINTHUTa
"
Omko30HHN Omko30H racTpuT/Aa pakna renaTruriaa
PEHTIeHOJIOTHK spacuaa
TeKIIHMPHUIIIA
«TOKYa» CHHIAPOMU
Oesru
xucodaanaau/
IHanmMukcusu Xapau Mennen Baiicon Moprax
MONYJIATCUHUHT BaiinGepr
TeHEeTHK
CTA0WILTMT ]
KOHYHH 0Y...
IIaptrenorenes 0y... | Kuzmuk ramera XyKarpa [Ina3mon
Kynanuu
IMaray kacaaauru [Tatay 1960 Tepuep 1863 ITatay 1819 | ITatay 1899

HeYaHYH HuJaa Ba
KM TOMOHMAAH
YPranwiran?




IMaray kacasnuruaa | 47 18 53 26
XpomocoMaJiap
COHH He4Ta?
ITaTay cunapomu- 31a Tta Ota I1Ta
XxpomocoMaJjiap
Y3YHJIMTHUTa Ba
LeHTpoMepa
JKOMJIAIIMIIMTA
Kapa0 HeuTa
rypyxra 0yJImHaau
Ilaray Acocuit cypwirad 0ynu6 Acocuii Tpu | Tyrpu xaBo0
CHHIAPOMHUHMHT TPUPATNYC paaunyc HNyK
AepMaToOrJau(puK KaTHUHT KaTHUHT
OeJIrnJIapuHu JUCTAI JUCTal
omsiacu3mMu? TOMOHUI'A TOMOHUTa
IlenenTpanriauk OENrMHUHT OENTMHUHT OeNTUHUHT benrununr
Huma? yupail KUHCTa 103ra TypHu
yacToTacu OOIJINKIIUTH YUKMaCJIUTU
XucobaHa I Jaenwiagu
IlenTo3ypus ayToCOM ayToOCOM JIOMUHAHT KUHCUN
KAaCaJLIUTH peuecus XpoMocoma
aBJIO/I/IAH aBJIOATA Ousan
KaHjail yraau? OOrIuK
XoJa
IlenTo3ypus KaH/UIM Ma0eT | TIIOKO3ypHs reMOIJIOOMHO | LUPPO3
KACAJUIUTMHH naus
Kalcu
KacaJUIMKJIap
bunan
audpepenuman
AAATHOCTHKA
KHJIMII Kepak?
Iepudepux 2-3y cyTKa 3 cyTka 5 cyTKa lcyTka
KOHHMHT
JICHKOLUTIAPUHHA
He4ya CyTKa
amapomuaa OI'A
DuTOreMOrTJIIOTHH
HH) KyIIMJITaH
MYXHUT/AA CYHbHUI
ycrupuiaaau?
IlepcnexTus Kacai Ooia 0oaHu caHartop KapuHOLLIa
MacJjaxat Huma? TYTUJIHIL peKanamTHPUII KypopT JaBO | p HUKOXJapu
SXTHMOJIMHHI XHCcOoOJIaHaau | OJIIUHHA
aHMKJIall OJINII
IleTo3ypus OKCH/IJIaHTaH dochokuHaza YpOKHHa3a bpyKTOKHHA3
KaCaJUIMTUHUHT TJIIOKOPOH a
NATOreHe3nAa HUMa | KUCJIOTacH
éragu?
[uenoneppurnunr | [Inypus I'ematopus. Hunuuanypus. | Ilporennypu
acocuii Oerucu: A1
IInsaopoayonenan OBKAT €TaHJaH | OBKAT €MUIIJAH OBKaT spranad




sipajia OTPMK KaH4ya | KeluH 1-2 coar | onauH eraHjiaH
BaKT yTraHJAaH yTrayq KenH
KelnH 0yJaamn
IInnoponyonenas 1-2coar ytrau OBkar eranjan KEUKYpYyH OBkar erasza
sipajiapaa orpuK KEWNH JapXoi
KYNHMHYA MAai10
Oynaau:
IToparpa acocan 35-40 20-40 18-20 6-20
He4Ya elnuiapaa
Ky3aTujiaaau/
IHogarpa buaaun Opkaknap Aénnap Emutap Oomanap
acocaH KUMJIap
KacaJiaHaan/
IMoparpa xanpaii A Bab Cyt 6epunanu Yeumnuknap | [lypun
AaBoJiaHamn/ Oepunanu MoJ1acu
Oynran
OBKaTJIap
IHoxarpa Xa Uyk bab3an yTManau
KaCaJLJINTH
Hpcuilsianaaumu/
IHoxarpana 3 2 5 6
PEHTIeHOJIOK
0ockHu4 HeuTa/
Homarpanunr orup | [lomarpux ['uniepronus Artepockiepo | I'enenauin
KJIMHUK KYPHHUIIM | HeQpomaTHs 3
oy...
IHogarpanuur Kunumk-xnank Byrummap mmmm | Knank todpyc | Kywnm orpux
PEHI'CHOJIOTHK 24H | OpO3Hs
00CKHYHIa HUMA
Ky3aTuiaaau/
Ioparpuk Konxutun benenuno Amnopunona | Atodanu
MOJIMAPTPUT 3a
KaHaail
JaBoJIaHaan/
Holikuaouurtos 0y 3PUTOLUTIIAP 3PUTPOLUTIAP KOHJIaru KOHJIa
(OpMyTaCUHUH | MUKAOPUHUHT OKCUJTHUHT KMYKUHA
T y3rapuinm y3rapuIIu y3rapuiu Xa)KMJITU
XUIoOIaHa 1 XUMOOJaHAIU | SPUTPOLUTIIA
p maiino
Oynran
Honupakrenns, Mayn- DyBapJc Kaitagpenre | Ilatay
0apmok.ap, CUHIPOMHU CHUH/IPOMH P CUHIPOMH | CHHIPOMU
daexcop xoaaru,
THPHOKJIAPHUHT
KYHJAQJIAHITHIa
TUJITAHJIMIH Kaiicu
NaToJIOTUsl YYyH
XapakTepJan?
HonupakTunusinud | Moneptu Aname TUIIIOTpaT Mennep
r onJiaja
TapKaAJIUIIMHH

AHUKJIAraH 0JIuM/




Hoaununcus kaiicu | Meako- Annucon ['eonoTepos nuabder

KaCA/UIMK YYYH XOC | KYIIHHT

CHMTOM CUHIPOMHU

xucobaanaamn/

HMoannnrug éxku WHTPOH aMUHOKHCIIOTA TE€HETUKA Xpamacoma

PHK crpykrypacu

XaKuaa axoopor

TYTMAUJIUTAH

YKJICOTHJIAp KeTMA

- KeTJIMI'd HUMa

aenunjiaaun

IHonucumnrom Komr Ba byii y3ynnuru Kykpax Em sxunC

oearunapura Huma | OypyH,cod kadacu

Kupaau/ paHru

[Mosnakuypus Kanpnu nuaber | Tupeorakcukos Anncom l'unortepuos

KalCH Kaca/IuK

YYYH X0C

Honynasiuuon yecya XaMma upcun upcun [1aTOJIOTUK

Kaiicu caBoJutapra | sxaBoOusap KAaCaJUTUKJIIAp KacaJUIMKJIap | TeHOTHUI Ba

’kaBo0 Oepuira TyTpH Oousan Kalicu TEHJIAPHUHT

épnam OGepaau? KaCaJlJIMHUIIHU TabCUPJIAHU NONYJIsALUSIA
nuiap yuapar
HaTWXacuja | 4acToTacu
103ara
YUKAJIU

HonyaauusitHUHT CTaCTHK- JKUHCHUHI COMAaTHK OMOKNMEBUH

reHeTUK MONYJIALIHS XPOMAaTUHHU yCyiu yCyiu

CTPYKTYPaCHHH, yCyau AQHUKJIAII yCYITH

YHIATH aJuieJbJaap

BA reHOTHUILIAP

y4ypaul 4acToTacu

KalcH ycyJI

aAaHuKJIaan?

IMopdupun Ba rem | noppupusiap aHeMus (depMeHTOnaT | APUTPOINATHUS

OMOCHHTE3MHHUHT usi

Oy3wiIuImm OuJian

0oruImk

KacaJLUIMKJIap

KaHaai artaigaau?

IMpodana kum? Bpay Kalynura Kacaj KapuHJIOI | Kacajl 0J1amMm Kacai

KeJIraH KUILIU OJIAMHHHT
yMp
Hynaomu

IIporpeccianud xamma SPKHUH €JIKa YCTU? | TUIEPIOPAO3 | OEK Ba YAaHOK

oopyBuu /liomen )KaBoOJap MYyIIaKJIapHHA

ncepaoruneprpogu | Tyrpu HT

K MyIIaK XOJICU3JIUTH

aucrpodusicura

KalCH CUMIITOMJIAP

xoc?

Ipoxkapuoraap Ba | JJHK 30nmmapn | xxuHcHit COMAaTHK OMOKUMEBHI

JYKAPHOTJIAPHUHT | YCYIIH XPOMATUHHU oIui yCcynu




TeHETHK
KApTaCHHHU
TY3HIL/A, TeHJIAPHU
KapTaJallTHPHIILLA
» IHK
MOJIMMOP(PU3MHHU
YPraHuuja upcui
KaCca/IMKJIapHA
AUATHOCTHKALA
KalcH yCyJ1aH
KeHI

(poiinanannaaanaap
f)

aHUKJIAI yCYIH

XyXaipanap
yCynu

IIypun anmamyBu
Oy3uiInmura
0orJamMK
KacaJUTHKJIapaa
CHIIUK KHCJI0TA
CUHTE3UHH
HHTUIUSIALIA
HUMA/IaH
doiinananagunap?

aJlIanypuHam

BaJlepraHa

JamMJiaMa

aj109

Iypun kaiicu
MaxcyJaoTiapaa
OyJaann/

Onma

[yt

Vi3ym

Anencun

Paxurtaa kaiicu
BHUTAMHUH
HIIATHIATU?

JI BuTamuHu

C BuTamMuH

PP Butamun

Bsuramun

PeBmaTuk
NOJIMAPTPUT
KYNPOK KHMJIap/Aa
yupauau/

Eumapna
Oouikanapra
HucOarad

KYIIPOK

Kapunapna

Aénnapna

Opkakiapna

PesmaTouna aprpun
JKHTap Ba TAJ0K
KAaTTAJAIIM I
JeiKoneHus OnjaaH
Ke4yca 0y KaHaKa
cUHApoM/

dentu
CHUHJIPOMU

[erpem
CUHIPOMH

Banep
CHHIPOMU

Tepnep
CHHIPOMU

PesmaTouna aprpun
OTHp Keuca Kaiicu
KaCA/LUINK HYKH
ab30J1ap
HIMKACTJIAHTAHIA
puBOKJIaHaH/

I'mnoxpom
KaMKOHJIUK

Jletikonnenus

JletikonmnTo3

Backynur

PeBmaToup
OMWJIHMHI THTPH
KYTAPWITAHUHHU
Kalicu cMHaMa
OpPKaJIM AaHUKJIALI
MYMKHH/

Baanep-poy3

®dnopecceHT

DyKUMH

I'perecun

PesMaTouaian
apTpM1a CHHOBHAJI

CHUHOBHAII
CYIOKJIMK/IA

OKcWI Kamairad

Kagn ontran

XonectepuH
KamMmairad




CYIOKJIMK
TeKIIUPUJITaHIa
HUMAaJIap
aHuKJIaHagn/

MYCHH
gyKMallapu

PeBmaTonain
ApTPUAHUHT
KJIMHUK NATAJTOTHK
TypJapujaan oupu/

IOBenun

Huku Beccupan
ab30J1ap
3apapilaHUIIN

Byiipak
HIaKIIN

Tepu Typu

PeBmaTonain
ApPTPUIHUHT YTKHP
OONLIAHTaHUAATH
KJINHUKAHUHT
Y3Uraxocjauru/

byrumuna
KaTTHK OTPUK

Bor artnanumm

Kycum
XOJIaTH

OpKUH
Xapakar

PeBMmaTounaiu
apTpuaHUHT (GaoJa
AaBpuaa 6ab3u
OeMopJapaa
KJIHHHUKA

JlumbaaaonaTH
s

OYKOK

I'mnopkeparo
3

I'mnepkeparo
3

PesMaTonaian
apTpUT Kyinaarn
KalCH KaCAJLJIHK
buaan 6upra
Ke4HIIH MYMKHH/

bexTtepen
KacaJlJIUI'u

nuaoder

pax

Hucynbt

PesmaTounaimn
apTPUT IK30KPHUH
0e3siapu aoauaTu
Oy3uinmu buian
Keuca 0y kanjaait
cHHApOM/

[lIerpen
CHUH/IPOMH

dentu CUHAPOMU

Baane
CHUHJIpOMHU

Peiino
CHUHJIpOMHU

PesmaTouaan
apTpUTAA HMPHUK
KOH ToOMHpJIapaa
BACKYJIUTJIAP
pHUBOKJIaHCAa OyHAa
Kalficu CHHAPOM
103ara KJjaau/

Peitno
CUHJIPOMHU

dentuin
CUHIPOMHU

[erpem
CUHIPOMH

Banep
CHUHJIPOMH

PeBmaTonaian
apTpUTAAQ PEHTIreH
yeyau buiian
TeKIMpuJirauaa 1-
00CKHYa HUMA
Ky3aTHjIagu/

byrum onau
CysIKJIapH
OCTEONIOPO3U

Cysixaa y3rapuuu
oenrunapu

Cysixnap
JIeBHATCHUSICH
X0JaTh

AHKNII03

PesmaTounaian
APTPUTHHHT
paonamk napaxacu
HeuTa/

Peryastop rensnap
MYTATHUSICH
HATHKACH /1€0
TYMOH KHJIMHTaH
KacalJIMKJIapura
Kalicu kupaau/

OpoTtoanuaopu
P

nayH

HykoBuumao
3

Myxkononuca
Xapuao3




Penrenna VY3ypanap Ankuno3 xonatu | Cysknap [TonBuBHX
TeKIIUPraHjaa NEBUATCHSICH | OeNrucu
200cKu4aa
HUMAaJIap
Ky3aTujaaam/
Pentren ycyuaa AHKMII03 Konrpakrypa I'mnepropust | I'unopropus
PeBMaTOUIJIN
apTpuTaa KaHaau
y3rapuu
Ky3aTuJjaaan/
Pentrenosiornk Todycnap Kuuuk Todyc Bbyrumiap Kuuuk
KYPHHHUIIIIA 4yKyp HIMILIN apo3usIap
MoJArPAHMHT 14u JKoMJIaIagu
00CKHYHIa HUMA
KypuHaau/
Permuiukanusa numa? | JJTHK Xpomocoma Xpomocoma MyTalus
MOJIEKYJIaHUHT | abepanusacu Jenenuscu y3rapuiiu
WKKAJIAHUTITN
Pennmkanusinu JIHK Jluraza Tpanckpunta | Katanaza
KATAJHM3JI0BYH roJinMepasa 3a
(hepment/
Pectpuxkra3za numa? | xammacu tyrpu | JJHK #H1M permMKanys | pernapanus
(dbparmenTiapra Y4yH Y4yH
XpaTulll depmenT
PuBoxkaanumuuur | Cturma Cubc [Iponang I'enom
KHYNK
HYKCOH/JIapuHH SHa
KaHJail aTam
MYMKHH/
Caxna knJjaeTran OILIKO30H SIpaCH | KOH alJIaHUIIN IJIEBPUT KOBYprajuap
MYCYJIMOH ETUIITMOBYHIIUTH OYHK
Ba3USATHHU OeMOop CHUHUILHN
KAHCH KacalJIMKAA
Ka0yJ1 Kujiaam
Cubc kum? npOaH AHUHT poOaHTHUHT Y30K KacaJl oJam
omna- OHacHu KapUHJIOII
CUHTUJI,aKa-
yKanapu
CupaepoaxpecTuxk reMoxpomaTo3 | rmaray tamaccemus | ['uneprimkem
aHeMUSUIAPHHA usi
Kaicu
Kaca/LUInKJIap
OusaH
audepeHuanus
KWJINII Kepak?
Cuiiiukaa KeToH lNuneproukemus | ['unorunukemMuk | YpeMuriuke | ANOIMIEKCUK
TaHavaJapu KoMaza MUK xoJaTaa
y4ypaiau... xXoJaTuaa
CKpuHMHTI- DnaknaH Kypum Kyunpum TpPaHCIUIAHTA
MabHOCH/ YTKa3UIl THHS
Corsiom oxam 3/3-6/6MmoITb 10-12mmomb 14-16mMmons | 12-14mmoub

KOHHIA KaH/




MUKA0PH/

ComaTuk
Xy:kaiipaaap
THHEeTUKACH
YCYJMHUHT KaHaal
BapuaHtTiapu oop/

Onam comatuk
XyKalpaJapHu
CYHBUU
YCTUPHIIL

Xyx)alpajlapHu
KJIOHJIALITHPUILI

Comaruk
XyXaiipaHu
Jlyparaiiiant
yCyiu

Comaruk
XyXaiipaHu
CeJIeKIMsIIAIT
yCyiu

CrpykrypaBuii
TeHHUHT
MYTATHUSICHTA
MuCcoJ1/

Onepc Hanno

[Taray

CuHIaKkTUIN
s

dangxomu

Cyn Tuoomér
IKCIEPTU3aa HUMA
MaKcaaIa ;KuHCHNI
XPOMATHH
AaHUKJIaHagu?

KUHCHUHH
AQHUKJIAII YYyH

yIIuM cabaOuHu
OUITHIN yIyH

TYyruJiral
CaHaCHuHH
AHUKIJIaII

yuyH

XamMmacu
HOTYI'PH

CypyHnkanu
nuesioHegpuTIA
OepuJaMIId MYMKHH
OyJmaran
npenapaTHu

buTONMM3UH

TIIyKO03a

JamMijiaMa

aMuJiasa

CypyHkann
NHEJOHe(PPUT YUyH
XapakTepJu
OyJmaraH OeJruHu
AHMKJIAHT.

byryH Tananu
IIUIINAO KETHIIN

bakrepuypus

Tutpam

Jlelfikouutyp
ust

CypyHnkanun
nmoJarpa Kan4a
HHJITaH KeHuH
HaMoeH OyJaan/

5-6

2-4

4-8

10-12

CyTt Oe3nHnHN
TYTMa4aCHHUHT
HYKJIMTH HUMA
aerinaagu?

aTCInusg

AmamMmus.

[lomarenus.

Awmacusl.

Cysiknap
AeBUATCHSICH KaiicH
oocKH4YIA
Ky3aTuiaaau/

11

Cdepounrosnapaa
KaH/ail 1aBoJjaml
yeyJiapu
KYJUIAaHWJIaam?

CIINICHOKTOMUA

BUTaMHH

3apa06

AHTHU 0T

TajlaHTHUHT Ba
XapaKTepHUHT
HPCHIJIAHN T
ACApMHMHI
myasaugu/

T"ansToH

natay

Anamce

Hacce

Tanaccemus
KacaJJINTM KAY0H
AHUKJIAHTaH?

1925

1987

1945

1955

Tanaccemusiia Kyn
KOH KyiuIIra
Kapumm Kypcarma?

bapuacu Tyrpu

reMoCuacpes3

T'CMOJIMTHUK
aHCMUA

KOH KaMJIUTH




TamacceMUSTHUHT Kynu nopdupust rajaKkTo3eMu | cheporuTo3

0o1IKA HOMUHU KacaJlJTUTu oI

omsiacu3mMu?

Tanaga cuiiauk [Tonmarpa HHCYIT Pesmaruzum | aptpun

KHCJIaTa

aJIMalIMHYBH

Oy3uJIMIIu

HATHKACHIA KalCH

KaCA/IMK KeJIn0

unKaau/

Tananan opTukya IIpoGenecun UIIEKaKyaHa BaJiepraHa cypru

CHIIMK KMCJIATaHU

YMKAPHUII YYYH

KaHJail npunapar

Oepusiaam/

Temup nepuruug 70-80%Hu 18%Hu 80%Hnu 40-60%Hnu

aHUMHSA XaMMa

AHUMUSJIAPHM:

Temup nepunut CuneponeHuk I'emopporux I'enoro3 Cysknapra

aHeMHAra KylnpoK CHUH/IPOM CUH/APOM OyJUIIM | IJIEHOMEJAIH | OTPUKIIAP

XapakTepJu sl XOJIaTH Oynuimu

Temup I'unepxpom I'mnoxpom. Makpouuros. | Hopmaxpom.

eTHIIMOBYMJINTH

aHeMMACH YYYH KOH

aHAJIM3HIATH

y3rapuuuiap

KaHjait/

TeMup TAHKHCJIUTU | XJIOPO3,TEPU Cromarur Ba HEKPOTUK TepH

KAMKOHJIMIY Y4YyH | KUYMIIYU Ba XaHTEp TJIOCCUTU | aHIE€Ha, capraiuii,yH

XapakTepJu TYIINIIH, XaHTeP WHT KYpHIIIH,
TUPHOK Ba COY TJIOCCUTH TUPHOK Ba
CUHUIIHN COY CHHMILIN

Temup TJIOCCUT TEpU XyJ TYpropu | TEpUcH TEpH Ba KY3

TAHKHCJIUTHIA nacairan capruui CKJIepanapu

KaMKOHJIUKIA LJIMMOH paHr | capraiiran

OeMoOpJIapHH KY31aH KYpYK TWJIM | TaHIJIai

KeYHPHUII CUJLITUK Oanmann

SUTTUPOK JKOMJIaIraH

TemupHuHr acocuii | I'ymr Onma XypMO JIaBJIary

MaHOaliuHU

TONMUHUHT

Tepuna 6aauk HxTtnos Kapunorpamma Tpuxo3za TeHeTUKA

TaHravajapura

VXA UPCHIA

oesirm 0y...

Tepugaru XaMMacH Tyrpu | y4OypuyakCHMOH

YM3UKJIAp KaHAal all;laHaCUMOH | JIeJIbTaCUMOH

aKJaa oysnagu?

TecTuxkyasp Xxamma KUHHMHT TICTHK ACTPOreH

(pemuHM3anus xKaBobJap Yy3HILIN TEpaInus IIPOreCTEPOH

Ous1aH 0aMopJIaHU TYrpu Tepanus

KaHaau




AaBOJIAHIWIIAD

TecTuxkyasip Xxamma TECTUKYJISP KOB KOpHH
pemuan3anusga KapobJap (dbeMuUMMHU3aLUSA | KaHAJIUAA Oyuuturuaa
YPYIAOH Kaepaa Tyrpu
JKoHJIamaan?
Tu60uéT reHeTHK UpcHii 0oaHu Kacai 0oia aBJIoJyIap
MAacJaXaTHUHT KaCaJUINK TYTUIMIIHAHT TYTWINLI n4yugaru
acocuit Oynui Eku peXanalTHPHULL OXTUMOJIUHU | HUKOXJIAPHHU
BasH(paJapuHI OyJIMacIIMrMHU aHUKJIaLl OJIIMHU
onjacuzmMu? aHUKJIall OJINIIT
Tu60uér reneruka | 2ta Sta 9t1a 3ta
MacJaxaTv Heua
XHJI Tap31a aMaJira
omamu?
Tuo0uéT reHeruxka Wpcuit Upcuit [Iporuos Hpcuit
MacJdaXaTUHHHHT KacaJlJIMKJIap KaCaJUIMKKa acocuaa KacaJJIMKJIap
acocuii BazupacuHu | OwiaH HUCOATaH HOTUHY | MPO(UIAKTH | HU OJAUHUHU
aHUKJIaHT/ KaccaJlJIaHT'aH Oyniran ounaaa Ka OJINII

6eMopapHU IIPOrHO3HH YopaJlapuHu

JlaBoJIall aHUKJIaIl amaJira

XHcoOJaHa I OLLMPHIL
TuaHMHT KaJaTa MHUKPOTJIOCCUSl | MUKPOIJIOCCUJI03 | TMIIEPTEJIOPU | TUIIOTEIOPHU3
Oy IMIIM HUMA 3M M
perinnagu?
Tun SHJIOICH TUIOJIUITUAEMUS JCCEHIMAN rajakTo3eMu
TUNePJIHITHAEeMUS TUIEPIUTIEMHUS TUIepX0Jie s
KaHgai neinaaan? CTEpUHEMUS
Tun OHJIOT€HHO DK30reH OWJIaBUI XOJIECTEPUHE
TUIepJIUnuAeMus 9K30TeH TUHOJIUIHIEMUS JCCeHIMAaN Must
Oomkaya siHa TUIEPIUIIEMHUS TUIEPXOJIECT
KaHjAai ataaaam? epUHEMUS
THII TUIEPXWIOMHUK | €r KUCJIoTajlap XOJIECTEPUH TYTpH KaB0OO
TUINePJIUIuAeMHusA poHeMuUs Ba eTUIIMOBYWIIUTH | KOHJIA HyK
HUMA OMJIaH JIUIONIPOTEN]] KaMalunu
XapakTepJjaHaau? Jurasa

€TUILIMOBYMIIUT

u
Tun OWJIaBUI €r Kucioranap xosectepuH | I'mnepxunom
TUINepJIUIuAeMus ACCEHINAaN eTUIIMOBYWIIUTH | KOHJIA UKPOHEMUSL, T
HUMA OMJIaH TUIEpXO0JIeCTEp KaMaluiu UIIOTIPOTEN ]
xapaxkrepJjaHaau? WHEMUS JMIasa

€TUILIMOBYMII
UTH

Tun TUIEPXWIOMHUK | MIPEIUIIONPOTENHIT | €T JCCEHIMAI
rUINepIunuaeMus poHeMHUs Ba ApPHUHT KYMMalWIIM | KUCJIOTallap | TUIIEPXOJIECT
HUMA OMJIaH JUIONPOTEN] XOJIaTH ETUILIMOBYWI | EPUHEMMUS
XapakrepJjaHnaau? JIMTasza WU

€TUILIMOBYMIIUT

u
THII Candunumnmno l'anen xacayuurun | I'yHrep I'ypnep
MYKOINOJHCAXAPHUI0 | KaCAJUIUTU CUH/IPOMH CUH/IPOMH

3 kaHgal




HomJIaHaau?

THI [Ieiie Tepuep Mappan I'ypnep
MYKOIOJHCAXAPHO3 | KaCAJUIUIU CHUHIPOMH CHUHIPOMH CUH/IPOMHU
KaHaau
HOMJIAHAAHU?
Tupummm (ToMup B6 ButamuHu C BuTaMuHU PP J1 BUTaMUHH
TOPTHIL) BUTaMUHU
CHHAPOMH/IA KAWiCH
BHTAaMHUH
eTHIIMaiau?
Tokua Oesqrucu OILLIKO30H racTpuz pak apa
Kyiuaaru 3pPO3UACU
KAaCAJUIMKIa X0¢
Togyc Oy... Tepu octuparu | KoH kyinnunuiap | Torai Kara spo3us
ypar JNECTPYKLUSAC
KHCJIOTAHUHT u
TYIJIAaHUILIH
Tpanukpunuusiuu | Tepmunarop Peryimarope Penpeccopo | Tpanckpunto
TYXTATAAUTaH po
HOHCEaHC
KOJOHJIap/
Tpunno x-cuuapom | 13-1000 4-1000 8-1000 18-1000
KaHJaal HucoaTaa
yupauau/
Tpunmno x- u3odpenus [TomupaxTunus [Tommypus NmnoreHnus
CHHAPOMH/A CUMTOMU
KaHJal
(yHKIHOHAJ
CHMIITOM yupaiiau/
Tyruiaranaa QJIbKANTOHYpUS | GeHUIKETOHYpHs | [moko3ypus | MyKOBHCLU]
CHIIMK KOpa KacaJuIuru KacaJIuru 03 KacaJsIuru
paHraa oyJmimm
KAaHCH Kaca/NINK
Y4YH X0c?
Ty3uaumm 6Mp Xua | TOMOJIOTHK XpOMaTHH HOTOMOJIOTHK | MyTaHTJap
XpomocoMaJiap XpoMmocoManap
KaHAal aeinaagu?
Typt 0apmokin [epemesckuil | JlayH CHHAPOMHU rajeH Knaitudente
Kat Oypmacu CHUHIpOMHMJIA CUH/IPOMH P CUHIPOMHU
KalficM CHHApPOM/AA
yupaiau/
Y xpomocomana Oranan ¢akar OTtagaH ku3ra Otagan Yruiara xam
OMpUKraH 0ejaru yrujira yraau yTaau yMyMaH KH3ra Xxam
aBJI0JIapra KaHjaai yT™Manuau yTMauu
upcuiiaanaam/
Y30ekncronaa 0,04 1,5 0,01 4,3
noxparpa bunaun
Heya ¢ous kumu
Kaca/ulaHras/
Yiaunap apeBuarcus PeBmarounnnu JlepMaToMHO3UT Hedpotux KH3aMHK
Bbuian Oupra apTpuUT

(panaunranap




KaJTAJAHUIIN
KalCH KAaCAJJIHK
KJINHHKACHUTA XOC

Ypar kuciora
CHHTEe3MHH
nacaiTupaaMrad
Moaaa/

Cunkoden

TJIFOKO3a

AHTypaHa3za

benemuka

YpaakcumoH
IOpHILL, CYSIKJIap
oCTeoOMAJIALMSLIIAP,
Oyiim ycMacJIury,
PEeHTreH: TU33a Ba
00J1ITUP-TOBOH
OyrusJjap
nedpopmanusicu,
KAJWH/IAIIUIIL.
Kyjiingarn KJInmHuk
Oearuiap kaicu
KaCaJJIMKra Xoc?

docdar quader

Taj1aCCEMUA

Hebpe
danxonu
CUH/IPOMH

Opunpenx
CHApPOMMIa
X0C

Ypuaun-
audocdarl-N
aleTHITAJIAKT03aM
HH
amuHoTpaHcdepasa
¢depMeHTHHMHT
neUUMTH Kalicu
KacCaJIuK
MaTOreHe3naa
MYXHM POJIb
yiiHaiau?

Cdunro

JUTIOAUCTPOdH

sap

Mopdan

dbepmeHTonaT
usiiap

TEMOTIIOONHO
naTHusiap

YpokcumoH aHeMus
HBA ypHupaa kaiicu
reMorJI00MH X0CHJI
KHJIMHAAU?

Hbs

Hba

Hb E

YpoxkcumoH
aHeMUsiIa HUMA
YUYYH OPraHu3Maa
THNOKCHUS
KY3aTHJIAH

XamMMa
XKaBoOJap

Tyrpu

Kucnopon
cap(uHUHT
Oy3UITUIIIN
HaTKACH/1a

KUCIIOPOJ
TAIIWTAITHA
HI' OY3UJIMIIN
HaTXKacuaa

reMOTJIOONH
MIAKIN
y3TapuIIH
HaTIXacuaa

Ypoxkcumon
XyKaHpaau aHeMus
KYIIPOK Kaepaa
yupaian?

0Oe3rak KeHr
TapKaJiraH
JKoMIa

Adpukana

Poccusna

VY30eKHUCTOHI
a

Ypokcumon
Xy:xanpaau
aHEeMUus1a BAaJIUH
YPHUTA IJIIOTAMUH
Kaiicu 00r, HeYaH4YH
XoJj1aTra
agmamanau?

B 6or- 6 xomnar

B 6or- 22 xomar

B Oor -8
Xo0JiaT

B 6or- 10
XoJaT

Ypoxkcumon
XyKanpaau

[JIyTaMUH

KHUCIOTaCUHUHT

IIypHH
KHUCJIOTaCUHU

MypUH
KOMUHHA

3aHxKup
roxo




aHemMusa
reMOrJI00MHHUHT
3aHKUPHIATH
y3rapui Huma?

YPHUHHU BaJIH
srajuianau

aJlaHWH drajuiaian

MUPUMHUIUH
srajuianau

OynuHNO
y3UIaIu

Ypoxkcumon
Xyxanpaau
aAaHeMHUAAA KaHaal
Hb naiino oyaaam?

Hb S

Hb A

Hb E

HbU

Ypyr OyTyH TaHaAHHU
XOCHJI KWJIA/IH,
COIJIOM YPYIIaH
COIJIOM KHUCMJIAPH,
KacaJ ypyriaH ica
KacaJj KucmJjiap
xocuJ Oysnaau?

Munmokpart

dankonure

Hayno

Knaiindenpt
epe

Ycub 6opyBun
HIAXC y3rapuIly,
ayTHU3M, peaJl Xaér
OMyIaH OOTJIMKHMHT
HYKOJIUIIH,
IMOLMOHAJ
KAIIIOKJINK,
uxpaam
KOOWJIUSITHUHT
y3rapuum -
CHMIITOMJIAP Kalich
HPCHUil KacaJUIUKIra
xoc?

30 peHus

JayH kacamiru

Knaitndenbt
ep KacaJUIUru

(beHnKeTony
pust
KacaJlTuru

YTKup Ba
CYPYHKaJIH
rjoMepyaoHegpuTa
a CHIAMKAA KaHAal
y3rapuum Oyjaagu

Culimukna
JICUKOUUTIIAp
COHMHUHT
PUTPOLUTIAP
COHHOAH
OpPTHUIIHN

Oymnmaiinu

IPOTEHYPHS

remMaTtypus

YTKup Ba
CYPYHKAJIHU
rJIOMepyJI0He(PPUTH
U 1aBoJiala
KYHHJary 0pujiap
KYJUIAHWJIMAIu

KOH OOCUMUHH
OLLIUPYBYH

Jopuiap

KOPTUKOCTEPOUIT
ap

YpOLENTUKIA
p

HOCTEPOM T
OynMmaraH
SUUTATJIAHUTIT
a KapIm
Jopuiap

YTKup
rjoMepyaoHeppuTH
U 12BOJ1ALLI/A
KYJ/LUIAaHWIMAKH/IH.

Bepommnupon
npenapaTru

CynbdanumesnH

Ilenununann

dyporcennH

Y1Kkup Heppuraaru
CHIIMK
CHHIPOMHIA XO0C
Oearuiap,0uTTaIaH
TamkKapu/

[Inypus

Culiankaa OKCHII
OymuIm

Cunioukaa
CIMHANPIIAP
Oynuum

Cuninukaa
Makporemar

ypust

YTKup
n1eJT0He(PPUTHUHT
JHI Orup

aprepuan
THITEPTOHHS

I0oK

TUIIOTOHUA

IIUIII-
ACIIUTHK
CHUHJIPOMHU




acopaTJIapuHu
KYPCATHHT

®D2a0J1 AAPOHUHT XpomaTuH Xpomacoma ['enoma I'eneruka

upcuii mogacu 0y/

DeHUKEeTOHYPHUSiIa | MyMKHH dMac 3apyp MaxOypuii TYTPH 5KaB00

OBKAT TApKUOUAaru 1709 8

dennsiananux

AMHMHOKMCJIOTACHHH

OyTyHJIail YUKAPHO

TalLIALI

MYMKHHMH ?

DeHnIaTaHUH ®enunkeronyp | Lucromypus IIporepus XaMMacu

AMUHOKUCJOTACUHM | U KACAJUIUTU HOTYTPHU

HI Kynaiumm

HATHKACHIA

KaHJal KacaJlUIuK

KeJIn0 unkaau?

DeHNJIKeTOHYPHS AKUCMOHUMN acocaH KM3napjaa | repModpoan | TYTWiraHuzaa

JAeraHua HUMaHU KUXATIaH aKJIMW KUXATUAAH | TU3M H CYHT &I

TYUIYHACU3 OpKaJia KOJIUII | OpKaJa KOJIMIL Oenruyiapu Ba | OoJanapHUHT

BUPUJIN3ALIUS | )KUCMOHUM

KUXaTHAaH
opkazaa
KOJIMII

DeHWIKeTOHYPHUS (eHunanaHuHra | mypuH aJIOMYPUHOJ | BAJIMH

Kaiicu

AMHHOKMCJIOTAra

ooramk?

DeHUIKeTOHYPHS ayTocoMaJaru | IEHEHTPaHT ayrocoMajar | >KMHCHI

KalcH peLecCuB reH Y JOMUHAHT | XpPOMOCOMAaJ

XpPOMOCOMA/Iarv FeH | TaCUpUJa reH arv reH

TabCHPHUIAH K03ara

Keixagn?

DeHUIKeTOHYPHS MUPOBUHOTPAL beHnnanaHuH TUPO3HHHHU | TYTPH KaBOO

Kacajuruaa demop | kuciaora 6op YUKHIIN Oymnuiu NyK

CHMANUTHAATH

XUAOOpIUTUTa

ca0a6?

DeHNJIKeTOHYPHS YaKaJIOKIIUK banoratnuka YCMHUpJMKAAQ | KapuiuKaa

Kaca/JJInruaa JaBpuaa

Kaca/LUIuK

0eJIrnJIapu KadoH

naimo oyaaau?

DeHNIKeTOHYPHS IUPOY3yM caluIuiIaT Mypakkab Onanit

Kaca/UIuruaa KHCIIOTa KHCIIOTacH KHCIIOTacu KHCJIOTacH

CHHAMKIA KalicH

KHCJI0TA

aHUKJIAHAaN?

DeHUIKETOHYPHS denmHr Hocce Tepne lagro

KaCAJJINTHHA KUM

OuMpuHYHM 0yIud

aHUKJIarag?




(peHnnKeTOHYpHS XaMMacH TyTpu | Ky3JapUHUHT TaHaJa y3ura | Xxap Xui
KaCAJINTUHUHT Kopa paHr XOC XU/, Japaxaja
TALIKH OynuIu CUYKOH aKJIMn
KHéacHHUHT y3ura xuau? 3anank
X0C XyCYCHATIAPHHA
omjacu3mMu?
DeHWIKeTOHYPUS | MEJIAaHUH (dennnanaHuH CTEpKOOWINH | OMIIMBEpAUH
a KaiiCl MUTMEeHT
KaM XocuJ Oyaaam?
dennakeToHypusa | QeHUTATAHUH] | TYpPHH AJIOMYPUHOJI | TPHUIICUH
a kaiicu ¢gepmMeHT eruaporeHasa
eTHIIMAaiau?
DeHWJIKEeTOHYPUS] | CHYKOH XUJH, Kycull, AcCCH MeraTypus,
a KaHJau THIANINK, aKIH | TeIOTOMErajIus OCKIINK, KYCHIIL,
CUMIITOMJIAP Ba JKUCMOHAH CIIACTUK aopra CUYKOH XH/]IHU,
Ky3aTujaaam? 3anIvK, napariapes, ypraua | aHeBpu3Ma, aKJIui
TOMUD MUKpodedanms MpPOTKaTHs, 3au(IIuK
TOPTUJIMILN kudo3
Oab3aH
CKaJINO03
DeHWJIKEeTOHYPHUS] | CAapIUll PaHIra | IUAHOTHUK OKHUMTHUP Oyrnoiipanr
a KacaJl TepucH
KaHaKa paHrjaa
Oyaagu?
DeHWIKeTOHYPUSL | LW paHria capuk KYKHIILI Kopa
a CHIIUK aHJaal
paHraa oyJjaaau?
@enuikeTonypusin | 5% temup xsop | 96% stun cnupta | 70% cupka 23% smun
U AHUKJIAII Y9yH KHCIIOTaCH OpUJUIHAHT
KaHjaam 3pUTMACH
OMOKHUMEBHIT
IPUTMAIAH
doiinanannaagu?
DeHUJITOHYPHUSA COY OK paHrjaa, | CKOJHO3, CyT ASMraHuja | cysKiapaa
KJIMHUKACHHHI TEpU 04 paHrja, | kugos,rmaykoma KYCHIII nepopmanus
TONHUHT.. TaHaJa y3ura nap
XO0C XU KY3aTWINIIN
(CMYKOH XUJH)
DKY ra XaMma KOH XOpPEOH
OMoKMMEBHI yCyJ1 *KaBobap aMHHUAIICHTO3 | OypManapuH
OMJIaH TalIxXuc TYrpu épnamua H OHoIICHs
Ky#HHIIIa Kanaai KHJINO
XyKaHpajaapTeKIu
puaaau?
Dochar quader FOPHILIHU OBKAaTJIaHTaHJa YTUPHILIAH axJiar
KaCcAJINTUHUHT OonuiaranuiaH YUKapraHuaa
OMpUHYHU H CYHT
0eJIrnjIapu Ka4oH
naiio Oyaaguaap?
Dpuapeix araxkcus KYCHIII KYypJIUK damax
Kaca/UIuruaa

acocHii CHMIITOMHH




onaacuzmMu?

®pykTo30-1-
docdar
AIbA0JIa3aHUHT
€THIIMACIUTH
KaHaaid KacaJuiuk?

¢bpykTO3aHU
y3Jaurupa

OJIMaCJINK

rajaakKTO3€Mus

MYKOBUCHOU
03

beHnIKeTony
pust

X- Tpucomusiaa
KapUOTHII KaHail
oynaau?

XXX

XXXV

XX

Xy

X xpomocoma
Omi1aH TyTamuo
HACJIaH HacJIra
YTYBYH
KaCAJLUINKJIAPHA
omjiacu3mMu?

XamMma
»)KaBoOJap

TyTpU

JromeH Myckyn
atpodusicu

Jlem-Huken
CHUHIPOMH

I'ynrep
KaCaJUINTU

Xap Oup ounnnaga
TypJIH
AHOMOJIUSJIPH
OyJiran
00JIaTApHUHT
TYTWJIMII XTUMOJIH
Heya ousra eraau/

355

6-8

8-10 d

10-16 ¢

Xap iingam Heyara
AKHUH UpCUH
Kaca/LUInKJIap
aHuKJIaHagu/

100

200

400

600

Xap xuJ1 reHOTHILIH
IIAXCJIAPHUHT
Tacoau(puil IPKUH
YyaTUI I/

[Tanmmuxkius

ITapTorenes

IIna3morenina
p

IIna3zmon

Xapau-BaiinOepr
KOHYHHU KaicH
nu1apaa kadyJa
KWJIMHTaH?

1908iimnna

1807#innna

1703#innna

1819#mna

Xo3upra keaud
upcui
KacaJJTUKJIAPHUHT
COHM HeYTara
SIKMHJIAIITaH?

4000

12000

16000

44000

Xo3upru 3aMoH
IFr¢eHETUKACHMHUHTI
acocuit
TylIyH4YaJJapuaaH
oupmu 0y-/

T'en

THomunmoaus

ayTocoMa

Xpomacoma

Xo3upaa Heua
(¢ousra sxuH
YAKAJOKJIAap UPCUH
JKUXATAAH Xap XU
y3rapuuuiap buian
TyryJjaaau/

4,5-5

48

10-12

12-24

XpoMacoOMaHUHT
TeHeTHK KapTacuaa

Jlokyc

Meiioza

Murto3a

Moszaitika




MabJIyM FeHHUHT
JKOMJIAIUTaH ypHH/

XpomaTuH Xxamma daon GyHKIUSIHU | XyXKailpa UIICUMOH,

JAeraHua HUMAHU xKaBoOiap amaJira OynuHUIIN cycT

TyuryHacus? TYT'pH OLIMpaaura JaBpuia Oysi1yBUU

SIPOHUHT UPCUIL | XpoMoOcoMalia | KUCMJIapJiaH
MoOJIIacH pra ubopar

aljaHauraH
Moz A

Xpomocoma Xxamma TY3WIMILIUHUHT KUHCUI

KACAJUIUTY KA4YOH KapobJap y3rapuiIu ayrocoMaiap | Xpomocomaia

coaup Oynagu? TyTpU HUHT p
aHOMAJUSUIap | aHOMAaJIUsIIap
u HaTKacuaa
HaTIKacuaa

Xpomocoma Oysi1yBUU upcuil TaHaya XpOMaTHH TFeHOTHUI

TePMHUHH KaHIal TaHayda

MabHOHHU

aurjaaraau?

Xpomocomana XPOMATUH Xpomacoma I'erepo I'enernka

HUIICUMOH CYCT

OyslJIyBUH KHCMJIap

oy/

Xpomocomanap XpomMocoma nosudopd HOJIMATHOJIOT | MYJIBTU(AKTO

abepauusicu Ba KacaJuIMKJIap UK puan

MYTalMsCH

HATHKACHIA KeJIH0

YHMKAIUTraH

KAaCAJLTHKJIAP

KaHaail

KACAJLTHKJIAP

aerinnagu?

Xpomocomanap KPOCCHHIOBEp | IOMUHAHTIIMK Konomunant | anpTepanus

KOHBIOTAIUSICH/IA xoccacu JIMK XOCCacH | Xxoccacu

TOMOJIOTHK

XpomocomaJjiap

HICHTHK KHCMJIAp

OMJIaH aJIMALIMIIN

HHMA 1e0 aTajaau ?

Xpomocomasap [urorenetuk Tyrpu xaBo0 iiyk | UmmyHorene | I'eneonoruk

TY3WIMIIH Ba TUK yCYII ycyn

COHUHUHT

y3rapuiuiapura

Ooryiuk OyJraH

KACAJTUKJIAPUHHI

ypramumijaa

XPOMOCOMAJIAPHH

KapTajaliTH pUIIIA

YJAApPHUHT

MOJIMMOP(PU3IUTHH

U YPraHuIjaa Kaucu
yCyJliaH




doiinaannaann/

Xpomocomainap
TY3UJIHIIIH,
COHUHHUHT
y3rapummra
0OrJIMK
KacaJUIMKJIapHU
YPraHuul ycyJau
KaHjaai artaigaau?

LUTOTCHETHK -
yCynu

nonuMopdo3
yCyIIH

[IUTOKUHETHK
yCyiu

MaTOT€HETUK
yCyiu

Xpomocomanap
HEHTPOMEpPaHUHT
JKOMTAIIIH I
TapkuOura kapao
He4Ta rypyxra
OysqiuHaam?

METaICHTPUK,
cyOMeTaleHTpu
K,aKpOIICHTPUK

Kayzai,
IpPOKCUMAa

Hucran Ba
IIPOKCUMAI, 1]
EHTPHUK

MapKasuu,
nepedepux

Xpomocomasnap
LHEeHTPOMePAHMHT
FKOMIALIH I
TapTHOMTra
acocj1aHud Heua
rypyxra oyJuHaamu?

3ta

21a

4ta

Sta

Xpomocomasap
IIAKJIMIra Kypa Heya
xXuJ1 oOyaaam?

3 xuit

6 XM

4 xun

7 xui

XpoMocoMaJIapHUH
r F rypyxura
HEYaH4H Ky (PT
XpomocomaJjiap
Kupaau?

19- 20 xydr

21-23 xydT

23-25 xyodT

27-45 xydT

Xpomocomanuur C
TyPYXUI'a HECAHYH
KyPT
XpomocoMaJiap
Kupagu?

6-12 xydr

1-3 xxydT

4-5 xydT

17- 27 xydpt

XpOMOCOMAHMHT
dhaoa 6yamaraun
KHCMH HHMA /1e0
arajgaau?

yXpOMaTUH

TEeHOTHUII J1e0

reTepoxpoma
THH 1eb

JTHK 1¢6

Xpocoma
Ha3apUACHHH
sipaTraH oJum/

Moprax

berco

[Taray

Momneprte

X-xpomocomara
OMpHKKaH
JOMUHAHT
HPCHIJIAHM I
THIIMAA y3UTa
XocJauKIap/

benru aemnmapaa
yupanu

benru spkaknapaa
KYIl ydpanu

bupukkan
oenru
yMyMaH
ydapaManu

I'macuna xam
Ooup Xui

X-xpomocomara
OMpHKKaH
penuccus
HPCUHIAHMIITA XO0C
oearunaap/

Arap npo6aHn
Kacau aen Oynca
YTHJUTAPUHUHT
XaMMacH Kaca

Yrunra ora
Oenrucu yraau

Aennapna
HucOaTaH

KYIl yuypanau

Kusnap
TalIyBYA
Oynanu
X0J10C




XXY xpomocoma
cyparJjiapy Kaicu
KACaJUIHKAA

Kuaitadensrep

[lepemeBcukit
Tepenep

Mymyx
I-II/IHKI/III)I/IFI/I

[Taray
CHHAPOMU

IuToreHeruk
YCYJIUHHU
KY/UIAIHUHT
acocuii 0ockuwiIapu
Kaiicu kaTopaa
Tyrpu
KypcaTuJiran?

1,3,4

1,2,3

24,5

2,34

LuToreneruxkana
KaiicH yCyJ1 KeHT
KYJ/LUIAHMOKAa?

JKUHCUN
XPOMATUHHU
AHHUKJIAII

XyJKarpa
MHUKPOCKOINHUACH

noauMopQus
yCyIH

KOH
MHUKPOCKOIIN
SACHU

IInTorenerukaga
KEeHT
KYJUIAHWJIAIUTaH

ycya

KOH
JEUKOLUTIApH
npernapaTu

JYHX IIMJUIAK
napcaacuiaH
KHpUO
Tal€piaHaural

CYsIK KyMUTHU

SPUTPOLIUTIIA
p ycynu

IIuToruHeTHK
YCYJIHM KyJUIamjaa
acocuii OocKu4JIap
HeuTa/

3

6

IIuToruHeTHK
yCYJHHU
KYJ/UIAIHUHT
acocuii 0ockuwiIapu
Kaicuiap/

XyxailpanapHu
axpaTuo
OJIUILL,CYbUU
YCTHUPHUIIL

XpomacomanapHu
HT MeToda3za
XOJIATUHHU OJIMIII

Mertodazaxo
JaTHIATH
Xpomacomasa
pHH
MHUKPOCKOTIJIa
YpTaHHIIT

Xyxaiipanap
HU YCTHUPHII

IuTomnazmana
JKOMJIALITaH
XyKalpaHUHT
Upcui
uHpopmanusicu/

[Ina3mon

IImasmuna

IIma3smorenga

Oneponna

Yakajokiaapaa
AMeToTepanus
Kalicu BaKTaa
oonIaHAaN
YyakajJoKJapaa
AMeToTepanus
KYJUIAHWJIMAIu

2-3 oman

6 oiimaH

12 otiman

10 o¥igan

YakaJIOKJIAPHUHT
raMoOJIMTHK
KACAJIMTHHUHT
KeJN0 YHKHIINTA
HHUMA cadad
Oysaagu?

OHa Ba XOMMJIA
KOHH Tyrpu
KeJIMacJIUTu

Kura yrkonu
KacaJLIMKJIapu

Tanox,opak
KacaJTUKJIap
u

CysSIK KYMUTH
KaCaJlJIUKIIap
u

Hlaxcaap coun
1500raya 6yaran
ogamJiap
nonyJsicusicu/

N3omat

WNnnorpamma

WMzomsamus

HNuTtpona

HlepemeBcuii
Tepuep

HACJI KOJIIUpA
oJIMauan

WYKH OpraHiapaa
y3rapuin Oynmaca

dakat
oreparus

CyHUU
UMILIIIHTAaIn




Kaca/UIMTHAaru yCynura Xxoc | 4

aé1apaa TYrpyKka

KypcaTma?

HlepemeBckuii Oyiin kanTa Ba Oyiin Kanra Oyiiu kanra, | Oyiiu Kanira,

KACAJUTUTUHUHT OyiHM KHCKa OyitHM y3yH €HIWJI Ba3H, | €HI'WI BasH,

acocuii Oenrmiiapu: | aémiapna aéiiapa yuypauay | eaKa KeHr OyiHU y3yH
yapaaun aéimmapa aéimmap/ia Ba

ydpanu dpKaKiIapaa
yupaian

IlepemeBcKkuit KUHCUUI ayrocoma, JOMUHAHT penuccuB

TepHep Kaiicu Xpomocoma

XpoMocoma

KAaCaJUIUTH

xucodaanaam?

IlepemieBcKkuii 45 48 46 48

Tepuep

KAacaJUINruaa

XpomocoMmaJiap

COHH He4Ta?

IllepemeBckuii KM3J1apJaa yruiapiaa repMopoau | ATU3aKIapaa

TepHep kuMmiIapaa | yupauau TIa

yupaiiau?

lepemeBckuii XaMMacH Tyrpu | GyHKUMsICH KaHUIH oemyir,

TepHep kynpok Oy3unaau? nuaoer, axm 3aud

Kaiicu TOMHUP

KaCAJUTHKJIAP KacaJUIuru

OmjiaH

Kaca/UIaHTaHJIa

KYIPOK

IlepemeBckuii nepopmanus,k | byiin 130-140 cm, | byitn 170 cMm, | Tyrpu xaBo6

TepHepaa kanaau WHCHU OT'M3 OYHK, aKJIU aKJIM 1acT HNyK

y3rapuu Oynagu? OpraHjlapHUHT | MacT Opaxuuedanu
PHUBOXKIIaHMACIT s
UTH

Il epemeBckuii 45 XO XXy XXX Xy

Tepuepaa

XpoMocomaJjapaa

KaHJIa#l y3rapui

Oyaaam?

IlepeBcKkuii- 47ta 49ta 48ta 46ta

TepHep Kacauru

0op aémnapaa

XpomocomaJjiap

COHM HeuTa?

IlepeBckuii- Xamma y3ak tpupaguycu | Typt atd 6ypuaru

Tepuep *KaBobJap JMCTAN CHIDKUIIN | OapMOKIIH 680

KacaJLJINruaa TYrpu kadT

AepMaTorJupux Oypmacu

y3rapuuuiap

KaHJai Oyaagmu?

Iu3oppenus 14%-25% 100% 60% 80%

KacaJJINru OuJIal




0Ta-OHaJaH OupH
KacaJj OyJrasjaa,
IMIIEPHK XaTap
KYpCaTru4u He4ya
% HHU TAIIKHJI
KHJIaau

HIn3o¢ppenns
OmJIaH KacaJlJIaHTaH
OeMopJIapHH KUM
naBoJanau?

IICUuxuarTp

BCHEPOJIOT

I'CHCTUK

XUpypr

HIn3o¢ppenns
KACAJJIMTHHH
0omIKa HOMHHH
omaacu3mMu?

Bbuaitep
KacaJuIuru

[TapkuHCOHU3M

THUIICPKHUHE3

TJIOMEPYJIOHE
¢bpur

HIu3odpenunsn
KacAJJINTUHUHT
OKMMHUTa Kapad
Heya XuJa Oyaaau?

YTKHD, YTKHD
OCTTH Ba

CypYHKaIu

amOynarop
JIaBpH, CTAIIHOHAP
JaBpH

KJIMHHUK,
napakIuHUK

TYXTOBCH3
KEUYyBYH,
JIlaBpUil,
XypyXiap
OwnaH
KEUyBUH

HITproMneas
KAaCAaJJIMTH Heda
énrran oonnianaan?

10 émmmman

18 émmpgan

12 oliman

24 émiman

Jruzakjap ycyJu
KHM TOMOHU/IaH
Takaug 3TWIran ?

TansToH

MeuHunkoBb

berconn

Mennens

JArusaxjap
YCYJMHHMHI OXMPIH
0oCKMYMIA KaiicH
rypPyXJIapHH y3apo
Ba Oup Oupwu Ounan
COJIMIUTHPUIAMN?

M3 Ba /I3

M2 Ba [14

M2 Ba /12

C5BaC7

daBapac KacaJJIuru
OnmjiaH
KacajlJlaHaraH Ku3
0oJia1ap Heua
émrava simamm
MYMKHH?

1 émraua

6 émraua

3 émraua

2 émrayva

dasapac
KacaJUTUruaa
HeYaH4Hu
XxpoMocoma
opTHKYa?

18

30

44

64

dasapac
KaCaJlLIMT'MHUHT
y4ypaum He4ara
TeHr?

1: 1000

1:7000

1:130000

1:90000

IKCNPECCUBINK
HUMA?

OEJITMHUHT
F03ara YNKHIII
Japakacu

OEJIrMHUHT
JKUHCTA
OOTJIUKIIAT U

OEJIrMHUHT
103ra
YUKMACIIUK

OCIITMHUHT
OUp XWUIUTH

daepc-Adangoc
CHHIPOMHU

ayTOCOM-
JOMUHAHT

AyTtocom
pELECCUB X0JAa

XpoMocoMara
OOrJIUK

JOMHUHAHT




aBJIOJAAH aBJIOATA
KaHjaai yraagu?

XoJiga

duiepce-anioc TEPH KOILJIaMH OILLIKO30H OCTH I0paK MuUst
CHHAPOMUAA 6e3u
OPraHU3MHHUHT
KalCH ab30CH
3apapJaHaamu?
IMIIepHK yCyJI xarap IeHEaJIOTuK XpoMocoma r'eH
JAeraHua HUMaHU KypcaTru4jiapH | IIa)KapacuHU KacaJUIMKJIap | KacaJUIMKJIap
TyuryHacus? U KaJiBajuIap TY3HIL HU OJIINHU ra yaJuHraH
épaamuaa OJIMIL Oonanapaa
aHMKJIall KapUOTHUII
KapTaJapuHH
TY3HII
JpKakJap TaHa €BHYXOMJIU3M IMHEKOMAacTus aKcenepanusi | HaHWU3M
TY3WIMIIHHUHT
aéiap TaHa
TY3WJIMIIN THIIMAA
Oy IMIIM HUMA
perinnagu?
DceHIMAT ayTocoM ayTocoM KUHCUHN X OUpHKKaH
(¢ppykTo3ypus peLeccuB TUII JIOMMHAHT XpoMocomara | JOMHUHAHT
UPCHILIAHNHUHT OUppPUKKaH TUI
TYPUHH xoJjza
onjacuzmu?
DcceHIAAT (bpyKkTOKHMHA3a
CUMIITOMCH3 (EepMEHTUHUHT | JIAKTATAETHJPOTeH | III0K0o3aMHMH | GochokrHaza
¢ppykTO3ypusiga ETUIIMOBYWIINT | a3a docharnerun | GepMeHTHHH
accocuiiiepext U (epMEeHTHHUHT porenasa HT
HuUMaxa? eTUIIMOBYMINTH | (EpMEHTHUH | €TUIIMOBYMNI
r Uru
€TUILIMOBYMII
UTu
Ommox [Tomarpa Hedpur I'mounepymo Kangmum
TYKHMAJIap KOTHIIN HeQpUT nuabet
0XaK MOJJIACUHMHT
YTHPHO KOJIWIIH
KA4Y0H Ky3aTHjiaau/
Anpo KOJILIEXUH TMITIOTOHUK HaTpHi HOBOKaWH
MeMOpaHACHHUHT MOJIJIacu pUTMAa XJIOpUJL
napJjanuuiapuaa
Xy:kaiipanapra ------
IPUTMAKYIIMJIAAU?
SIHru Tyruiran TAJIAKTO3EMUS l'unorpodus I'mnorepno3 | Yana
YaKaJIOK KalT TYTHJITaH
KWJISANTH, Ooira
capraiira, H4u
yTasilTH,
peduiexciapu

CYHTaH, KaM
XapaKkaT4yaH YHra




KaHJal JUar’os
KYWHMII MYMKHH?

Slpa nedexTn
KYNPOK
JKOMJIAINAIM..

Menmanunr
MAJIOPUK
KACMHA

Kapaunan

dynaan

AnTpain

Spa kacaaauru
acoparjiapura
Kupmaiau/

YauquKIaHUII

[epdoparus

Manuraunsan
158

Kon kerunr

Slpa kacaaauru
buaan
KacaJlJIAaHTaH
Kacajra oBkar
PAllMOHHU YYYH
HUMAJIADHH TABCUSA
sTacmus/

Kam-kam.Tes3-
TE3

OBKATJIAHTHUPHUIIL

CyIOKIMKHA

YCKJIaHI'aH XOJiga
HCTBMOJ KWW

Mexanuk Ba
XUMHUK acpart

Houm kym
OBKATJIAHTUD

HII

Spa kacaaauru
KYNPOK Y4Ypai/JH...

VYpra emnapaa

Ycenupuninuk
emuaa

Kapusnapna

Typnun
enulapaa

Slpa kacaqmMrura
xXoc OysiMaran
ACOPATHM TONUHT

IICHUTpanu-d

nepdoparmst

ab1ecc

paKra yTUIlIH

Spa kacaammruga
OrpHUK
HpaauANUAACH
JKOMJIAIIM I YPHUTA
ooramk/

Xap nouM xam
sMac

Kampox

Xap noum

Xed KayoH

Slpa kacaJTIMTHHHA
acocuii 0eJrucu
0ysind xucolJ1aHaIH

SKATWIIOH
KanHaIlu

KaWJ{ KNI

KOH KCTHIII

OTPHK

Spa
KaCANINTUHUHT
Kailicu acopaTujaa
Te31a )KapPOXJINK
Oyaumuaa
rOCIUTAJIN3ANUATA
KypcaTmMa
XHCOOJaHAAU,0UTTA
CH/JIAH TALIKAPM..

[Tepdoparus

[Ienerpanus

SIpanaH KoH
KETHIII

[Tnnopux
KHUCMUHUHT
cy0
KOMIICHCALIMs
JIAaHTaH
CTEHO3U

Spa
KacaJJIMTMHUHT
TalIXHUCH KaHJal
aHUKJIaHagn/

OHAOCKOIIUK

JlaGapaTopuk

Penrenosorn
K

Knnauk

Spa kacayuukiIapu
MOHOTEpaANMusCHIA
KYNPOK 3(peKTIn
BOCHTA/

Hyonenain

I'acrpocentun

Buramun

Ckypanbdar

Spa
KacalJIMKJIapuaa
OrpPUK JaBPUHUHT
JaBOMMHJIUTH/

1-2xadra

2-3xadra

3-oiiraua

3-4xadta

Spa
Kaca/UIMKJIapuaa
OTPHK XYPHUKMHHUHT

1-2coar

Spum KyH Ba
KYITPOK

AHUKIaHEMar
a”

1-2coar Ba
KYIIPOK




JABOMHUMJINIU:

SApa Oypmainap HUIIa- HUIIIa- HUIIIa-
KACAJUTMKJIAPHUHT | KOHBEPIeHIMSIC | CUMTOMH,0ypMalia | CHMITOMH CHMIITOMMU,3B
acocui H,0praH p KypcaTrruy aKyalusICUHU
PEHTIeHOJIOTUK nedopMaTIusC | KOHBEPreHIUSICH,I | 0apMOK,peTH | HT y3TapHUIIN
Oeruiapu Kaiicu u HUIIEPCEKPELUS,IIEP | OHAI
HCTaNTUKACH TOPTHIIHIIT
y3rapuirm CUMIITOMJIAp
51
Slpa Te3 OuTaau: SIKKA sipajap Kyt spamap CMMUIIYBYH KYII sipaJjiap
sipaiap
Slpanunr kyiiugaru | @yHuan Kapnnan Tana [Innopux
Kaiicu
JIOKAJIM3alUsJIapU]
a 3pUTPOIUTO3ra
MOMUJIJTHK
Ky3aTuiaaau/
“TanaHTHUHr Ba fanbToH MeHgen MopraH MNecep
XapaKaTHUHT
npcuitnaHuwmn “
acap myannuodu
JKcnepemeHTan Opamnappaa Y xaBoHNapaa Xawopotnap | MappaHaana
Ayparaiinaw aa pra
MYMKWH 3mac
€pPCOH KUMHMUHT fanbTOH MNBe3Hep Yapauc HKonumnyc
wornpau
IMAUPUK KOHYHUHU | Hacce MopraH lBe3Hep Honnnyc
Taknuo aTam
FeHeanorua 6y- LWarkapa MHCOHHWHT Kapunnk Tyrpyk gaspu
Apanuwm Xakmga
Opampa Heua Xkydpt | 23 22 25 18
Xpomacoma 6op
BpayHuHr MpobaHp, Mwuxo3 bemop LWaxc
HasoparTuMaaru waxc
6y-
Laxkapapa HeuTa 5-7 2-4 8 Tyrpu
aBNoOA O/INHAAMU ¢rkaBob Myk
FeHeonorua ycynum 3 2 4 5
60cknumn
3rnsaknap ycynvH FantoH MopraH MNBe3Hep KonnHyc
KUM Takaug Knungum
MoHo3urota 6y- 1ta Tyxym 21a TyXym nonexyskamp | Tyrpu »kaBob
Xy»Kanpa Xy»anpa a NyK
KoHKOpAaHTAMK By- | YXwWawamnk Yxwamacanru Kapama- KapuHgownu
KapLIWAKK K
OuckoppaHTauK by- | yxwamacamk YXwawnmk Kapama- KapuHgownu
KapLUNAUK K
Bup-6upura yxwaw MoHo3uroTa uTpo3urota Ansurota MonexyxKaip
arusaknap...geunna a

an




Bup-6bupura AunsuroTa MoHo3uroTa Fmtpo3surota | MonexyKanp
yXwamanaurax a
arnsaknap...aenuna
am
Nonecumtom Xammacu Kow 6ypyH Kynok | Kyn TMpHOK COY paHru
yXLWALW/INKKa cynpacu coM
Kupagu Wwaknnapu

Ky3 Tepu
3UroTasIMKHU aAepmatorondun | nonngakrenma 3rM3aKNUK Tyrpu »kaBob
aHUKnawpaa epaam Ka ycynum nyK
6epagu
3HpOHYKNneasanap Pectnpukrasan | lNoavnentnasa Jlnnasa T. KM
6owkKava... ap
JHAOHYKNeasanap bakTepuanapga | 3ambypyraaH YcumnukgaH | XanBoHaaH
Kaiicu H
opraHusmnappgaH
axpatub onnvHagm
JHAOHYKNea3anap [OHK HM Kecagn | PHK Kecaau Hyknnotntna | AHK aputaau
Basudacum pHW Kecaau
CTaTUCTUK- bapuacu leHoTMNNAD Mbpuanaun | Annennap
nonyinATCcUA y4ypaw wra y4ypauw
ycynamaa” UMKOH 4YacTOTaCMHMU acocnaHraH yactoTacu
6epagn” aHWKNaw OHK

OWUTHOCTMKA

FeHTUHITOH Xopuacu
HeYyaHu4u
Xpomacomaga
YKoMnawraH

4- xpomacama

3 xpomacama

5-xpomacama

1-xpomacama

Knuunk
nonyamAatTumanap
axosu coHn?

1500-4000

1000

800

2000

U3onatumanapaa
axo/nu coHn?

1500

4000

2000

5000

KoH kapuHaownap
opacuaaru
HUKOXNap
cucremacu by?

NH6pnamnHr

MaHMmuKUMA

KapuHgownu

DPKUH
HUKOX/N

ABnopanap Ba reHnap
yacroTacu Kaiicu
KOHYHra acocaH
xucobnaHagu?

Xapau-
BaeHbepr

MaproH

MeHaen

TK.M

Upean
nonynatTymuanapra
KyWUnraH tanabnap?

4 Ta

FeHTUHITOH XopeAcKu
Heyva éwnappga
lo3ara YMkagu?

40-45

30-67

20-79

25-99

lFeTeposuroTa
opraHusm?

Aa

AA

aa

T.XK.N




TanaHTHUHr Ba
XapaKTePHUHT
UpCUnNAHNLLN
acapu myannndu?

®.fanToH

MeHaen

MopraH

TK.M

FremodpunnaHuHr
MpCUNAHULL
KOHYHU myannudu?

Hacce

MeHaen

MopraH

TK.M

FeHeTUK Bpay
HasopaTtuaaru 1-
waxc?

MpobaHpg,

bemop

Opani waxc

TK.M

CTurmanapHuHr

X03upAaa HeuTa Typu

maBXxya?

150

200

240

180

dakar 6upra x-
Xpomacomacu
6ynca?

femusurora.

[emo3urota

leTepo3uroTa

TK.M

FeHeonorua ycynu
6ocknunapu?

Waxkapa Tysmwpaa
HeuyTa aBnoa,
cypanagu?

13

11

bonanap reHeTUK
waxapaga?

Cubcnap

MpobaHpg,

bonanap

hN(4

T.K.

rusaknap ycynum
KUM TOMOHUAAH
Taknuo sTunarau?

®d.fanToH

MopraH

MeHpgen

TK.M

Bup XXuHcau
3rM3aknapHu
3UroTaNIuIMHU
aHUKANaW ycynu?

Tepu —
TpaHcnaHTauu
Anaw

OHK gmnarHocTtuka

PHK
ANarHocTmKa

TK.M

3rusaknap 6ynmwm
MYMKUH?

2 Xxun

6 xun

4 xun

10xun

3runsaknap ycyam
HeyaHuYu Mnunaa
TakAue aTunrad?

1875

1808

1602

1500

MoHo3urotanu
arusaknapaaru
dapknap KaHgaii
Tabcup Kunagu?

MyxuT

[enn

Xpomacoma

feHOMU

Monn cumntTom
YXWALIUK yCyaun
myannupu?

CnmeHc

MopraH

Menpgen

TK.M

Top peakuus
Hopmacwmra ara
6ynraH ¢peHoTUNUK
6enrunap?

bapuacu

Kow, 6ypyH

Kynok
cynpacum

Cou
WwakKnnapm

Xykaupanap 6up-
6upura
KYLUMULLUNHK

CeHpaii

Mpunn Bupycu

lepnec
UYMNKOH




OCOHNALITUPYBYM
BUpyc?

FeTepokasuoHnap 2 Ta xap xmn 1 Ta xpomacoma 2 TareH ToK.M
6y? XyXKarpa

ayparainapu
Feteposuror KoHga FemornobuH AnbymuH rnobynuH
TAlWYBYAH/INKHU deHnnanaHuH
aHUKNawaa
Tekwupunagn?
UutoreHeTuk ycyn 1- | layH MuKpouedanma Makpouedan | LLUnsodppeHuns
myBadppakuatm CUHAPOMMU na
KaliCcu KacaninkHu
ypraHuwpaa éyngu?
AayH cuHapomu Nexe MopraH lfanToH T. KM
Xpomacoma
aHomanumacm
3KaHNUTUHU
aQHMKAAraH onum?
LiuToreHeTUK ycyn 3 4 5 8
6ocknunapu?
LuroreHeTuK ycynaa | bapyacu Cyak Kymurum Tepu YpyraoH
XyKaiipanapHu
O/INLL MYMKUH?
Wupuk 100 gaH opTnk | 105 81 99
Xpomacomaga
reHnap coHu?
X-Tpucommacu BeaC KnaH-Pentep WepelweBckn | T.K.1
Kacannauknapu? " TepHep
bupTa reHHuUHr MoHoreH MonureH feHoOMm Xpomacoma
y3rapuwu 6unan? Kacannmknap Kacannmknap y3rapuiu y3rapuiu
MonureH Myntudaktopn | MoHodakTopman MyTtauuanap | Ysrapuwnap
Kacannumknap an
6owkava...?
lFeH Kacannuknapu 3Ta 2Ta 6Ta 8ta
rypyxnapu?
FeH Kacannuknapu depmeHTNaAp Okcun, y3rapuwun | FeHom, T.XK.1
3-rypyx? WMKACTAQHMLIN y3rapuwm
MoHoreH MeHpen MopraH KOHyHH leHeTuK T.oK.1
Kacannuknap KOHYHNapu KOHYHM
MpCUNNAHULLN
Kalicu KOHyHNapum
acocmnpa?
3H3umonaruanap depmeHTNap Okcunpa ysrapuw | Erpa ysrapmw | FopmoHan
6y...? WMKACTAQHMLLIN y3rapuuu
AHrn TyrunraH 0.1-0.5 1-2 3-4 5-6
YaKkanoknapaa
3H3MMonaTuanap
yypawm %?
deHunKeToHYpUA AMUHOKMcnoTa | Yrnesognap Okcunnap T.oK.1




Kacannaurmpga
6y3unagn?

a/iIMallnHyBU

deHNNKETOHYPUAHMU
aHUKANaHraH uun?

1934

1901

1803

1701

DeHUNKEeTOHYPUAHMU
KaCcanIMrmHUHr
6ownaHrmy
6enrucu?

Kycuw

Bow anaHUwWwu

bow orpuru

Xoncmsnum

deHnnKeToHYpUA
6unaH orpuraH
6onanapaa
YyCULIAAH TyXTaw
Heuya éwaaH 6ownab
6unuHagun?

2.5

3.5

1.5

5.5

deHunKeToHypua
6onanapaa Tmw
UMKULL BAKTH
HeyaHuu onga?

11-12

19-17

15-17

13-11

deHUNKeTOHYpUA
Kacan/IMK Hacunpax
HacKAra KaHgaim
yragumm?

YT1agm

YTmanan

IXTUMON

deHUNKeTOHYpUAaa
CUUANKHUHT paHIU

Kopa 6ynuwmn cabab
6ynaguraH moapa?

AnKanToH

Ap KanToH

Mep kKanToH

bu KanTtoH

deHnNKeTOHYpUAAA
KaTtTa éwaarm
ogamnapaaru
6enrn?

Xamma »aBob
TYrpu

byrnum Toraiinap
CapUK Ky/OK
cynpacu

byrum
Torannap
6YpPYH KynoK
cynpacm

Torainapu
Kopa

AMHMNOCUHTES
acopartu...?

Rh
CUHCMBbUAN3aum
A

benywTank

femaTypua

TK.M

Xpamacoma
naranoruvacmpa
TALIXMUC KyWUULL
ycyau?

CuToreHnTuKk

LLarkapa

MamacKkonusa

TpaH3nuuA

XpOMOCOMaHUHT
anpum Kucmaapm
eTuwmosuunm by...?

Heneuna

M3oxpomocoma

TpaHBepuua

AHK

deHUnKeTOHYpUAAA
Kacu pepmeHT
eTULUTMOBYMAUTU
Ky3atunagu?

deHnnanaHuH,
rmapoumnnasa

deHunnanaHuH
amunasa

deHnnanaHu
H
TPMO3UHa3a

deHnnanaHu
H
runornapasa

deHnnKeToHYpUA
6enrunapu?

bapuacu

byrum Toraiinapu
capuK

Kynok
cynpacum

BypyH
TOoranapu
Kopanunwm

CuduHrromuiiennHn
M 1Mnonpo3

7




KaCaNNUTMHUHT
HeuTa WaKan
mabaym?

CudunHrromuitennHn
M AMnounaos
Kacannuru
LWaKAapyu KaHaaW
dapknaHagu?

bapuacu

Keuunwmn

BownaHuwm

HaTtukacu

CuduHrromuitenuHn
¥ amnonaos A Tunu
yupangu?

85

74

80

84

CuduHrromuitenuHn
¥ amnonaos A Tunu
6enrunapu?

bapuacu

NMwiTaxaHuHr
nacammwmn

Orpuk

Rurap
KaTTanalysu

CuduHrromuinenuHn
M AMnounao3
MOHOCMMTOM
dopmacu
6enrunapn?

bapuacu

KaTapakTta

AKnum
3anndnunk

AHemus

AnkanToHypus
cababnapu Kaecu
depmeHTNapHU
y3rapuwum 6H
6ornuk?

BbeaC

TupasunH

deHnnanaHm
H

hN(4

T K.

AnkanToHypus
Kacannurmpa
TYKMManapaa Kamcu
moppaa TynnaHaau?

fomoreHeTUpUH
KucnaTa

NaCl

dPepmeHT

OKcun

Tu66MET rmHeTHKa
MacnaxaTUHUHI
acocuii
NPUHCUNIAPUHU
nwnab ynkaH onum?

H.[daBnaeHKoB

MopraH

Mengen

JanToH

AXONUHUHT Heya (%)
reHUTUK macnaxarra
MYXTOXK?

5-10%

6-12%

20%

4-6%

TU66MET reHUTUKACH
macnaxaT XoHacu
He4ya xun?

Kacan 6ona Tyrunuw
3aXTMMoAu bynraHga
KaHpah macnaxar
6epunagu?

MepcnekTnn

LycTtoHa

feHun

T. XK.

hN

Kacan 6ona
TYrMAraHAaH KenH
KaHAai macnaxat
6epunagu?

PeTtpocnekTtus

[ycToHa

feHun

T. X.

hN

TU66MET reHUTUKa
macnaxaTtu

15




60ockuunapu?

Tn66MET reHUTMKA Tawxmc Kypys Jasonaw T.XK. 1"
macnaxatu 1-

6ocknumnpa?

Xatap KypcaTKU4UHU | 2 1 3 Tyrpu xasob
Xcobnaw iiynnapu? NyK

Xatap Kypcatruy beac Hazapwuit IMnepuK Oaaounni yeyn
ynnapm xmcobnaw ycyn

Xatap Kagsannap Xucobnaw 6unan | Fpaduk ycyn | T.K.M
KypCcaTrM4UHUHT épaammnaa

amMmnepuK ycynuaa

aHUKANaL yCynu.

Xarap Kypcatruum 5% 2% 6% 10%

nacrt 6ynca.

Xartap Kypcatru 10% 15% 17% 9%

€HrnAN aapaxkacu

Xatap Kypcatruum 11-20% 12-14% 14% 2%

ypTa Aaparkacu.

MpeHoTan OTta oHanap Pyxuit kacanapgaa | bonanap T.XK.1
AWNArHocTUKa KapuHAOLWANTU ycmupnapaa

YTKasuLU XonaTu.

Tub6méT reHeTHKa bBac AKTMB Maccus Opanit
MacnaxaTM KaHpau

Wwakanapaa bynagm

OHa KoHunparu bapuacu Cningmk 3appob AMHUEH
TecrecTepoH CYIOKAUTH
rapmMmoHuHU

aHUKnawpa

oNnHagm

deHun KeTaHypuapa | ANKanTOHHUHT | CMRAMK Y30K TykmmanapH | OKCUMAHU
CUIAAUKHUHT XaBoza Typ1b Konmwm n Kynanumwm
Kopauuwwura cabab? | okcugnaHuwm eMUPUNULLN

OHa Baxomuna KOHU | [eMONUTUK lannaktosypua nyko3sypwus T.K.1
TYrpyu KenmaraHpga Kacannumk

Kennb unkagu.

AKHCUTO3HU bapuacu ButamumH A ButamuH K ButamuH [
pasonawaa

vwnatunagm

AnKaHcuTO3pa Er Okcunra 6o Yrnesoara lnykosara
KaHpAail napxes Kucnotanapura 6omn 6omn
6ytopunagu? 6on

Mykononucaxapugo | 10-12 9-10 5-7 13-19
3HUHT 1-TMN

Kacannapu He4a

éwrava Awaign

Kaiicu kKacannumkaa dneimepc- JdayH Femadpununa Tanoccemus
opraHusm Tepu aoHnoc

Konsiamm CMHAPOMMU

3apapnaHagu?




Napdupusanap MopdupunH Ba Okcnn Yrnesopg, T.XK.1M
KaHAai reH 6BMOCUHTE3 | aIMALLMHYBM aZIMALLINHNLL
KacanMKnapHu 6y3mnmwm "

atanuwmn?

dnepec goHnac Tepu konnamu | Opak Kurap Mwus
cuMHApomMMuaa

3apapniaHagu?

Fanakrosemusn MpekK JloTuH Apab dopc
Kalcu cy3gaH

OJIMHraH?

«raNaKTo3»Cy3suHUHr | CyT Cys Okcmn Er
MabHOCKH?

Fanakrozemusa AyTacom- LdamnHaHT Peuecus T.oK.1
npcuiinaHnwn? peLecus

Fanakrosa lanakrosemuA deHnn KeTaHypua | AnKantoHypu | ToK.M
a/IMaLNHYBU A

6y3unuwmn 6y?

Fanakroszemwmsa 1- beac TypryH capuknuk | Murap wuwmn | Kyunum orpumk

KyHMAA KaHAan
6enrun Kysatunagu?

Fanakrosemunpga 3 onnvrnaa 6 oMnMrnaa 7 onnrnaa 2 onnrnaa
6onaja KauoH

cnaeHomeranus

Ky3atunagu?

YpPOKCUMOH FnytTamuH AnaHuH TumnH Ypaumn
aHemuAAa BanuH OoKcun

ypHura aamawaau?

ApruHuH avemunaga | OpHUTKUH Okcun Er vnut

KOH nnasmacmaa anaHuH

Kalcu moapma

Kamaiaau

Tupnwnw But B6 OKcmn Kamnumru Kucnora NwKopunit
CUHApOMMUAA ETULLIMOBYUNAUT ownLwmn MYXUT
Ky3atunagu? n

KcaHTUHYpUuA But B6 Cys MoHocaxapu | T. k.1
Kacan/IMrmHum T

pasonawaa

uwnatmnagu?

Fanakrosemuaga lanakrosaHu ®PpyKTO3aHU ErHm Caxapo3aHu
opraHusm cyB

y3nawTtupa

onmaingn?

deHuUNKeTaHypuUa ®eHnn anaHuH | MypuHan MypuH BanuH
Kaicu

aMMHOKUCNOTara

6ornuk?

®deHun KeToHypuaaa | MenaHuH bunsepanH AnaHuH CtepKobUNMH
KalCu NUrMeHT KaM | aNaHWH

xocun bynagu?




deHnn KeToHypUuaaa
Kacan TepucuHU
paHru KaHgan?

Caprmw

OKnmMmTUp Kopa

Can-capuk

Tum Kopa

®deHun KeToHypuaga
Kacannumk
6enrnnapm KauoH
Ky3aTunagu

YaKanoknmk
Aaspuga

Ycmupnuk

Bonanuk

Xap éwpaaH

FemornobuHonaTuAa
Kacannuknapu
KaTopw.

femonnTuK
aHemuA

Capuknuk

Orpuk

NukeTuw

FremornobuHonatus
KOHMAA
aHUKNaHagu?

Hbs

FnyKosa

OKkcunpa

TK.M

MeHTO3YpUA
Kacannuru
puBOXNaHULLINAA
éragm

OkcnpgnaHraH
FNOKAPOH
KncnoTta

docdoKnHaza
YPOKWHa3a

dochoknHaz
a Ba OKcUN
AeHaTypaums
c

TK.M

MeHTO3YpUA
Kacanauru yuyyH
andepeHcmnan
AWNArHoCcTUKa
KWAuUHagu?

Kangnn gnaber

FemoTypus

[ ntoko3ypua

Cepos

Tanoccemmna KAMHUK
Keunwu 6yinua

TYpnapu

bBac

Knumk éxkm
reTeposuroTa

KaTTa éKkun
romosuroTa

AyTOoCOoM EKM
peuecus

AKOHTOCUTO3
Kacannurmn KauyoH
6ownaHagu?

bonanukaaH

2 éwaaH

60éwpaaH

18 éwpaaH

YPOKCMMOH aHemMUA
TalwysuYnnapu
Kaileppa yuypangu?

AdpuKa

AKL

JloHaoH

Kanun

FemornobuHonartusa
eHrun ¢popmacupaa
hb ¢pakcuanapm
COHMWU.

Hbs HUHT Kucnopogp,
napcuan 6ocumu
nacairaHpga
dopmacu.

Kpuctann

OKyBYaH CYIOKAUK

KyloK KoH

T.K.N

AKHcuTap
MPCUANAHULL TUNWN.

AyTacom
peLecus

JoMUHaHT

Peuecus

Opnuni

Xo3upraua
AHUKNAHIaH reH
Kacan/IMKNap COHU

2000

1500

1300

1100

Myntudaxkropuan
Kacannuknap ogam
KacanIMKNapuHUHr
Heua %TalKun
Kunaau

93

94

98

96




Upcnii bapuacu ButamHoTepanua | uetotepanu | Xupypruk
KacaNUuKNapHu A
[aBONALWHWUHT
acocui
npuHcUMNAapu
NypuH beac MNoparpa New-HaliH WnsodppuHa
anMallnHYBUra Xoc CUHAPOMMU
Kacannumknap
Upcunit monnnurn bapuacu fMnepToHuMA Nwmmmna ATepockenep
6op Kacannuknap 03
FeHoTepanua leH Buoxnmua [eHnTUKa Untonoruma
IOTYK/N1Iapy Kaiicu WHXKeHUpUACK
¢aH loTyKnapura
6ornuk
FeHMoTepanuaAHu MyTaHT KOH ButamunHotepanmn | KoH Ba MNaxes3 Knaunw
cXemaTtuK anmawTnpuaag | A Kuauw naasmacuHu
nopanaHr " aAMmawTnpumL
Upcuit Kacanntknap | 3 6 8 2
npodunakTtukacm
HeuTa?
MpodunakTtukaHuur | leHnap Tawxuc [aBo/iaLl MNapxes
3Hr yHBepcan nyam TaCMPUHMU

naopa KUamw
MpodunaktukaHuHr | OnnaHm pexa leHnapHu HUKOXHM T.K.1
2-iAyHanuwwmn KUanww ypraHuuw KamanTnpuLu
bona tyrunmwnaaH 3 2 8 6
TaLIXUC KYWUULL
NPodUNAKTUKAHUHT
...AyHanuMwmn
Ka4yoH bapuacu Xomunaga npcuin | Xomnna MNywtga
XOMWUNA[OPAUK Kacanauk bynca PUBOXKMAHMA | NPCUi
TyXTatmnagm ca nataaormaga
Napxe3 6unax beaC Fanakrosmmuaga deHnnketoH | T.K.1
AaBonawl MyMKWUH ypuaga
UmmyHopedunumt Tumyc Tumyc onmnb Cyak Kymurn | KoHHM
Xonart Aasonaul TpaHCNAAHTauUM | Tawnaw yTKasuw 3apa06uHn
ycynm Acu Kynuw
Xpomacoma Kapunotunu deHoTUN leHoTMN Upcnat
Tynaamum 6enrmnapu
AmrmnHaucm
Xap xun reHoTUNAM Mo3auk KogoH deHoTUN MyTaHT
XyXKaipanapaaH
TaLWKWA TONraH
opraHusm
3rusaknapHUHr KoHKopaaHTAuk | KapnoTtun deHoTUN feHoTun
Kaiicuaup 6enrura
yXwawnumru
OHTOroreHeTUKa ®eHo reHnTuka | Kapunotun deHoTUN feHoTMN

6olIKaya HoMuU




MyTtauuaHm MyTaHT KoHun Tykuma Numoa
TalyBYM OPraHU3m
Bup HeuTa reHHUHr Nonumepua KapnoTtun deHoTMn MyTaHT
6uTtra 6enrura
Tacupm
TpaHkpencus 6y...? NHbpmaumann | FeHnap FeHHWHr 6up | OHK HUHSF
OHK pan PHK ra | anmawmnysm Kncm KNCMH
auZdmz 63nnmwmn
PenpuccuaHu Penpeccop MNpobeHa TaHnaw T. KM
amanra owmpysym
OKCUA HUMA?
Teckapu mytaumaHu | Pesepcuma MpobaH TaHnaw OnepaTop
HOMMU?
NapreHores 6y...? KKU3NUK Opaunii Kynanumuw Mypakkab Txn
Kynanmwm» Kynanuu
Swupuxmuanap JHTEpPO MNapasutap Aepob AHaepob
KaHgau b6akTepuanap
6akTepuanap?
Fremodpununa 6y...? KoH mBuw Kam KoHunK PaHr T.XK.1
YKapaéHUHU aXKpatoamac
6y3nanwn UK
XyxKaipa feHom Xpamacoma F'eH T.K.1
Xpamacoma CoOHU MyTauuanapm
y3rapuwm?
FeHom myTaumacu 2 xun 3 xun 5 xnn 7xXnn
TYypnapu?
FfeHom myTaumacu bapua Monnnnounaesn leteponnoung, | Annonaonge
TYypnapu? *aBobnap es A
TYrpu
AccMoEKNUK Kaiicn Myyk JayH Mukken daBapc
Mpcuii Kacannuaa YMHKUpUTUAA CMHOpoOMMAA CMHApPOMUAA | CUHAUPOMUE,
yupaiign? a
Mneprugpap HUma? | Kyn Tepnaw TepukypyKknmrum Accnoéknunk T.XK.M
LepHuweBcKnii KaHoTcumoH ByliHW AyroH ByiHuM y3yH T.K.1
TepHep cuHgpommaa | byimHaa
6yiinHparn
y3rapuw?
An6HM3M yupawl 1:2600 1:3100 1:5100 1:7100
yacrortacu?
Knaitmndpuntep a7 48 50 46
Kacannurmpa xpoma
CcoHM?
Knaitmndpuntep 47x0 46xxy 50xxxx 42xx
Kacannurmpa xpoma
CcoHM?
BupuHUM nekocur K [occe MopraH MeHpen lfantoH
AHTUreHUHU
QHUKANAraH onum?
Aeneua Tunuaarun Tonaccmmesn LLnsodpeHuns Mukpocedan | Makpocedan




abeppucunap 6unax ns na
6ornmk Kacannuk?
BupuHumM neiikocut 1958 1987 1855 1701
QHTUTeHMU
QHUKNAHIaH Unn?
TykumanapH | TpaHc TpaHcnasuTuma TpaH3uuuAa T.K.1
M Kyunpmb naaHTauma
yTKasuw
6y...?
Martay cuHpgpomupga | 13 20 22 12
HeYyaHun XKypTt
Xpamacomanapaa
y3rapuw 6ynagu7
18-y}t Xxpamacoma | EgBapc LWm3odpeHuns Makpocedan | Mukpocedan
TPUCOMUACKU CMHAPOMMU na na
Ky3aTunraH
Kacannuk?
OpraHusnmHm awaw | Cyb netan Nletan leH dekan
KO6UNATUHMU
nacamMTMpusum
mytaumanap?
OpraHusm xaértura NeTtan Cybnetanga HykTanu leHn
TYCKMH/IMK KUNYBYMU
mytauumanap?
*uHcuii xpamacoma | 2 5 1 9
y3rapuiim Heva xun?
OnurodepuHua Oun 6ennnk LWnzodepuHuns Mukpocedan | T. k.1
MeHrun gapaxcm na
HUMma geunnagu?
OnurodepuHua ormp | Mgmotmnsm Umbuuma WnsodepuH | Anbennukaga
Bapaxacum 6y...? ns
Monumepua Kymynauma Muku Tabeup T.K.7. Tawku
Tabcupu? Hokymynatop TabCcup
Akpocedanusa...? MwuHopacMmoH | BOWHUHT KaTTa BOWHUHT BOWHUHT
Kana oynmwmn KUUYMK y3yH bynunwm
6ynnm
KaTtranawraH «xykus | byotannmm Ak30pTaNnNM dHpodTtanum | MukpodTanm
Ky3»? M
Donuxocedpanusa SaBapc JayH Martay MuKKken
Kalicu Kacannmkpa CMHAPOMMU
yupangu?
Mukpocedanus bapuacu MNatay MuKKen JayH
Kaicu
Kacannuknapaa
yupangm?
KowHuHr CuHodpep KownoTtapwu MukpodTanm | Ik3odTanus
Kywunannmnb A
Ketuwun?
TUwnapHUHr Mpo reHuna JayH LUnsodepuH | EaBapc




HOTYIpY atnawunLIn
Kalcu Kacannmkaa

yupangu?
Bunamyc WannamraH 3rsodTanm SHodTanm 3HaodTanm
cuHApomMMaa Ky/aoKnap
yupangu?
UHTepdasa XpomaTtuH Xpomacoma XyrKanpa Pesapuusa
aapocmaa
6yanaguraH moaaa
6y...?
FeHHUHr buTTa TpaHn3uuyma KOHKOPAAHTAMK AnckopaaHta | MoancmmTom
Xpamacomapga WK NNK
y3raptupuwm?
FanToH tTaknuno Srmnsaknap deHoOTUN leHoTun XpomatunH
Kungn? ycynu
MonucumtomnukHmn | CemeHec Moprap JanToH MeHpgen
TakAnd Kungu?
Oepmotorondpuka 3urotanmkpm XpOMaTUHHMU AnckopgaHn | KoHKopaaHTa
ycunum épaam aHMKNaWAaa MKaa MKaa
6epagu?
Comartuk 22 21 13 33
Xpomacomanap Heuva
KyPpTt?
AayH Hacn Xa Myk foxnpa basaH
Kongupagumm?
Mpo6aHrT 6y...? BpayHuHr Bemop Hasopauu LWaxc
HasopaTMgaru
Laxc
PaxT Kacanurura @. nnccoH N. wabat [. makkanym | [anunH
KUM acoc congu?
PaxuT Heyaéwparm 2 5 7 1
6onanapaa Kynpok
yupangu?
1-mapta BuT jHHK L. Mmakkanym ®. FnnccoH N. Wabar ranunx
KUM TOMraH Ba
onraH?
MUHruns kacanu Paxut Matay rmnepToHnA Mukke
Huma?
Hoannen onucrTos Lyparaiinawpa Monunnonge | T.oK.#
reHNapHUHT y3apo A
Tabcupu
WaKnnapuaaH
6upn?
Ky3 COKKaCUHUHT dHadTanm 3rzadpranm MuKkpodTanm | MporHes
OpKara CU/XULWIKN na
HUMa gennnagu?
daBapc 80 71 55 95
cuHgupomupa

ponuxauedanua




Heuya % yupaiigu?

bypTanm Kaiicu Tyrma Onuroypwus ®eHunketany | LLUnsodppeHua

Kacanaukpa rnaykoma puA

yupangu?

3aBapc CMHAPOMMU bapuacu INUKaHT Kosoknap MukpodTtam

to3garu cturmanap? nTo3un ua

Arap nypuvH acocu TpaHceepcua MHBepcuAHT TpaHcnnaHTa | T.K.M

NMpPUMUAUH 6H HT

anmawuca HUMa

aenhvunagn?

Arap nypuH acocu 2- | TpaH3numA aKk3adTanbm TpaHcnnaHTa | T.K.M

nNypuH acocu 6H HT

anmawica HUMa

pehvunagn?

MacTKuU }KarHUHr MuKporeHus MuKpouedanma MporeHes dk30¢TaNnbM

Kuuuknuru 6y...?

TpaHcnokauuma 6y...? | leHnap Xpomocomanapga | leHnapaa T.XK.1
KOUMHUHT a/IMalnHyB aZIMaLLINHYB
y3rapum

Kangnu guaberga Monnaknypua apa fMnoTtepés vMnepTepunos

yupaiiguran 6enrn?

®deHnNKeToHynaHuH | 1:1000 1:2500 1:3500 1:4500

r yupaw yacroracu?

ApruHMHUMUA AyTocoma- AyTocom Yana Puymccms

MPCUANAHUL TUNKU? | peumccmB OOMUHAHT OOMUHAHT

ApaxHopgaKTunua MopdaH deHunkeToHypma | Annannonge | ANKONTOHypwH

6owwkK4ya HomuU? CMHAPOMMU A A

Yrnesopg bapuacu lannakrozemuma Mukononuca | Mykosmumnao

anMalnHyBU Xapuagos 3

6y3uauwmn

Kacanamknapura

Kupagu?

dcceHcnan XoxkaTtu nyK Hopwunap MNapxes ButamunHoTte

G pyKTO3ypUAHMK panua

pgosonaw?

®dpyKTO3aHU 100-130 mr 200 mr 300 mr 400 mr

Y31aWTUPOSIMACANK

Kacannurnaa

cniigmukpa ppyKTosa

mukgopm?

®dpyKTO3aHU dpyKTO3aa2aH ButamuHo dopwvnap T.XK.1

Y3NaWwTMPOAIMaCINK | Mapxes Tepanua ycynu 6unan

KacannaurnHum Jasonaw

pasonaw?

Mykosnumnaos 6y...2 | Owko3oH octn | Er anmawmnHysm Yrnesog, Okcun
6e3MHUHT 6y3nanwu a/IMalWnHYBN | aAMaLLNHYBU
KMCTO3M Ba 6y3nnaunwu 6y3nanwu
dnbposmn

Nvnupgnap bapuacu Mnasmatuk I-Tnnan [l-Tnn




aAMallnHyB
6y3unuwmn
Kacannuknapu?

amnonaos

amnounaos

amnounaos

lI-Tungaru
avnonpaos
Kacannuru
MpcunnaHnwW Tunu?

AyTocom-
OOMMUHAHT

AyTocom peuecus

Yana
AOMWHAHT

Peuecus

I-Tun aMnonpgospa
KOH TapKubuaa
Kalcu mogpma
aHUKNaHagu?

XUNOMUKPOH

[anaKkTo3a

[ntoKo3a

Caxaposa

I-Tn Announpo3s
MpCUIINAHUL TUNK?

AyTocoma
peuecus

AyTocoma
OOMUHAHT

Tynuk
OOMUHAHT

Yana
OOMMUHAHT

I-Tun AMNOMA03HU
Jasonawaa bup
KyHAA Heua rp ér
6epunagu?

2-3

5

7

15

AMMHOKMKCNOTA
a/IMaLLUUHYBU
Kacannauknapu?

bapuacu

deHnnkeToHypUA

ApruHuHemum
A

ANKONTOHYpPMU

A

OKcnn anmaluuHyBU
Kacannauknapu?

bapuacu

Aramma
rnobynnHemus

ANBUHMN3ZM

ApaxHoOoKTe

nnAa

Donunxouedanus,
nporHaTtusa, 6ab3aH
CKOMO03, Accn

OEKNUK Ky3atunagu.

By Kalicu Kacannuk?

ApaxHOOO0KTUA
na

JayH cuHapomum

daBapc
CMHAPOMM

JlexkeH
CMHAOPOMU

KoH nnasmacupa
ApPrMHUH MUKA0pPYU
opTagun, OpHUTUH
Kamasagu. Kaiicu
Kacannmkaa?

AprmHnHemua

JayH cnHgpomum

daBapc
KOHYHU

JlexkeH
CMHAPOMM

deHunKkeToHYpUA
6enrnnapu KauoH
lo3ara Kenagu?

TyrmnraHgaH
KeMnH

1 éwnurnpa

3 éwaa

5 éwpaa

deHUNKeTOHYpUAAA
KaCa/IHUHr
TaHacupaH KaHAaak
Xupa, Kenagu?

CuyKoH

AueToH xmam

Cnunpt xngm

MouyeBuKHa
Xuam

AprmuHnHemwus
Kacannuru
6enrunapu?

bapuacu

Tomup TOPTULLINLL

Kycnu

renatomeran

nAa

CuirguK Kopa
paHrAu cknepa Ba
WKWANUK KaBaTaap
Kopaiuwu Kaiicu
Kacannukaa
Ky3atunagu?

An KanToHypmA

[anakTo3zemus

lntoKosypma

lenaTtomeran

nA

Fanakrosemua

1:70000

1:8000

1:6000

1:4000




npcuiinaHmMw tTmnu ?

®dpyKTO3aHU Yrun 6onanap Kus 6onanapga dakar YpTa
y3/1alWTUPOIMaCAUK Kapuanapga | éwnapaa
Kacanaurm Kynpok

Kalcu XuUHcaa

yupangu?

OnuroppeHus 6y...? | Akt 3andnm | Kanta byinmH Cou Tykmamw | danaxnumk
*uHcunii xpomacoma | Bea C KnanH-dentep Wepwescknin | dayH
Kacannauknapwura -TepHep CUHAPOMM
Kupagu?

Tnb6uér bapuacu Oepmatornndumka | Monekynap LUntoreHeTuk
reHeTMKacuaa reHeTuKa

KyAnaHWNaauraH

meTtognap?

dpTa Kapumw HUMa Mporepua MpormuaH OnurodpeH LWnsodpeH
aevnnagn?

ToBoHAaru MnaHtockonma | JlokTenockon Manmackon T.XK.1
UM3UKNAPHMU

ypraHmw?

Aytocoma- bapuacu Bunamc PobuHoBa MopdaHa
AOMMHAHT CMHAPOMMU CUHAPOMM CUHAPOMM
KacannuMknapwura

Kupagu?

Aytocoma-peuecus bapuacu fmapouedanms femadunnunsa HyHaH
Kacannauknapura CUHAPOMM
Kupagu?

Axonun coHu 1500- demnap MaHmukuma U3onatyma U3onatymana
4000 rava 6ynca ... paa
pehunagn?

Mykonoaucaxapua | 2 TUOMaa Mapdan Mopxkuo MYKOIIOJINCAX
03JIAPHUHT HEYAHYH CUHIpPOMHU/JIA KacaJUIMTHA | apujo3iapaa
TUNUIA GemopJiap O6emMop KyII
60-70 émraua sIIraMam
amanan?

Myxkonoaucaxapua | 1 Tununa Mapdan Tyrpu xaBo0 | MyKomoJHcax
03JIAPHUHT HEYaAHYH CHUHIPOMHU/IA HyK apujo3napaa
THIIHAA OemopJiap 6eMop Ky
10-12 émraya sIaMan
siiaiam?

Kacamwmk 4-5 Teit-Caxc aJIbKAITOHYPUS TaJIAKTO3€MU | apTUHUHHEM
oiigaH oonIaHuG aMOBPOTHK S us

xapakart pao/uIMru | UIUOTUSACH

Ba KypHIIl

YTKHPJIUTH

cycasiim, Kyp 0yJauno

KoJIMmrayva oopaam,

0y KaHaam

KaCaJJIMK/a

yupaiiau?

Oemnap Ba 75-100 nn 70 inn 60 nn 50 inn




usonarumanapga 3-4
asnop,
anMalnHysu?

Konpa cuiiguk Atodan Ao mypuHON Ke Tazon HH non
KHCJI0TAa MUKIOPH
0,5 nan kyn 0OyJica
Kaiicu mepenapar
Oepuiaan/
XomynagopaukHudr | 11-17xa¢ta 20 xadTa 14 xadTa 22 xadTa
Kaiicu xadpTanapga
TEeKWUpUL
90%KaH4a ULLIOHYNN
6ynagn?
1 muTHoH axosura | 1 ta 2Ta 4 Ta 3apyp sMac
HeuTa THOOMIA-
reHeTHK
MacJIaxaTxoHa
3apyp?
1 Tun orup keuuo, COMAaTHK I'mroko3ypust | ckener
Mykomnosmcaxapunao | OomaHusr 10-12 | HyKCOHIap eHr'uil | Ba cod nedopmarius
3ra xoc OeJrujapum | €muaa KEeYnO,uyKyp NYKJIUTH cu
KypcaTud YIIUMHUHT ouroppeHus
onjaacuzmMu? cababu Oynaau
1 Tunparn Kacayutuk 10 Kacayutuk 17 1Ba3 Kacaiuk 23
JINTIOMN/103 KJIMHHUK émrava émima OouuiaHagu | KaBoOJsap éuina
CHMIITOMJIAPH OonuaHaau Tyrpu OomtaHaau
KAa40H Maiigo
Oysagu?
Myxkonoaucaxapun | I'ypnep [eiie kacanmuru | Mapdana Mopxkno
o3japHuHr 1 Tunu CUHIPOMHU CUH/IPOMH KacaJlIuru
KaHaal
HOMJIaHAAH?
Myxkonoaucaxapua | 10-12 émraua 1-18 émrava 1-2 oiiraua 5-77émraua
03JIapHUHT 1THNIMAA
Kacajijiap He4ya
émraya smaian?
Xpamacoma MHBepcua Tpucomma T.K.M Aynankauyma
enKacuHu 18070
raannaHuwm?
2 TUNAATH Oonanuk émmuaa | KacajluK eTyK 1Ba?2 Kacayutuk 20
JINTIOM/103 KJIMHHUK Taii, Tyoepos émmaa »KaBoOJIap éna
CUMIITOMJIAPHH KcaHToMallapu | OomnaHaau TyrpH Oomuianaan
onaacuzmMu? IIaKJIAga

oomuraHagu
Myxkonoaucaxapun | I'yarep [leite xkacanmuru | Mapdana Mopkno
03JIAPHMHT 2 TUIIH CUHJPOMHU CUH/IPOMH KacaJlIuTu
KaHaal
HOMJIAHAAU?
Myxonoaucaxauao3 | 60-80 €mrava | 1-2 émrava 1-2 oiiraua 5-6 €mraya

JIAPHUHT 2TUNIHM/A
Kacajjiap He4ya




émrava smanan?

Cuiiguxk
HYyJIJIADHMHT 2ra
OyJMHHIIN KaWiCH
HPCHil KacaJUIUKAA
Te3-Te3 yupad
Typaau?

[IepmeBckuii-
Tepuep
CHUHApPOMMJIA

[Taray
CHUHAPOMMIA

DnBapac
CUHApOMHJIA

Hayn
CHApOMHIa

XpomocomaIapHUH
I TUILIOM]T
TymJamMuaa 2ta
rOMOJIOTHK
XpoMocomMaJiapaaH
OMPUHUHT
€THIIMACJIUTH HUMA
aennaaagn?

Monocomus

MyTanus

TPUCOMMUS

UHBEpCUs

TU66UET reHUTUKa
macnaxatv 3
6ocknun?

Xynoca

Tawxuc

Kypys

Jasonaw

IM'unepaunuaemMusin
MHT 5Ta acocuii
THNTa 0y U0
YPraHWJIMIIHA
KalCH 0JIUM
TakJIU( Kuiran?

O pUAPUKCOH

Jlexe

Tepuepu

[Taray

I'emorsioOnHOMANSAN
a 6 X0J1aT1a BAJIMH
rJyTaMUH
KHCJIOTACH
aJIMAIIMIIAHUHT
Oy3WINIIN KaiicH
Kaca/LIMK/aa
Ky3aTujaaamu?

YPOKCUMOH
KaMKOHIJIMK

MYKOBHCIIHI03

Tyrpu xaBo0
HyK

DKV

Keiinnarn 10 iina
H4ua nogarpa
bunan kacaajaanum
Heuya OapaBap
opTran/

2,5

4,6

6,8

44.4

46 xx exkHu Xy 5p
KalCH Kaca/LInK
TeHOTHITH

Mymyk
YUHKUPUTU

[Taray

[lepieBcku
171

Knaitngentp

13, 18,21
ayrocomaJap
TPHCOMMSACH OMJIaH
TYTMJITaH
0oJIaTapHUHT
OHAJIAPUHH é1M
He4ya émiaH I0KOpH
oynaau?

35 éurman
FOKOpH

50 émgan roKopu

18 émrman
FOKOpH

70 émman
FOKOpH

I'enorunma 47, XX
(éxu XY),+18
KaHJal Kaca/llIuK

DnBapJc
CUHJIpOMU

[Taray cunapom

Hayn
CHUHIPOM

[lepuieBcku
1 Tepnep

Axonu coHn 1500

Usonatumnanapa

demnap

MonynAatuuan

TK.M




rava ... bynca? a ap

1924 iinana cumenc | [Tomucumnrom | @enocumnTom Ba | MonocumnTo | Tpucumnrom
TOMOHM/IaH TakJIud ITomucumnrom M ,

THJITAH YXIIANUTHK xucoOnanagu | MOHOCHMIITO
yeyJu M

1959 iinana Kum Jlexe Hayn Mennen Mopran

JlayH cuHapoMuaa
XpomMacomaJjiap
COHMHMHT
AHOMAJIMSAICHHHU
aHUKJaran/




Il ASOSIY QISM

Ma’'ruza mashg’ulotlarining ta'lim texnologiyasi.

1-mavzu :

Tibbiy genetika tekshirish usullari.

1.1.Ta'lim berish texnologiyasining modeli.

Mashg’ulot vaqti -2 soat

Talabalar soni : 16-40 gacha

Mashg’ulot shakli

Kirish-axborotli ma’ruza.

Ma’ruza rejasi

Tibbiyot genetikasi usullarini gadimiy va hozirgi zamon tibbiyot
genetikasining rivojlanish tarixini, tibbiyot genetikasi fanining
vazifasini o’rgatish

O’quv mashg’ulotning
maqsadi:

Talabalarga tibbiy genetika tarixi, uning yutuglari, unga asos solgan
olimlar ,uning

kelajagi to’g’risida ma'lumot berish.Tibbiyot genetikasi usullarini
o’rgatish, irsiyat va o’zgaruvchanlikni

o’rgatish, irsiy kasalliklarni kelib chiqishi, irsiylanish tabiati,
populyatsiyada targalishi, molekula va

hujayra darajasida sodir bo’ladigan jarayonlarni o’rgatish.

Ta'lim berish usullari

Ko’rgazmali,ma'ruza,suhbat
9 9

Ta’lim berish shakllari

Ommaviy,jamoaviy

Ta'lim berish vositalari

O quv go llanma,darslik,ma’ruza matni,proektor,kompyuter

Ta’lim berish sharoiti

Metodik jihatdan jihozlangan auditoriya.

Monitoring va baholash

Og’zaki nazorat:savol-javob.

1.2.

Ma'ruza mashg’ulotining texnologik kartasi.

Ish bosgichlari va vaqti.

Ta’'lim beruvchi

Ta'lim oluvchilar

Tayyorgarlik bosgichi
(10 daq.)

1.Mavzu bo’yicha o quv

mazmunini tayyorlash.

Tinglaydi
Yozib oladi

2.Kirish ma'ruzasi uchun tagdimot
slaydlarini tayyorlash
3. Fanni o'rganishda
foydalaniladigan adabiyotlar
ro yxatini ishlab chigish

¢ Kilinicheskaya genetika.
Bochkov N.P., Moskva,
Meditsina, 1997.
Meditsinskaya genetika dlya
vrachey. Lil'in E.T,
Bogomarov E.A, Gofman -




Kadoshnikov P.B.
Moskva
Meditsina 1983g
e Meditsinskaya gegnetika //
Bochkov N.P.,Zaxarov
A.F.,lvanovV.l.,Meditsina,1
984
e Tibbiyot genetikasi //
Nishanbaev K.N.,
Xamraeva F.A.,
Dshonkulov O.5. Abu Ali
Ibn Sino, 2000

1. Mavzuga kirish
(15 dagiga)

Mavzu magqgsadi va vazifasi bilan
tanishtiradi:
Magsadi:
Talabalarga tibbiy genetika tarixi,
uning yutuglari, unga asos solgan
olimlar ,uning
kelajagi to’g’risida ma'lumot
berish.Tibbiyot genetikasi usullarini
o’rgatish, irsiyat va
o’zgaruvchanlikni
o’rgatish, irsiy kasalliklarni kelib
chiqishi, irsiylanish tabiati,
populyatsiyada targalishi, molekula
va
hujayra darajasida sodir bo’ladigan
jarayonlarni o’rgatish.
Vazifasi:

e Shajara tuzishni.
Egizaklar usulini
Geneologik usulni.
DNK zondlash usulini
Sitogenetik usulni
Bioximiyaviy tekshirish
usulini

e Dermatoglifika usulini
Talaba bilishi kerak;

e Avlodlar shajarasini tuzish

e Kariotipni aniglash

Tinglaydilar, berilgan
savollarga javob beradilar.

2-asosiy bosqgich (55 daq.)

1. Mavzuni tushuntirib beradi,
slaydlar namoyish qilish

2. Ko'rgazmali plakatlardan
foydalanadi

Tinglaydilar, yozib oladi.

yakuniy bosqgich (10 dag.)

1. Yakunlovchi xulosa giladi
2. Mustagqil ish beradi
3. Uyga vazifa beradi

Tinglaydi
Yozib oladi
Yozib oladi

Ma’ruza matni:




Genetika termini 1906 yilda U. Betson tomonidan taklif kilingan bo'lib,
yunoncha "gepeiko5" so'zidan olingan va kelib chigishga taallugli degan ma'noni
anglatadi. Genetika fani tirik organizmlarning ikki asosiy xususiyatlari - irsiyat va
uzgaruvchanlik gonuniyatlarini urganadi. G.Mendel o'zining nuxotlar ustida
o'tkazgan Kklassik tajribalari bilan irsiyat va o'zgaruvchanlik xodisalarini ilmiy
o'rganishni boshlab berdi (1865). Pekin Mendel kashf gilgan irsiyat gonuniyatlari
35 yilgacha zamondoshlarning e'tiborini jalb etmadi, fakat 1900 yildan boshlab,
irsiyat qonuniyatlari keyta kashf gilingandan keyin, Mendel gonunlari hamma
olimlar tomonidan e'tirof etildi va genetika aloxida fan sifatida rivojlana boshladi.
O'sha vagtdan boshlab genetika fani uzok va murakxab yo'Ini bosib o'tdi va ko'p
sonli mustaqil bo'limlarga ajraldi. Bu bo'limlar aloxida fan sifatida rivojlanmoqda,
ular genetika fanining yangi kashfiyotlari - matematika, fizika, kimyo evolyutsion
ta'limot, tsitologiya, tibbiyot va boshga fanlarning yutuglaridan foydalanish
natijasida tashkil topdi.Genetika fundamental (poydevor) va amaliy fan hisoblanadi.
Uning fundamentalligi - tiriklikning asosiy xususiyatlari - irsiyat va
o'zgaruvchanlikni o'rganishi, boshga fanlarga katta ta'sir ko'rsatishiga bog'ligdir.
Genetikaning amaliy xarakteri uning amaliy maqsadlarda, selektsiyada, sog'oligni
saklashda foydalanilishiga boglikdir. Xozirgi zamon genetikasining asosiy
tushunchalaridan biri gen xisoblanadi. Gen irsiy informatsiyaning saglanishi,
kuzatilishi va amalga oshirilishi birligidir. 1900 yildan keyin irsiyatning
mexanizmlari o'rganila boshlandi, natijada irsiy kod, transkriptsiya, translyatsiya va
ma'lum genlar tomonidan kodlanadigan ogsillarning funktsiyalanish mexanizmlari
kashf qilindi. Xozirgi davrda genetika fanida genlar nafis tuzilishini
o'rganish"shaxsning individual rivojlanishi  jarayonida  genlarfaoliyatining
boshqarilishi kabi murakkab muammolar ustida iImiy
izlanishlaro'tkazilmoqgda; X1X asrning ikkinchi yarmigacha irsiyat xodisasi ilmiy
jixatdan umuman o'rganilmagan edi. Ammo o'sha davrdayoq bolalarning hamma
vaqt ham ota-onalarga o'xshayvermasligi, ba'zi kasalliklarning ayrim oilalarda
uchrashi, o'simlik va xayvonlarning xususiyatlarini chatishtirish yo'li bilan
yaxshilash mumkinligi ma'lum edi, tibbiyot soxasida ayrim empirik qonunlar
keltirib chigarilgan edi. Masalan gemofiliya bilan fagat avil bolalar kasallanishi,
lekin kasallik onalardan o'tishi (Nasse konuni) aniglangan edi. Lekin odam
genetikasining rivojlanishiga ijtimoiy za siyosiy munosabatlar hamma vaqt ta'sir
ko'rsatib keldi. Kuning uchun xam antropogenetikaning "sof fan" bo'lib qolishi
giyin edi.Hatto hozirgi davrda xam 1S (intellekt koeffitsienti) irsiylanishi, xulaning
tuma shakllarining mavjudligi muammolari jamoatda har xil baxslarning kelib
chigishiga sabab bo'lib kelmokda. Irsiyat to'grisida dastlabki tushunchalarni antiq
davrdagi kdtsimgi yunon faylasuflarining asarlarida topish mumkin. Masalan
Gippokrat shunday yozgan edi: "urug butun tanani hosil giladi, sog'lom
urugdantananing sog'lom gismlari, kasal uruglardan esa kasal gismlar hosil bo'ladi.
Kaldan kal bola, ko'k ko'zlidan ko'k ko'zli bola, gilaydan g'ilay, tuxumsimon
kallalidan tuxumsimon Kkallali farzandlar dunyo'ga keladi”. Anaksagor va
Aristotelning xam irsiyat va jinsning shakllanishi to'grisidagi dunyoqarashlari
diqgatga sazovordir. Platon uzining "Siyosat" degan asarida jismoniy va ma'naviy



sog'lom bolalar tugilishi uchun er-xotinlarni ganday tanlashni, bolalarni ganday
tarbiyalashni tushuntiradi.

Tibbiyot genetikasi usullari.

Antropogenetikaning bir gismi bo'lgan tibbiyot genetikasining asosiy
tekshirish usullaridan tibbiyot amaliyotiga moslashtirilgan holda foydalaniladi.
Odam irsiyatini o'rganish usullarini ishlab chigishda Frensio Galtonning xizmatlari
buyukdir. U o'z tadqgiqotlarida genealogiya va egizaklar usullaridan keng
foydalandi, shogirdi K.Pirson bilan hamkorlikda biometrik genetikaga asos soldi.
Hozirgi davrda tibbiyot genetikasining usullari soni ancha ko'payib, hatto
molekulyar biologiyaning eng yangi usullarini ham o'z ichiga oladi.

F.Galton o'zining 1865 yilda yozgan "Talantning va xarakterning irsiylanishi™
asarida 0'z zamonining eng mashhur odamlarining biografiyalarini o'rganib,
ularning tanlangan kasblarida go'lga Kiritilgan katta muvaffagiyatlari ko'p jixatdan
irsiyatga bog'lig ekanligani anigladi. F.Galtondan ham ancha oldin odam
belgilarining irsiylanishi to'g risida ayrim ma'lumotlar mavjud edi. Moperti (XVIII
asrda) polidaktiliyaning ayrim oilalarda ko'proq uchrashni anigladi. Nasse (X1X asr
boshlarida) gemofiliyaning irsiylanish hagidagi empirik gonunini taklif etdi.

Odam genetik tekshirish ob'ekti sifatida ancha kamchiliklarga ega. Bularning
eng asosiysi - odamlarda duragaylash, ya'ni eksperimental duragaylash usulini
go'llash mumkin emasligidir. Shunday bo'lishiga garamasdan Kkishilik jamiyatida
nikohning har xil tiplarini topish mumkin, kerakli nikohtiplarini topish uchun
izchillik bilan tekshirish lozim. Uzoq garindoshlar to'grisida aniq ma'lumotlar
to'plash ham ancha qgiyin, holbuki bularsiz to'g'ri genealogik kartalarni tuzish
mumkin emas.Bu noqulayliklarga barxam berish uchun ma’lum belgi (kasallik)
uchraydigan ko'proq oilalarni o'rganish lozim. Odam xromosomalarining sonining
ancha ko'pligi (23 juft) ham noqulayliklardan biridir. Ammo hozirga davrda butun
dunyo migyosida o'tkazilayotgan "Odam genomi" proekti muvaffaqiyatlari tufayli
odam xromosomalari va ulardagi birikish guruhlari ancha yaxshi o'rganilgan.
Shunday qilib, antropogenetikaning hozirgi zamon usullari odam irsiyati to'g risida
ancha turli, mukammal axborot to'plashga imkon beradi.

Geneologik usul

Avlodlar shajarasini (genealogiyasini) tuzishga asoslangan usul bo'lib,
amaliyot vrachlari uchun keng ma'lum bo'lgan, eng qulay usuldir. Bu usul
probandning (genetik vrachning nazoratiga tushib, o'rganila boshlangan birinchi
shaxs). Qarindoshlari to'grisida ma'lumotlar to'plash va uni taxlil gilishga
asoslangan. Bunda probandda irsiylanyotgan, o'rganilayotgan belgining
(kasallikning) fenotipik namoyon bo'lishi kuzatilmasligi ham mumkin. Bu usul



ancha qulay va oson bo'lib tuyulishiga garamasdan bir muncha qulayliklarga ham
egadir. Ulardan biri - to'planayotgan axborotning buzib ko'rsatilgandir. Agar oilada
irsiy latologiya bo'lsa har bir oila a'zosi bukda o'zining aybdorligini his qilishi
tabiiydir. Shuning uchuy ham ba'zan so'ralayotgan shaxs o'zining avlodida Igunday
kasallikning borligini yashiradi, yoki erining (xo-tininkng) avlodida shunday
kasallik bo'lganligi hagida . noto’g'ri ma'lumot beradi. Vrach proband yoki uning
garindoshlarini aybdorlik hissidan xalos qilishga, o'ziga ishonch uyg otishga
harakat gilmog'i lozim. lloji boricha shajara a'zolarini shaxsan vrachning o'zi
tekshirishi, garindoshlarning bergan ma'lumotlari bilan cheklanib golmasligi lozim.
Agar bunday kishining iloji . bo'lmasa, aynigsa garindoshlar boshga joylarda
yashasa anketalar orgali ma'lumotlar to'planadi. Anketani oila vrachlari to'ldirishi
magsadga muvofikdir, Gendrix vrach 0'zi shaxsan

tekshirganda turli rivojlanishning kichik anomaliyalarini (RKA yoki stigaalar) o'zi
ko'rishi mumkin, anketa tuzganda esa savollar mutaxassis bo'lmaganlar ham to'g ri
javob beraoladigan qilib yozilgan bo'lishi kerak. Masalan hipertelorizm)bormi deb
so'rash mumkin emas, chunki hamma vrachlar ham bu ganday stigma ekanligini
yaxshi bilmasligi mumkin. Hozir stigmalarning 150 ga yaqin turlari aniglangan,
Stigmalar irsiy kasallikka moyillik markeri (bel-gisi), disembriogenezning, mutant
genning kam penetrantligi yoki ekspressivligining dalili bo'lishi mum-kin. llovada
asosiy stigmalarning turlari keltirilgan (ilovaga garang).

Fagat to'lig va ishonchli ma'lumotlargina oilaning shajarasini to'g ri tuzishga imkon
beradi.

Shajara sxemasini chizishda umumiy gabul gilingan belgilardan foydalaniladi.
1 Genealogiya usulidan foydalanish quyidagi savollarga javob berishga imkon
beradi.
1. O'rganilayotgan belgi (kasallik) irsiymi yoki irsiymas ekanligi.
2. lrsiylanish tipining gandayligi.
3. Kelajak avlodning prognozi.
4. Bundan tashqgari bu usuldan odam populyatsiyalarida mutatsion jarayonlarning
jadalligini o'rganishda, tibbiyot-genetika maslahatini o'tkazishda, genlarning
birikishi va o'zaro ta'sirlari tanlaya gilishda va ularni kartalashtirishda ham
foydalanish mumkin.

Genealogiya usuli 3 ta bosqgichda o'tkaziladi:
1) ma'lumotlar to'plash;
2) avlodlar shajarasini tuzish;
3) avlodlar shajarasining taxlili.

Shajarani tuzishni probanddan boshlanadi. Keyin esa uning I, II, I, IV
darajadagi garindoshlari
so'raladi va tekshiriladi, qon-garindoshlar bo'Imagan garindoshlarni ham
tekshiriladi. Tibbiyotda bu usul Kklinik-genealogik usul deb ham ataladi, chunki
shajara bironta kasal-likka nisbatan tuziladi.hozirgi davrda shajara tuzish ko'proq
kasallikka nis-batan emas (chunki ko'p holatlarda bu juda giyin, mutantgen shajara
a'’zolaridan birida bo'lsa ham kasallik. yuza-xa chigmasligi-mumkin) balki



kasallikning asosiy bel-gisiga kisbatan amalga oshiriladi.Masalan, gapertoniyaning
irsnylanishk o'rganilayot-ganda oilaning kichik a'zolari - bolalar o'rganilayotgan
bo'lsin. Tabiiyki, ularda hali gipertomnya kuzatil-maidi. Shuning uchun bolalarda
jismoniy mashq bilan test o tkazish va gancha vaqgtdan keyin gon bosimi me'yoriga
tushishini aniklash mumkin. Shunday qilib, bunda gon bosimining regulyatsiyasi
o'rganiladi. Shajarani ifodalash, ya'ni o'rganilayotgan belgilar-ni tasvirlash, har bir
shajara a'zosining probavdga garindoshligini ko'rsatishi lozim.

Ma'lumotlar to'plangandan keyin shajarani grafik tasvirlanadi, keyin esa genetik
taxlil variantlaridan biri - genealogik taxlil o'tkaziladi. Bunda shu narsani
unutmaslik kerakki belgi (kasallik) shajarada bir necha marta uchrapsh, lekin u irsiy
bo'lmasligi mumkin.Agar bitta patologik omil ayolga uning har bir homiladorlik
davrida bir xil ta'sir ko'rsatgan bo'lsa bu fenokopiya bo'lishi mumkin. Yoki to'g'ri
muhit omili o'zining zararli ta'sirini oila a'zolarining hamma a'zolariga ko'rsatgan
bo'lishi mumkin. Agar belgining irsiy ekanligi aniglansa, irsiylanish tipini
aniglashga o'tiladi. Bunda shajara ma'lumotlarini statistik usulda hisoblanadi. Bu
usullar K.Shtern (1956), V.Makyusik monografiyalarida batafsil bayon gilingan.
Statistik ishlov berishni gonlarni registratsiyalangan qganday usullar bilan
o'tkazilganlikni aniglashdan boshlash lozim (to'liq, to'ligmas, takroriy usullar).
Buning uchun  yugorida  ko'rsatilgan  qo'llanmalardagi  jadvallardan
foydalanishgadi.Belgilar kodominantlik.(masalan AVO, MI qon guruppalarya);
avtosoma-dominant (masalan, 1905 yilda birinchi marta tasvirlangan
braxidaktiliya), autosoma-retessiv (DNKning ultrabinafsha nur ta'siridan keyin
reparatsiyalanganligi natijasida kelib chigadigan pigmenti kseroderma), yoki
geterosoma-dominant, geterosom -retsessiv tipida irsiylanishi mumkin.

Autosoma-dominant tipida irsiylanishda Quyidagi xarakterli belgilar kuzatilishi
mumkin:

a) belgi shajara a'zolarining kupchiligida, har bir avlodda, "vertikal" tipda
kuzatiladi;
b) ota-ona ikkovi ham belgini bolalariga bir xil o'tkazishi mumkin;
v) belgi erkaklarda va ayollarda bir xil uchraydi;
g) agar belgi kam uchraydigan bo'lsa, avlodning taxminan 50% da kuzatilishi
mumkin.
Autosoma-retiessiv irsiylanish tipining xarakterli belgilari:
a) kasallarning soni shajarada kam bo'ladi;
b) belgilar "gorizontal” titsda irsiylanadi. Ayrim avlodlarda umuman kuzatilmasligi
mumKin;
v) fenotipik sog lom ota-onalardan 25% holatda kasal bolalar tuzilishi mumekin;
g) ota yoki ona kasal bo'lsa sog lom bolalar tug ilishi mumkin;
d) erkaklar va ayollarda belgi bir xil uchrashi mumkin.

Bunday shajaralarni taxlil gilganda belgi fenotipik namoyon bo'lgan oilalarda
gon-qgarindoshlar orasidagi nikohlar umumiy populyatsiyaga nisbatan ko'proq
ekanligi aniglanadi.Autosoma-dominant va autosoma-retsessiv irsiyla-nishning
xarakterli xususiyatlari genotipda kam ekspressiyalanuvchi, kam penetranglikka
ega genlar bo'lganida, yoki epistatik gen bo'lganida o'zgarishi mumkinligini



unutmaslik kerak.Kodominantlik va chala dominantlik geterozigotalarda dominant
gomozigotalarga garaganda belgining sust namoyon bo'lishi
kuzatiladi.Geterosomalarga bog liq irsiylanish ham xarakterli belgilarga ega.
X-xromosomaga birikkan, irsiylanixining o'ziga xos-ligi shundan iboratki bunda
erkak organizm
X-xromosoma genlariga nisbatan gemizigotali (fagat bitta X-xromosomasi bo'lgani
tufayli) xisoblanadi, belgani fagat gizlariga o'tkazadi.

X-xromosomaga birikkan dominant irsiylanish tipida quyidagi o'ziga xosliklar
kuzatiladi:
a) belgi ayollarda erkaklarga garaganda ko'prog uchraydi;
b) agar ona genning tashuvchisi bo'lsa hamma bolalariga o'tashi mumkin (ona-
gomozigotali bo'lganda), yoki bolalarining yarmiga o'tishi mumkin (ona -
geterozigotali bo'lganda).
v) agar belgi otada bo'lsa, hamma gizlarida namoyon bo'ladi, hamma o'g illar
sog lom bo'ladi.
g) ota-onalar sog ' lom bo'lsa hamma bolalar sog lombo'ladi.

X-xromosomaga birikkan retsessiv irsiylanish tipida quyidagi o'ziga Xos
xususiyatlar tafovut etiladi:
1. Ko'proq kasallik erkaklarda uchraydi;
2. O'g'ilga hech gachon otaning belgisi o'tmaydi.
3. Agar proband kasal ayol bo'lsa, uning gizi va o'g illarining hammasi kasal
bo'ladi.
4. Kasal erkak va soglom ayol nikohidan tug ilgan hamma bolalar sog’lom, lekin
ularning gizlaridan tug ilgan o'g’il bolalar kasal bo'lishi mumkin.
5. Sog'lom erkak va geterozigotali ayol nikohidan 50% o'g’il bolalar kasal
tug ilishi va gizlar hammasi sog lom bo'lishi mumkin.

EGIZAKLAR USULI

Bu usul ham 1875 yila F.Galton tomonidan taklif etilgandir. Lekin Galton
egizaklarni bir tuxumli (monozigot-MZ) va ikki tuxumlilarga (dizigot-DZ)
ajratimagan. Keyinrog, bu usul boshga olimlar tomonidan ancha takomillashtiriladi.
Usulning mohiyati quyidagidan iborat: avval MZ va DZ egizaklar va umumiy
populyatsiyadan nazorat gurunlari tuziladi.Keyin alohida-alohida MZ va DZlar bir-
biri bilan solishtiriladi, so'ngra MZlar DZlar bilan, eng oxirida esa egizaklar nazorat
gurun bilan solishtiriladi.Bu usul yordamida belgining (kasallikning) rivoj-lanishida
irisiyat va muhitning nisbatan roli aniglanadi. Ammo belgilarning konkordantligi
(o'x-shashligi) va diskordantligini  (o'xshamasligi) taxlil ?ilishdan avval
egizaklarning ganday zigotaligini (monozigotali yoki dizigotaligini) aniglab olish
zarur. MZlar maydalanishning dastlabki bosqgichlarida bitta zigotadan ikkiga
bo'linib, mustaqil rivojlangan bolalardir. Shuning uchun ham MZ-lar genotiplari
bir-bi-riga to'lig o'xshashdir (somatik mutatsiyalar, kelib chigishi mumkinligini
e'tiborga olmaganda), MZ larda uchraydigan farglar muhit ta'sirining natijasi hisob-
lanadi. DZlar bir vaqtda otalangan ikki tu-xum hujayradan rivojlangan va bir vaqtda
tug'ilgan bolalardir.DZlar oiladagi oddiy sibslar kabi bir-biriga o'xshashi yoki
o'xshamasligi mumkin, chunki ularning umumiy genlari 50%ga tengdir. Ularning



boshga sibslardan fargi embriogenezda va tug'ilgandan keyin bir xil muxit
omillarining ta'sirida bo'lishidir. Agar ular har xil jinsli bo'lsa darhol DZlarga
Kiritish mumkin.

Bir jinsli egizaklarni zigotaligini aniglash uchun ularni har xil mezonlar
bo'yicha solishtirish lozim. Eng anig usul - bu terini transplantatsiyalashdir.
Transplantantning yaxshi go'shilib ketishi monozigotalikdan darak beradi.
Zigotalikni aniklashda egizaklarda NLA-sistema gaplotiplari bo'yicha solishtirish
ham yaxshi natija beradi. Bu sistema juda katta polimorfizmga ega bo'lgani uchun
NA gaplotiplari bo'yicha DZlarning kon-kordant bo'lishi mumkin emas.
Egizaklarning zigotaligi to'g'risyda anig ma'lumotlarni, boshga monogen
irsiylakuvchi polimorfizm belgilarni, masalan eritro-tsitlar qon sistemalarini (AVO,
MK, RH Lyuteran, Daffi, Kidd Levis va boshqalar), zardob sistemalarini
(gaptoblobinlar, transferrinlar, gammaglobulinlar) solishtirganda ham olish
mumkin.Lekin bunda egizaklarning ota-onalari shu belgilar bo'yicha bir xil
bo'lganda olingan ma'lumotlar aniq chinmasligini unutmaslik kerak.

TSITOGENETIK USUL

Bu usul XX asrning 50-yillaridan boshlab qgo'llanib kelinmoqgda. Shu yillarda
leykotsitlarni sun'iy o'stirish usuli ishlab chiqildi, ularda xromosomalarning
metafaza xolatini olish va xromosomalarni mikroskopda tekshirish usullari yo'lga
qo yildi. Bu usulni go'llashning birinchi muzaffagiyatli natijasi 1959 yilda Leje
tomonidan Daun sindromida xromosomalar sonining anomaliyasini aniglanishi
bo'ldi. Hozirgi vaqtda sitogenetik usuldan xromosomalar tuzilishi va sonining
o'zgarishlariga bog'lig bo'lgan kasalliklarni  o'rganishda, xromosomalarni
kartalashtirishda, ularking polimorfizmini o'rganishda va boshga irsiy
muammolarni aniglashda keng foydalaniladi. Fagat sitogenetik usulgina
xromosoma patologayalarida tashxis go'yishga imkon beradi, shuning uchun ham
differcial tashxisda bu usul juda qulaydir. Masalan, Daun kasalligining klinik
ko'rinishi aniglanganda fagat sitogenetik usulning yordami bilangina trisomiya
variantini (47, XX+21) translokatsiya sindromlaridan (45XX+T15+21) ajratish
mumkin. Buni aniglash esa kasal bola bo'lgan oilada avlod progaozini aniglashda
juda muhim ahamiyatiga egadir. Citogenetik usulni qo'llashning asosiy bosqgichlari
quyidagilardir:

1) hujayralarni ajratib olish va sun'iy o'stirish;

2) xromosomalarning metafaza holatini olish;

3) metafaza holatidagi xromosomalarni mikroskopda o'rganish va kariotipni
aniglash.

Hozirgi davrda interfaza holatida ham xromosomalarni ajratib olish usullari
ishlab chigilgan, lekin ularning aniq tuzilishini fagat mitoz yoki meyoz
metafazalaridagina yaxshi o'rganish mumkin.Tekshirish uchun hujayralarni suyak
ko'migidan teridan, uruvdonyaardan olish mumekin, lekin eng qulay obyekt-gonning
yadro saglovchi hujayralaridir. Periferik goning leykotsitlarini 2-3 sutka davomida
FGA (fito-gemaglyutinin) go'shilgan muhitda sun'iy o'stiriladi. FGA hujayralarning
bo'linishini tezlashtiradi. Metafaza stadiyasida xromosomalar juda yaxshi ko'rinadi,



shuning uchun ham bo'linayotgan hujayralari bo'lgan oziq muhitga kolxittin
moddasini qo'shamiz. Bu modda bo'linish duki iplarini parchalaydi va mitozni
metafazada to'xtatadi. Keyin yadro membranasini parchalash uchun hujayralarga
gipotonik eritma qo'shiladi. fiksatsiyalanadi, buyum oyiachalariga o'tkazilgan
hujayralar bo'yaladi va mikroskopda tekshiriladi. Xromo-somalarni bir-biridan
ajratish uchun avval ularning mikrofotografiyasi tayyorlanadi, keyin kariogramma
(idiogramma) tuziladi. Xromosomalarni individual farglash uchun Parij
nomenklaturasiga  asoslangan ~ xromosomalar  tasnifidan  foydalaniladi.
Xromosomalar asosan uzunligiga va tsentromerasinint joylanish tartibiga garab
(metatsentrik, submetatsentrik, akrotseitrik, yo'ddoshli va boshga tiplar) ajratiladi.
Hozirgi davrda avtoradiografiya, 5 bromdezoksiuridin bilan tekshirish,

fluoroxromlar bilan (Q), Gimza bo'yogpari (S; - disklar) bilan differentsial bo'yash,
shu usullarning xilma-xil o'zgartirnlgan variantlarini qo'llash xromosomalarni
ma'lum gurunlarga (A, V, S, D, Ye, F,J) aniq ajratishga imkon beradi.

PALMASKOPIYA Kkaft terisidagi nagshlar tasvirini o'iganadi. Kattning tashqi
tuzilishi va kaft terisidagi nagshlar, tasvirlar ancha murakkab. Kaftda ko'pgina
yostiqchalar, burmalar, maydonchalar va turh chizigchalar bor. Odatda kaftda 11 ta
yostiqchalar boiib, ular 3 ta guruhga bo'linadi: 1) 2 ta katta proksimal kaft
yostigchalan - tenor va gipolenor; 2) 4 ta barmoglararo yostiqchalar; 3) 5 ta
barmoglar uchidagi yostigchalar. Kaftda burmalardan: 1) kaft-barmog; 2) distal; 3)
proksimal; 4) bosh barmogning burmasi; 5) bilakuzuk burmalan joylashgan (78-
rasm, a). Ayrim holatlarda proksimal va distal burmalar qo'shilib ketgan bo'lib,
to'rtta barmoqg burmasini hosil giladi. Bunday burmaning hosil bo'lishi irsiy
hisoblanadi va ko'pincha xromosomalar soni o0'zgag-an odamlarda uchraydi (13,
18,21 xromosomalan bo'yicha va "mushuk chingirig'i" kasalligida).Kaftda yana 14
ta maydoncha ham bor. 1- maydoncha tenorda, 1- va 2- barmoglar oralig'ida esa 13-
maydoncha, 2- maydoncha tenor va gipotenor orasida, 3- maydoncha gipotenorda,
4- va 5- may-donchalarhamkaftningubiarchekkasigajoylashgan. 6, 8, 10 va 12-may-
donchalar 5, 4, 3 va 2- barmoglar asosida joylashgan boiib, barmoglar
maydonchalari deyiladi. 7, 9, 10- maydonchalar esa 4, 3, 2- barmog-lararo
oralig'iga to'g'ri keladi Kaftda har xii tomonga yo'nalgan ko'pgina chizigchalar bor.
Uch tomonga yo'nalgan chizig-chalarning bir-biriga yagin kclgan joyini triradius
deyiladi. Kaftda 2-4- barmoqlar asosida 4 ta triradius (a, b, ¢, d) bor (78- rasm, d).
Bundan tashqgari tenor va gipotenor oralig'ida asosiy (0'q) triradius bor. Bu triradius
kaftning korpal, oraliq va markaziy gismlarida ham joylashishi mumkin. Asosiy
Triradiusning gayerda joylashganligini aniglash uchun barmoq triradiuslari va d
bilan asosiy triradius t oralig'idagi burchakni (<atd) aniqlash kerak. Agar <atd 40°
dan kichik bo'lsa,: triradiusningjoylashishi korpal (t), 41-60" boisa oraliq (t')
hamda6l® va undan katta bo'lsa markaziy (t") bo'ladi. Irsiy kasalliklari bo'lgan
kishilarda asosiy triradius odatda kaftning distal tomonida joylashadi, ya'ni oraliq
yoki markaziy triradiuslar ko'rinishida bo'ladi.

DAKTILOSKOPIYA barmog uchi terisidagi chiziglar tasvirini o'iganadi. Barmoq
uchlaridagi chiziglar tasviri ham xilma-xildir (79- rasm). Ularni uch xilga ajratish
mumkin: I) yoysimon - (A - arch); 2) ilmogsimon (L - loop); 3) aylanasimon yoki




tugunchasimon (W - who). Yoysimon ko'rinishdagi tasvirlar boshqalariga nisbatan
kamroq uchraydi (6 %). llmogsimon tasvirlar eng ko'p targalgan (60 %) bo'lib, ikki
xil, ya'ni radial va ulnar yo'nalishida bo'ladi. Radial ilmogchasimon tasvirda uni
hosil gilgan chizigchalar kaftning radial tomoniga ochiisa, uinarda esa kaftning
ulnar tomoniga ochiladi. Aylanasimon tasvirlar ilmog-simonga nisbatan kamroq
uchraydi (34%).

Barmoq terisidagi chiziglar tasviri:

1 - yoysimon; 2 - ilmogsimon; 3 - ilnwgsimondan aylanasimonga o'tish; 4 - go'sh
ilmoq; 5 - aylanasimon.

Triradiusni hosil giltivchi chbiglar yo'g'onroq qilib ko'rsatilgan.

Yoysimon tasvirda triradius boimaydi. IImogchasimonda bitta, aylanasimonda

esa ikkita trtradius boiadi. Barmoq uchlaridagi cliizigchalar tasviri irsiy kasalliklari
bor kishilarda o'zgaradi. Barmoqg uchlan terisida yugoridagi tasviriar aniglangach,
ulardagi teridan bo'rtib chiggan chizigchalarning soni aniglanadi. Buniag uchun
barmoq triradiusidan barmoq uchidagi tasvirning markaziga gadar chiziq tortiladi.
Shu tutashtiruvchi chizig barmoq uchidagi bo'rtib chiggan chiziglarning nechtasini
kestb o'tgani hisoblanadi. Yoysimon ko'rinishdagi tasvirda triradius bo'lmaganligi
uchun undagi chiziqchalar soni 0 deb olinadi. Ilmogsimon tasvirda esa
chizigchalarning soni eng kolpi 25 tagacha yetadi. Aylanasimon tasvirda triradius
ikkita bo'lganligi uchun har Lkkala tomondan chizigchalar sanaladi va asosiy
hisobga gaysi birida chizigchalar soni ko'p bo'lsa o'shanisi olinadi. Barcha, ya'ni
Ota barmoqlardagichiziqgchalarsonierkaklarda 130-150, ayollarda esa 110-135 ta
bo'ladi. Odatda X-xromosoma soni kamayganda chizigchalar soni ko'payadi, ya'ni
X0-178; X-xromosoma soni ko'payganda esa (masalan, XXXY) chizigchalar soni
kamayadi - 43.
Barmoqlar terisidagi tasvirlarning hosil boiishini maxsus genlar boshqgarib' turadi.
Yoysimon tasvir E (17-18) guruhga kiruvchi xromosomadagi gcnlar, ilmogsimon
tasvir (L), G (21) guruhga kiruvchi xromosomadagi genlar, aylanasimontasvir
D{13, I5)guruhgakiruvchi xromosomadagi genlar orgali yuzaga chigadi deyiladi.
X- xromosomadaesa bu genlarning modifikatori joylash-gan bo'lib, u yoysimon
tasvirning ko'prog hosil bo'lishini ta'minlaydi.

Teridagi nagshlar tasviri ernbrional rivojlanishning 10-19- aftalarida paydo
bo'ladi. 20 haftalik erabrion terisida hamma chiziqchalar paydo bo'lgan bo'-ladi.
Teridagi barcha tasvirlar embrion-ning 6 oyligida butunlay hosil bo'ladi va
umriningoxirigachasaqlanibgoladi. Tcri yemirilganda (kuyganda, kesilganda va
boshga holatlarda) ulardagi chizig-chalar oldin ganday bo'lsa shunday bo'Hb
tiklanadi.Hozirgi kunda dermatoglifikadan irsiy kasalliklarni aniglashda, tibbiy-sud
ekspertizasida shaxsni, eguaklarning mono yoki dizigotaliligini va aholining etnik
tuzilishini aniglashda keng foydalanilrnoqda.

Normada va irsiy kasallik bo'lganda burcliakning ko'rinishi:
1 - Palau sindromi; 2 - Daun sindromi; 3 - Shershevskiy-Temer sindromi; 4 -
norma; 5 —



Klaynfelter sindromi.
Irsiy kasalliklari bo'lgan kishilarda ko'p uchraydigan dermatoglifik belgilar

quyidagilardir: 1) barmoqg uchlaridagi tasvirlardan (yoysimon ilmogsimon,
aylanasimon) birining uchrashi ko'payadi; 2) barmotj uchlarldagi teridan bo'rtib
chiggan chizigchalaming soni normadagisi-dan oshib yoki kamayib ketadi; 3)
kaftdagi asosiy iriradiusninj: joylashishi o'zgaradi (A.) barmoq uchida triradius
bo'lmaydi 5) kaftda to'rt barmoqli ko'ndalang egiluvchan burma paydo bo'ladi.
Avlodlar shajarasini tuzishda kullaniladigan belgilar:
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Me'yorda va xromosoma anomaliyalarida atd triradiuslari burchagining
0'zgarishi.

1-Patau sindromida, 2-Daun sindromida, Z-Shereshevskiy - Terner)
sindromida,

4-me'yorda, 5-Klaynfelter sindromida.

Daktiloskopiya usulining sxematik ifodasi.
a-barmoq izlari, b-papillyar chiziglar joylashishi turlarini sxematik
ifodayaanishi.
1-aylanasimon (Urasimon) 2-sirtmogsimon, 3-yoysimon




Ma'ruza mashg’ulotlarining ta'lim texnologiyasi.

2-mavzu : Xromosoma kasalliklari.

1.1.Ta'lim berish texnologiyasining modeli.

Mashg’ulot vaqti -2 soat

Talabalar soni : 16-40 gacha

Mashg’ulot shakli

Kirish-axborotli ma'ruza.

Ma'ruza rejasi

Talabalarga shajara tuzish xromosoma kasalliklari bor bemorlarni
shajarasini tuzish irsiy kasalliklar etiologiyasi patogenezi klinik
polimorfizm sababi hagidagi bilimlarni egallash va ularni dif
diagnostika qilishni o'rgatish xromosoma kasalliklariga dastlabki
tashxic qo’yish, xromosoma kasalliklari klinik korinishini yoshga
garab o°zgarishini to'g'ri izoxlash va irsiy kasalliklar va xromosoma
kasalliklari bilan kasallangan bemorlarga instrumental funkciyanal
tekshirishlarni o’tkazish davolash bosgichlarini, reablitaciya va
dispenser nazoratiga olishni o"rgatish.

O’quv mashg’ulotning
maqsadi:

Talabalarga xromosoma kasalliklari ularning turlari etiologoyasi,
patoginezi, Kklinikasi, davoloash chora tadbirlari xromosoma
kasalliklariga zamonaviy yondashish ularninig oila a'zolarriga
psixologik yordam berish yo'llarini  o'rgatish, Xxromosoma
kasalliklari bilan kassallangan bemorlarda oilani rejalashtirish.

Ta’'lim berish usullari

Kurgazmali,ma'ruza,suhbat

Ta’'lim berish shakllari

Ommaviy,jamoaviy

Ta'lim berish vositalari

O quv go’llanma,darslik,ma’ruza matni,proektor,kom'pyuter

Ta'lim berish sharoiti

Metodik jihatdan jihozlangan auditoriya.

Monitoring va baholash

Og’zaki nazorat:savol-javob.

1.2. Ma'ruza mashg’ulotining texnologik kartasi.

Ish bosgichlari va vaqti.

Tayyorgarlik bosgichi
(10 daq.)

Ta'lim beruvchi Ta'lim oluvchilar
mazmuiimigzuorlgé)hymha oA Tinglaydi
44 ' Yozib oladi

2.Kirish ma’ruzasi uchun tagdimot
silaydalarini tayyorlash




3. Fanni 0 rganishda
foydalaniladigan adabiyotlar
ro yxatini ishlab chigish

e Kilinicheskaya genetika.
Bochkov N.P., Moskva,
Meditsina, 1997.

e Meditsinskaya genetika dlya
vrachey. Lil'in E.T,
Bogomarov E.A, Gofman -
Kadoshnikov P.B. Moskva
Meditsina 1983g

e Meditsinskaya gegnetika //

Bochkov N.P.,Zaxarov
A.F.,IvanovV.l.,Meditsina,1
984

e Tibbiyot  genetikasi  //
Nishanbaev K.N.,
Xamraeva F.A,
Dshonkulov 0.D. Abu Ali
Ibn Sino, 2000

1. Mavzuga kirish
(15 dagiqa)

Mavzu magqsadi va vazifasi bilan
tanishtiradi:

Magsadi:

Talabalarga xromosoma kasalliklari
ularning  turlari etiologoyasi,
patoginezi, klinikasi, davoloash

chora tadbirlari Xromosoma
kasalliklariga zamonaviy
yondashish ularninig oila
a'zolarriga  psixologik  yordam
berish yo'llarini 0'rgatish,
Xromosoma kasalliklari  bilan

kassallangan  bemorlarda oilani
rejalashtirish.

Vazifasi:
Talabalarga shajara tuzish
Xromosoma kasalliklari bor

bemorlarni shajarasini tuzish irsiy
kasalliklar etiologiyasi patogenezi
klinik polimorfizm sababi hagidagi
bilimlarni egallash va ularni dif
diagnostika  qilishni  o’rgatish
xromosoma kasalliklariga dastlabki
tashxic goyish, Xromosoma
kasalliklari ~ klinik  ko’rinishini
yoshga qarab o°zgarishini to'gri
izoxlash va irsiy kasalliklar va
xromosoma  kasalliklari bilan
kasallangan bemorlarga
instrumental funkciyanal
tekshirishlarni o'tkazish davolash

Tinglaydilar, berilgan
savollarga javob beradilar.




bosqichlarini, reablitaciya  va

dispenser nazoratiga olishni
0 rgatish.
Talaba bilishi kerak;

e Irsiy va xromosoma

kasalliklari ~ bor  deb
gumon qilishga imkon
yaratuvchi assosiy
belgilarni aniglash.

e Xromosoma kasalliklari
etiologiyasi, patogenezi,

hagidagi ma’lumotlarni
to plash

e Kasallik Kklinik belgilari
va klassifikaciyasini
belgilash.

o Citogenetik va
bioximiyaviy
tekshirishlarga
ko rsatma

o lrsiy kasalliklarni

dastlabki tashxis go’yish

o Irsiy kasalliklar klinik
manzarasini yoshga
garab 0 zgarishini
aniglash

e Prenatal diagnostika va
neonatal skrining
usullarini ularga bo'lgan
ko rsatmalarni o rgatish

o lrsiy kasalliklsrining
klinik instrumental
funkcinal tekshirish

usullarini o’rgatish

e Xromosoma Kkasalliklari
bor bemorlarga vrach
magistr malaxatiga
ko rsatma berish

e Xromosoma kasalliklari
davolash  bosgichlarini
reablitaciya va dispenser
nazoratiga olish

2-asosiy bosqgich (55 daq.)

1. Mavzuni tushuntirib beradi,
slaydalar namoyish gilish

2. Ko rgazmali plakatlardan
foydalanadi

Tinglaydilar, yozib oladi.

Yakuniy bosqgich (10 dag.)

1. Yakunlovchi xulosa giladi
2. Mustaqil ish beradi

Tinglaydi
Yozib oladi




3. Uyga vazifa beradi Yozib oladi

Qisgacha_mazmuni:

Odamga xromasomalar 23 juft buladi.22 juft somatik Z1juft jinsiy
xromasomalar buladi.
Bular Denver klassifikatsiyasiga kura 7 ta guruhga bo’linadi

o A-123juft
V -45 juft
S-6,7,8,9,10,11,12 juftlar
D - 13,14,15 juft
Y - 16,17,18 juft
R - 19,20 juft
e S-21,22 juft 23-jinsiy xromasomalar XX, XY

Xromasomalar bo’linishi:
Mitoz — somatik xromasomalar bo’linishi
Meyoz — jinsiy xromasomalar bo’linishi

Mitoz hujayralar bo’lingan vaqtidan qayta bo’lininshigacha bo’lgan vaqt
hujayra sikli deyiladi bo’linayotgan hujayralar sikli mitoz sikli deyiladi . Mitoz sikli
meyoz va interfazadan iborat. Mitozlar oraligi interfaza deyiladi.
Mitoz usulida bo’linishida 2xil jarayon kuzatiladi
1. yadroning bo’linishi -kariokinez
2. sitoplazmaning bo’linishi -sitokinez
Ba'zan mitoz noto’g’ri kechishi hujayralarning shikastlanishi soning kamayishi yoki
ortib ketishiga olib keladi.
Jinsiy hujayralar meyoz usulida bo’linadi. Meyoz ketma-ket keladigan 2
bo’linishdan iborat . Ularni farglash uchun birinchi bo’linish fazalari oldiga I,
ikkinchisiga Il ragami yoziladi .
Birinchi profazada ikkita xromatiddan tashkil topgan xromasomalar sipirallashadi,
kaltalashadi. Gomolog xromasomalar bir-biriga yopishib, yonma-yon joylashishini
konyugatsiya deyiladi.
Ba'zan konyugatsialashgan xromasomalar bir-biri bilan 0’z xromatidlarini o’xshash
gisimlarini almashadi. Bu hodisa esa krosingover yoki xromasomalar chalkashishi
deyiladi.
Meyoz natijasida har bir diploid to’plam boshlang’ich hujayra ketma — ket 2 marta
bo’linishi natijasida 4ta gaploid to’plamli jinsiy hujayralar — gametalar hosil
bo’ladi.
Xromasoma kasalligi xramosomalar sonning yoki ular tuzilishining o’zgarishi bilan
sodir bo’ladi. Xromasomalar soning o’zgarishi odatda, hujayralarning bo’linish
jarayonida xromasomalarning qutiblarga barobar tagsimlanmasligidan kelib
chigadi.




Odatda xromasoma kasaliklariga duchor bo’lganlar bolalik chog’idayoq halok
bo’lishadi yoki o’zidan keyin nasl qoldirmaydi. Shuning uchun xromasoma
kasalliklar nasldan — naslga doimo ham berilmaydi va har avlodda yangidan paydo
bo’ladi. Hozirgi kunda xromasomalar soni va tuzilishining o’zgarishi natijasida
sodir bo’ladigan irsiy kasalliklardan 500 ga yaqini ma'lum. Xromasoma irsiy
kasalliklari autosomalarning va jinsiy xromasomalarning soni va tuzilishining
o’zgarishi bilan yuzaga chiqishi e’htimoli bor.

AUTOSOMALARGA BOG’LIK BO’LGAN KASALLIKLAR.

DAUN sindromi angliyalik vrach L.Daun tomonidan 1866 — yili aniglangan

edi. Daun kasalligi odatda 21 autosomaning oshib ketishi natijasida sodir bo’ladi.
Bunday kasalliklarda 46 o’rniga 47 xromasoma kuzatiladi. Kasallik autosomalar
soning o’zgarishi bilan yuzaga chiqganligi uchun erkaklarda ham ayollarda ham
kuzatiladi. Kasal bolalarning bo’yi past, kallasi kichik va yumaloq, burunlari kalta,
ko’z kesimi egri, quloq suprasi kichik, og’zi yarim ochiq og’zidan ko’pincha tili
chiqib turadi. Til, teri, lablari ko’rik va ko’pincha ko’zda g’ilaylik bo’ladi. Tishlar
bir tekisda bo’lmaydi. Boshda sochlar siyrak sillig, qo’l barmogqlar kalta va yog’on
bo’lib, 5 — barmoq juda ham kichik. Kaft terisida faqat bitta ko’ndalang ketgan
egatcha bo’ladi. Barmoq uchlari terisi chiziglarning shakli asosan ulnar tomonga
ochiladigan ilmogsimon bo’ladi.
Muskullar sistemasi ham juda sust rivojlangan, shuning uchun bunday bolalar fagat
aqliy emas, jismoniy tomonidan ham juda zaif bo’ladilar. Ularda mustaqil ravishda
bir ishni bajarish xususiyati yo’q. Ayrimlarini yozish va o’qishga o’rgatish
mumkin, lekin sanashni o’rgana olmaydi. Ular xo’jalikdagi juda oddiy ishlarnigina
bajarishlari mumkin bo’lib, ularda bosh miya yaxshi rivojlanmagan bo’ladi. Gipofiz
bez, jinsiy bezlar va ikkilamchi jinsiy belgilar juda sust rivojlangan. Qizlarda oylik
sikilning buzilishi kuzatiladi. Odatda Daun kasalligiga duchor bo’lganlarda farzand
bo’lmaydi. Ammo farzandli bo’lganlar ham ma’lum, lekin bolalarining yarmi Daun
kasalligi bilan tug’iladi.

Daun kasalligi bor bolalarda imunitet past bo’lganligi uchun ular har xil yuqumli
kasalliklarga bardosh bera olmasdan yoshligidayoq o’lib ketadilar. Hozirgacha bu
kasallikning hosil bo’lishi sabablari anik o’rganilgan emas. Pekin ma’lumotlarga
ko’ra qishloq aholisiga qaraganda shahar aholisi o’rtasida Daun kasalligi ko’p
uchraydi. Onaning yoshi ulg’aygan sari uning farzand Daun kasallligi bilan
tug’ilishi e’htimoli ham ko’payadi.

DAUN kasalligi xromasoma sturukturasining o’zgarishi bilan, yani xromasomalar
translokatsiya natijasida ham sodir bo’lishi mumkin. Bunda ayollarda 21-juft
Xromasomaning asosiy qismi 13-15 xromasomalarga erkaklarda esa 20
xromasomaga kelib birlashadi. Natijada kariotibda xromasomalarning soni 45ta
bo’lsada 46ta xromasoma uchun genetik material yetarli bo’ladi. Shuning uchun bu
o’zgarishni muvozanatlashgan teraslokasiya deyiladi. Shunday teraslokasiyasi bor



Kishilardan nazariy jihatdan to’rt xil gametalar hosil bo’lishi mumkin va ular
normadagi gammetalar bilan urug’langanda quyidagi zigotalar hosil bo’ladi.

Agar ota-onadan birida Daun kasalligi tronslokasiya hisobiga yuzaga kelgan bo’lsa
shu oilada sog’lom bolaning tug’ilish e’htimoli juda kam bo’lib 33% tashkil etadi.
Odatda Daun kasalligiga sitogenetik va dermatoglifik usullar yordamida tashxis
qo’yiladi. Lekin kasallikni savolash usullari hozirgacha aniq emas. Edvars kasalligi.
1960 yili D.Edvars kasal gizning kariotipini aniglaganda, unda birta ya'ni 18-
xromasoma ortikcha ekanligini topdi (46+1) va bu kasllikni belgilarini to’liq
o’rgandi. Edvard kasalligi bilan tug’ulgan o’g’il bolalar uzoq yashamasdan
hayotining dastlabki oylarida yoki vafot etadi. Qiz bolalar esa 2-3 yoshgacha
yashashi mumkin. Bunday kasalligi bor bolalar 3 oylik bo’lib tug’ulgan bo’lsada,
vazni juda kichkina bo’ladi . Kasallikni belgilari quydagilardir: ensa burtib chikgan,
boshi uzunchoq , jag’lar va og’iz bo’shligi kichik , tanglay baland , quloglar juda
past joylashgan , qon aylanish sistemasi, ko’rish kobilyati va buyrakning tuzilishi
buzilgan. Qo’l barmoqlari juda kalta. Kaftda ko’ndalang ketgan burma bo’lib
deyarli barcha barmoglar uchida yoysimon chiziglar kuzatiladi. Bu kasallik 4500,
6500 sog’lom bolaga birta to’g’r1 keladi .

Patau kasalligi. Kasallikni birinchi bo’lib K. Patau 1961 yil o’rgangan. Kasallik
birta xromasomaning ortib ketishi bilan yuzaga chigadi (46+1). Bu ortiqcha
xromasoma 13-15 juft xromasomalardan biri bo’lib, qaysi bir juftga kirishini aytish
giyin. Chunki 13, 14, 15 juft xromasomalar bir-biriga juda o’xshash. Shuning uchun
Patau kasalligini D guruhga mansub xromasomalardan birining oshishiga bog’lab
tushuntiriladi. Bunday kasallik bilan bolalar odatda sog’lom ota-onalardan tug’iladi
va 3500, 4000 sog’lom bolaga birta kasal bola to’gri keladi. Kasallikga xos belgilar
quyidagilardir: bolalarning vazni, bo’yi juda kichik va ko’pincha vaqtidan oldin
tug’iladi. Yuqori labida va tanglayida yorigcha bo’ladi. Ko’z bo’lmasligi ham
mumkin, bosh miya yaxshi rivojlanmaydi, barmogqlar soni odatdagidan ko’p.
Buyrakda, yurakda, ichakda, taloqda, qizlarning bachadonida, o’gil bolalarning esa
moyagida ko’pgina o’zgarishlar bo’ladi. Dermatoglifika belgilaridan asosiy
triradius 180 S ga teng. Odatda kasal bolalar tug’ilgandan keyin 2-3 hafta ichida
vafot etadilar. Kamdan-kam chagaloglar 2-3 yoshgacha yashashi mumkin. Jinsiy
xromasomalarga bog’liq bo’lgan kasalliklar.

Kleynfelter kasalligi. Erkaklarda uchraydigan kasallikni 1942 yil K. Kleynfelter
aniglagan edi . Kleynfelter kasalligida X xromasomalar soni ortiqcha bo’ladi, ya'ni
44 XXY. Ushbu kasallik bilan tug’ilgan bolalarning sog’ bolalarga nisbati 1:1000
bo’lib, bu nisbat katta yoshdagi kishilarda ham saqlanib qoladi.

Kasallikning asosiy belgilari kuyidagilar: bo’y, qo’l va oyoqlar uzun, yelka tor, toz
suyagi keng, muskullar va urug’ chiqiruvchi kanal yaxshi rivojlanmagan, urug’don
juda kichik bo’lib spermatognez kuzatilmaydi. Ko’pchilik holatda aqliy zaiflik
yuzaga keladi va ayrim holatlardagina aqliy tomondan normada bo’lishi mumkin.
Barmoq uchlari terisidagi tasvirlar ko’pincha yoysimon bo’lib, ulardagi egatlarning
umumiy soni ancha kamaygan. Kasallikni XXY genotipligidan tashgari XXXY,



XXXXY, XYY, XXYY, XXYYY genotiplari ham uchrab, o’ziga xos fenotipli
bo’lishi mumkin.

Sheresheviskiy-Terner kasalligi. Kasallikni 1925 yili N.A.Shereshevskiy 1938
yil Ternerlar izoxlab berganlar. Bu kasallik ayollarga xos bo’lib 1:5000 nisbatda
uchraydi. Shu kasalligi bor ayollarda xromasomalar soni 45ta bo’lib, 1ta
xromasoma kam bo’ladi. Kasallikning asosiy belgilari quyidagilar: past bo’yli,
yengil vazinli, bo’yin juda qisqa va burmali bo’ladi, tuxumdon va ikkilamchi jinsiy
belgilar yaxshi rivojlanmagan, yelka keng bo’lib toz suyagi va oyoqlar kalta. Oylik
sikl kuzatilmaydi. Ko’krak bezlari rivojlanmay, ular o’rniga yog’ to’plamlari paydo
bo’ladi. Yuz ko’rinishi 0’zining yoshiga qaraganda qari ko’rinadi. Kaftdagi asosiy
triradiusi  kengaygan. Barmoglar uchida aylanasimon tasvirlar uchraydi. X
Xromosoma ko’pincha trisomiya kasalligi. Bu kasallik odatda ayollarga xos bo’lib,
44 XXX genotipli bo’ladi va 1:1000 nisbatda uchraydi. Fenotip juda xilma-xil
bo’lishi mumkin. Tuxumdon o’zgargan, aqliy zaif bo’lib, jismoniy rivojlanish
orgada qolgan, tanglay qatiq va Yuqori joylashgan bo’lib, kariotipi normalda
bo’lgan soglom nasil qoldirishi mumkin. Ayrim holatda uzun bo’yli bo’lib,
tuxumdon yaxshi rivojlangan bo’lmaydi, shuning uchun pushsizlik erta paydo
bo’ladi. Kaft va barmoq terisidagi naqshlar o’zgargan, lekin normada ham bo’lishi
mumkin. Kariotip barchasida deyarli bir xil ya'ni 44 XXX, lekin ayrim holatlarda
44 XXXX va 44 XXXXX genotiplilari ham uchraydi. Bunday gepotipli kasallarda
tashqi belgilarida o’zgarishlar ko prok bo’ladi.

Xromasomalar strukturasining o’zgarishiga bog’lik bo’lgan kasalliklar.

"Mushuk chingirigi'* kasalligi: Kasallikni 1960 vyili Djekobe o’rganadi.
Keyinchalik esa (1963) bir oilada ikkita bolaning shu kasallik bilan tug’ulganligi
aniglanadi. Bu bolalarning fenotipik jihatda sog’lom bo’lgan onasining 5- chi
xromosomada uzilish (deletsiya) bo’lganligi va xromosomaning shu uzilgan
bo’lagining 13- 15- chi juft xromosomalardan biriga kelib birikkanligi
(translokatsiya) aniglangan. Bunday muvozanatli translokatsiya natijasida onada
o’zgarish kam bo’lgan. Onadagi uzilish bo’lgan 5-chi xromosoma bolalarga o’tsa
bolalarda "mushuk chinqgirig’i" kasalligi paydo bo’ladi. Bolaga 5-chi
xromosomaning uzilgan bo’lagi bo’lgan, ya'ni translokatsiyasi bor 13-15 chi
xromosomalar 0’tsa, bolada yuqoridagi kasallikka xos belgilar sodir bo’Ilmas ekan.

"Mushuk chinqirigi" kasalligi bilan tug’ilgan bolalarning sog’lom bolalarga
nisbatan uchrash nisbati aniq emas, lekin keyingi paytlarda bu kasallikka duchor
bo’lgan bolalar sonining ko’payganligi ma'lum. Kasallikning asosiy belgilari
quyidagilar: ovoz paylarida o’zgarish bo’lganligi uchun mushuklarning chingirib
miyovlashiga o’xshash ovoz chiqaradi, aqliy, jismoniy =zaiflik, yuz tuzilishi
yumaloq, kalla suyagi kichik, ko’z kesimi antimongoloid tipda. Kasallarning 50%
da hiqildoq noto’g’ri tuzilishga ega va 25% da esa yurak: tuzilishida o’zgarish
bo’ladi. Kariotipda 5 — chi xromosomaning kichik yelkasida uzilish (deletsiya)
bo’lganligi tufayli u sezilarli darajada kichiklashgan.18-chi juft xromosomaning
uzun yelkasidagi uzilish.



Xromosomada bo’ladigan bu o’zgarish 1964 yili o’rganildi. Xromosomasida

shunday o’zgarish bo’lgan bolalarda kalla suyagi kichik, burun kichik, ovoz yutish
yo’li toraygan, g’ilaylik, qiyshik oyoq, barmoqlarning bo’lmasligi kuzatiladi. Ichki
organlarda ham katta o’zgarish bo’ladi. Xromosoma kasalligi xromosomalar
soninining yoki ular tuzilishining o’zgarishi bilan sodir bo’ladi. Xromosomalar
sonining o’zgarishi odatda, hujayralarning bo’linish jarayonida xromosomalarning
qutblarga barobar tagsimlanmasligidan kelib chigadi.
Xromosoma kasalliklariga duchor bo’lganlar bolalik chog’idayoq halok bo’lishadi
yoki o’zidan keyin nasl qoldirmaydi. Shuning uchun xromosoma kasalliklari
nasldan naslga doimo ham berilmaydi va har avlodda yangidan paydo bo’ladi.
Xromosoma irsiy kasalliklari autosomalarning va jinsiy xromosomalarning soni va
strukturasining o’zgarishi bilan yuzaga chikishi mumkin.

Xromosom kasalliklarining fenotipining asosini erta embriogenez
rivojlanishining buzilishi tashkil etadi. Eng ko’p uchraydigan xromasom kasalliklar
3 ta bo’lib ularga: Daun, Klaynfelter, Shereshevskiy Terner sindromlari kiradi.

Barcha xromosom kasalliklarini ikki katta guruhga bo’lish mumkin,
1. Xromosomalarning soni o’zgarishi, lekin strukturasi saglangan — genom
kasalliklar.
2. Xromosomaning strukturasining o’zgarishi — xromosom kasalliklar.
Individual xromosomalar soning o’zgarishi hujayralarga gametogenezning bir va
ikki meyoz bo’linishida Xromosomalarning teng tagsimlanmaganligidan kelib
chikadi. Bu quyidagi variantlarda uchraydi:
A. Anafazada reduplikatsiyalangan Xromosomaning ajralishi buziladi. Natijada
ikkilangan xromosoma bitta qiz hujayraga o’tadi.
B. Gomologik xromosomalarning konyugantsiyasining buzilishi. Bu xil
xromosomaning ajralish buzilishiga olib keladi.
S. Anafaza davrida xromosoma ajralishining orgada golishi. Bu xromosomaning
yo’qotilishiga olib keladi. To’g’ri  quyilgan tashxis genetik xatarni aniq
hisoblashga imkon beradi. Ammo shuni unutmaslik lozimki, hatto xatar
ko’rsatkichi 0% bo’lganida ham sog’lom bola tug’ilishiga to’liq kafolat
berishi qiyin. Chunki bu bolada genetik xatar aniglangan kasallikdan
boshga kasallik ham namoyon bo’lishi mumkin. Har ganday oilada turli
anomaliyalari bo’lgan bolalarning tug’ilishi ehtimoli 3 - 5% ga teng (umumiy
populyatsiya xatar ko’rsatkichi). Masalan, Dyushenn miopatiyasi nisbatan xatar
ko’rsatkichi O % bo’lganda, oilada Ayer sindromli bola tug’ilishi mumkin.Bu esa
yangi mutatsiyaning natijasidir.

Kam holatlarda xatar ko’rsatkichi 100% bo’lishi mumkin. Masalan odatda
ham onada ham autosoma — retsesiv tipda irsiylanadagan fenilketonuriyaning
klassik shakli uchraganda, yoki otada ham onada ham daltonizm (X-ga birikkan
irsiylanish tipi) uchraganda xatar kursatkichi 100% ga teng bo’ladi.

Xatar kursatkichini xisoblashni 2 xil yo’l bilan amalga oshirish mumkin.
1. Genetik gonuniyatlarga asoslangan nazariy xisoblash yordamida aniglash.



Bu usul monogen kasalliklarda qo’llaniladi. Bunday hisoblash ota — onalar
genotipi aniq bo’lgan holda qanday tipdagi gametalar hosil bo’lishi,
populyatsiyada geterozigotalarni hisobga olgan holda o’tkaziladi.

2 . Empirik usul — xatar ko’rsatkichlari jadvallar yordamida aniqlash.

Bu usul xromosomalar soni va strukturalarining o’zgarishiga bog’lik
bo’lgan kasalliklarda hosil bo’ladigan gametalar va ularning elimina- Siyasi
xisobga olingan xolda va mul'tifaktorial kasalliklar uchun kullaniladi. 3 .
Xar ikkala usulni kushib foydalaiiladi. Bunday xisoblash ota - onadan birida
muvozanatlashgan translokatsiya uchraganda foydalaniladi. Ma'lum oila uchun
xatar darajasi aiiklanganidan keyin uni umumpopulyatsiyaxatar kursatkichi (3
- 5% ) bilan tokkoslanadi va xatar ko’rsatkichi baholanadi. Xatar ko’rsatkichini
baxolashga har xir endoshish mumkin.

Xatar ko’rsatkichi 5% gacha bo’lsa past, 10% gacha engil darajadagi, 20% -
o’rtacha, 21% dan ortik bulsa yukori deb pisoblanadi. Lekin farzand ko’rishga
maslaxat berishda fakatgina xatar  kursatkichiping ganday darajada ekanligini
aniklashning uzi kifoya gilmaydi. Ba'zi irsiy kasalliklarda xatto  yuiori  xatar
kursatkichi ham bola ko’rsatmaslikka asos bo’la olmaydi. Masalan, daltanizm,
refraktsiya anomaliyalarida  shaxsning umumiy  moslanuvchanligi  deyarli
burilmaydi keksalikda yuzaga keladigan kasalliklar eki davolasa buladigan
kasalliklar shunday kasalliklarga kiradi.

Quyidagi xatar darajasi umumiy populyatsiya xatar darajasi yukori
bulgan xolatlarda bola kurishga maslaxat berish mumkin emas.

A. davolash mumkin bulmagan irsiy kasalliklar;

B. autosoma dominant eki retsessiv geterosoma dominant eki Retsessiv
subletal va letal gen kasalliklari;

V. ruxiy kasalliklar;

G. xromosoma kasalliklari;

Odatda  urta darajadagi genetik xatar bola kurishda maslaxat be
Rilmaslikka asos bo’ladi.Prenatal diagnostika utkazish kuyidagi xolatlarda
maksadga muvofikdir. Tuplangan ma'lumotlarga kura axolining 5-10%
genetik maslaxatga muxtojdir. Shuning uchun ham 1 million axoliga bitta
tibbiet-genetika maslaxatxonasi zarur deb xisoblanadi.

Tibbiet - genetika maslaxatini ikki xil tarzda amalga oshirish mumkin:

1. Perspektiv maslaxat-kasal bola tugilishi extimoli bulganda, masalan er eki
xotinga tashki  muxitning zararli omillari ta'sir  kilganda, xomiladorlik
paytida virusli infektsiya kuzatilganida utkaziladi.

2. Retrospektiv maslaxat- oilada kasal bola tugilgandan keyin, keyingi bolalar
kanday tugilishini apiklash uchun utkaziladi.

Tibbiet-genetika maslaxati 4 boskichda amalga oshiriladi:
| - boskichda tashxis aniklanadi. Buning uchun genetik vrachning mijozni
maslaxatga yuborgan mutaxxasis - vrach bilan hamkorligi talab qgilinadi.
Tashxisni aniglash uchun genetik taxlilning hama usullaridan foydalaniladi.
2 - boskichda kasal bolaning tugilishi xatari darajasi aniglanadi.

3 - bosgichda - genetik vrach ma'lum xulosaga keladi. Xulosa yozma
ravishda tayyorlanadi.



4 - bosqgichda

genetik - vrach

maslaxatga kelgan

shaxsga uz xugyusasi

ma'nosini tushuntirib, aniq bir qarorga kelishiga yordam beradi.

Prognozning aniq tuzilishi
ma'lumotlarning ishonchliligiga,

tashxisni aniq quyilishiga,

ma'lumotga egaligiga bogligdir.

Amaliy mashg’ulot Ne 1

Mavzu: Nasliy kasalliklarni diagnostika usullari

Amaliy mashg’ulotning texnologik kartasi.
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vrachning tibbiyot genetikasi
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1. Talabalarni kichik guruhlarga bo’lib, | Kichik
mavzu bo’yicha savollarni beradi guruhlarga
2. Ko’rgazmali plakatlardan foydalanadi bo’linadilar.
3. Slaydlar, multimediyalardan foydalanadi Tomosha
4. Davolash ishlarini olib boradi giladilar.
5. Mavzu bo’yicha berilgan ma’lumotlarni | Qatnashadilar.
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Shajara tuzish.

Geneologik usul

DNK zondlash usulini
Citogenetik usulni
Bioximiyaviy tekshirish usulini
Dermatoglifika usulini

ook wnE

Mavzu bo’vyicha interaktiv usullar:

Agliy hujum
O’yin uchun kerak.

Alohida varagalarda pechat gilingan savollar va vaziyatli masalalar to’plami.

Toza oq qog’ozlar

Rangli ruchkalar (ko’k, qizil, qora)

Guruxdagi talabalar soniga mos tartib nomerlar
O’yin borishi.

O’yinning umumiy vagti 60 min

Guruh 3 ta kichik guruhlarga bo’linadi (har bir kichik guruhga 3-4 talaba)




har bir kichik guruh alohida stolga o’tiradi. Toza qog’oz tayyorlaydi va bitta rangli
ruchkani oladi.
Qog’0zga sana, guruh nomeri, o’yinning nomi va shu guruh gatnashchilarning ismi
sharifi yoziladi.
Qatnashchilardan biri konvertdan savol yoki vaziyatli masalani oladi (guruh uchun
savol yoki vaziyatli masalani o’qituvchining 0’zi tanlab oladi)
Har bir guruh uchun alohida savol yoki vaziyatli masala tanlab olinadi, lekin
ularning murakkabligi bir xil bo’lishi kerak
10 min vaqt beriladi
Kichik guruh 10 min davomida savolni muhokama qilinadi, o’zining fikrini yozadi
vaqt tugagandan keyin qo’shni kichik guruh bilan varaq almashadi.
Keyingi guruh o’zidan oldingi guruhning javbini baxolaydi, agar javob to’g’ri
bo’lmasa unga qo’shimcha yozadi, agar javob xato bo’lsa 0’zining javob variantini
yozib qo’yadi. Bu etapga ham 10 min vaqt beriladi.
O’yin tugaganidan keyin (30 min). Qog’ozda 3 xil rangda 3 xil yozuv bo’ladi.
Ish o’qituvchiga topshiriladi.
Hamma qatnashchilar natijani muhokama qiladilar va yuqori ballga sazovor bo’lgan
1 javobni tanlab oladilar.
Muhokamaga 15 min vaqt sarflanadi

1) o’rin 86-100 ball. 2) o’rin 71-85,9ball. 3) o’rin 55-70,9 ballgacha
Talabalar olgan ball amaliy mashg’ulotdagi joriy bahoga ta'sir ko’rsatadi.
Talabalarning ishi o’qituvchi tomonidan sagab golinadi.

Tibbiyot genetikasi tekshirish usullari

I-variant.

1-savol. Genetika nima

2-savol. Geneologik usul hagida tushuncha

3-savol. Palmaskopiya — bu...

4-savol. Sitogenetik usulni qo’llashning asosiy bosqichlari
5-savol. Egizaklar usuli

6-savol. Autosoma-dominant tipida irsiylanishda xarakterli belgilar
Il-variant.

1-savol. Genetikaning rivojlanish tarixi

2-savol. Geneologik usul bosgichlari

3-savol. Sitogenetik usul

4-savol. Daktiloskopiya-bu...

5-savol. Biokimyoviy tekshirish usuli

6-savol. Xromatin-bu...

11 —variant.

1-savol. Shajara tuzish

2-savol. Dermatoglifika usuli

3-savol. Autasoma-retsetsiv irsiylanish tipining xarakterli belgilari
4-savol. Geneologik usul bosgichlari

5-savol. DNK zondlash usuli



6-savol. Kariotipni aniglash

Mashg’ulot mazmuni:

Tibbiyot genetikasi usuli.

Antropogenetikaning bir gismi bo'lgan tibbiyot genetikasining asosiy tekshirish
usullaridan tibbiyot amaliyotiga moslashtirilgan holda foydalaniladi. Odam
irsiyatini o'rganish usullarini ishlab chigishda Frensio Galtonning xizmatlari
buyukdir. U o'z tadqgiqotlarida genealogiya va egizaklar usullaridan keng
foydalandi, shogirdi K.Pirson bilan hamkorlikda biometrik genetikaga asos soldi.
Hozirgi davrda tibbiyot genetikasining usullari soni ancha ko'payib, hatto
molekulyar biologiyaning eng yangi usullarini ham o'z ichiga oladi.

F.Galton o'zining 1865 yilda yozgan "Talantning va xarakterning irsiylanishi*

asarida 0'z zamonining eng mashhur odamlarining biografiyalarini o'rganib,
ularning tanlangan kasblarida go'lga Kiritilgan katta muvaffagiyatlari ko'p jixatdan
irsiyatga bog'lig ekanligani anigladi. F.Galtondan ham ancha oldin odam
belgilarining irsiylanishi to'g risida ayrim ma'lumotlar mavjud edi. Moperti (XVIII
asrda) polidaktiliyaning ayrim oilalarda ko'proq uchrashni anigladi. Nasse (X1X asr
boshlarida) gemofiliyaning irsiylanish hagidagi empirik gonunini taklif etdi.
Odam genetik tekshirish ob'ekti sifatida ancha kamchiliklarga ega. Bularning eng
asosiysi - odamlarda duragaylash, ya'ni eksperimental duragaylash usulini qo'llash
mumkin emasligidir. Shunday bo'lishiga garamasdan Kishilik jamiyatida nikohning
har xil tiplarini topish mumkin, kerakli nikohtiplarini topish uchun izchillik bilan
tekshirish lozim. Uzoq garindoshlar to'g risida anig ma'lumotlar to'plash ham ancha
qgiyin, holbuki bularsiz to'gri genealogik kartalarni tuzish mumkin emas.

Bu noqulayliklarga barxam berish uchun ma’lum belgi (kasallik) uchraydigan
ko'prog oilalarni o'rganish lozim. Odam xromosomalarining sonining ancha ko'pligi
(23 juft) ham noqulayliklardan biridir. Ammo hozirga davrda butun dunyo
migyosida o'tkazilayotgan "Odam genomi" proekti muvaffagiyatlari tufayli odam
xromosomalari va ulardagi birikish guruhlari ancha yaxshi o'rganilgan. Shunday
qilib, antropogenetikaning hozirgi zamon usullari odam irsiyati to'g risida ancha
turli, mukammal axborot to'plashga imkon beradi.

Geneologik usul

Avlodlar shajarasini (genealogiyasini) tuzishga asoslangan usul bo'lib, amaliyot
vrachlari uchun keng ma'lum bo'lgan, eng qulay usuldir. Bu usul probandning
(genetik vrachning nazoratiga tushib, o'rganila boshlangan birinchi shaxs).
Qarindoshlari to'g'risida ma'lumotlar to'plash va uni taxlil gilishga asoslangan.
Bunda probandda irsiylanyotgan, o'rganilayotgan belgining (kasallikning) fenotipik
namoyon bo'lishi kuzatilmasligi ham mumkin. Bu usul ancha qulay va oson bo'lib
tuyulishiga garamasdan bir muncha qulayliklarga ham egadir. Ulardan biri -



to'planayotgan axborotning buzib ko'rsatilgandir. Agar oilada irsiy latologiya bo'lsa
har bir oila a'zosi bukda o'zining aybdorligini his gilishi tabiiydir. Shuning uchuy
ham ba'zan so'ralayotgan shaxs o'zining avlodida Igunday kasallikning borligini
yashiradi, yoki erining (xo-tininkng) avlodida shunday kasallik bo'lganligi hagida .
noto'g'ri ma'lumot beradi. Vrach proband yoki uning garindoshlarini aybdorlik
hissidan xalos gilishga, o'ziga ishonch uyg otishga harakat gilmog'i lozim. lloji
boricha shajara a'zolarini shaxsan vrachning o'zi tekshirishi, garindoshlarning
bergan ma'lumotlari bilan cheklanib golmasligi lozim. Agar bunday kishining iloji
bo'Imasa, aynigsa qarindoshlar boshga joylarda yashasa anketalar orqali
ma'lumotlar to'planadi. Anketani oila vrachlari to'ldirishi magsadga muvofikdir,
Gendrix vrach o'zi shaxsan tekshirganda turli rivojlanishning kichik anomaliyalarini
(RKA yoki stigaalar) o'zi ko'rishi mumkin, anketa tuzganda esa savollar mutaxassis
bo'lmaganlar ham to'gri javob beraoladigan qgilib yozilgan bo'lishi kerak. Masalan
hipertelorizm)bormi deb so'rash mumkin emas, chunki hamma vrachlar ham bu
ganday stigma ekanligini yaxshi bilmasligi mumkin. Hozir stigmalarning 150 ga
yaqin turlari aniglangan, Stigmalar irsiy kasallikka moyillik markeri (bel-gisi),
disembriogenezning, mutant genning kam penet-rantligi yoki ekspressivligining
dalili bo'lishi mum-kin. Ilovada asosiy stigmalarning turlari Kkeltirilgan (ilovaga
garang).
Fagat to'lig va ishonchli ma'lumotlargina oilaning shajarasini to'g ri tuzishga imkon
beradi.
Shajara sxemasini chizishda umumiy gabul gilingan belgilardan foydalaniladi.
1 Genealogiya usulidan foydalanish quyidagi savollarga javob berishga imkon
beradi.
1. O'rganilayotgan belgi (kasallik) irsiymi yoki irsiymas ekanligi.
2. lrsiylanish tipining gandayligi.
3. Kelajak avlodning prognozi.
4. Bundan tashqgari bu usuldan odam populyatsiyalarida mutatsion jarayonlarning
jadalligini o'rganishda, tibbiyot-genetika maslahatini o'tkazishda, genlarning
birikishi va o'zaro ta'sirlari tanlaya gilishda va ularni kartalashtirishda ham
foydalanish mumkin.
Genealogiya usuli 3 ta bosgichda o'tkaziladi:
1) ma'lumotlar to'plash;
2) avlodlar shajarasini tuzish;
3) avlodlar shajarasining taxlili.

Shajarani tuzishni probanddan boshlanadi. Keyin esa uning I, I, I, IV
darajadagi qarindoshlari so'raladi va tekshiriladi, qon-garindoshlar bo'lmagan
garindoshlarni ham tekshiriladi. Tibbiyotda bu usul klinik-genealogik usul deb ham
ataladi, chunki shajara bironta kasallikka nisbatan tuziladi.
hozirgi davrda shajara tuzish ko'proq kasallikka nis-batan emas (chunki ko'p
holatlarda bu juda giyin, mutantgen shajara a'zolaridan birida bo'lsa ham kasallik.
yuza-xa chigmasligi-mumkin) balki kasallikning asosiy bel-gisiga kisbatan amalga
oshiriladi.

Masalan, gapertoniyaning irsnylanishk o'rganilayot-ganda oilaning kichik a'zolari -
bolalar o'rganilayot-gan bo'lsin. Tabiiyki, ularda hali gipertomnya kuzatil-maidi.



Shuning uchun bolalarda jismonky mashq bilan test o'tkazish va gancha vaqgtdan
keyin gon bosimi me'yoriga tushishini aniklash mumkin. Shunday qilib, bunda gon
bosimining regulyatsiyasi o'rganiladi.

Shajarani ifodalash, ya'ni o'rganilayotgan belgilar-ni tasvirlash, har bir shajara
a'zosining probavdga garindoshligini ko'rsatishi lozim.

Ma'lumotlar to'plangandan keyin shajarani grafik tasvirlanadi, keyin esa genetik
taxlil variantlaridan biri - genealogik taxlil o'tkaziladi. Bunda shu narsani
unutmaslik kerakki belgi (kasallik) shajarada bir necha marta uchrapsh, lekin u irsiy
bo'lmasligi mumkin.

Agar bitta patologik omil ayolga uning har bir homiladorlik davrida bir xil ta'sir
ko'rsatgan bo'lsa bu fenokopiya bo'lishi mumkin. Yoki to g ri muhit omili o'zining
zararli ta'sirini oila a'zolarining hamma a'zolariga ko'rsatgan bo'lishi mumkin.

Agar belgining irsiy ekanligi aniglansa, irsiylanish tipini aniglashga o'tiladi.
Bunda shajara ma'lu-motlarini statistik usulda hisoblanadi. Bu usullar K.Shtern
(1956), V.Makyusik monografiyalarida batafsil bayon gilingan. Statistik ishlov
berishni gonlarni registratsiyalangan ganday usullar bilan o'tkazilganlikni
aniglashdan boshlash lozim (to'lig, to'ligmas, takroriy usullar). Buning uchun
yugorida ko'rsatilgan qo'llanmalardagi jadvallardan foydalanishgadi.

Belgilar kodominantlik.(masalan AVO, MI qon guruppalarya); avtosoma-dominant
(masalan, 1905 yilda birinchi marta tasvirlangan braxidaktiliya), autosoma-retessiv
(DNKDning ultrabinafsha nur ta'siridan keyin reparatsiyalanganligi natijasida kelib
chigadigan pigmenti kseroderma), yoki geterosoma-dominant, geterosom -retsessiv
tipida irsiylanishi mumkin.

Autosoma-dominant tipida irsiylanishda Quyidagi xarakterli belgilar kuzatilishi
mumkin:
a) belgi shajara a'zolarining kupchiligida, har bir avlodda, "vertikal" tipda
kuzatiladi;
b) ota-ona ikkovi ham belgini bolalariga bir xil o'tkazishi mumkin;
v) belgi erkaklarda va ayollarda bir xil uchraydi;
g) agar belgi kam uchraydigan bo'lsa, avlodning taxminan 50% da kuzatilishi
mumkin.

Autosoma-retiessiv irsiylanish tipining xarakterli belgilari:
a) kasallarning soni shajarada kam bo'ladi;
b) belgilar "gorizontal" titsda irsiylanadi. Ayrim avlodlarda umuman kuzatilmasligi
mumKin;
v) fenotipik sog lom ota-onalardan 25% holatda kasal bolalar tuzilishi mumekin;
g) ota yoki ona kasal bo'lsa sog lom bolalar tug ilishi mumkin;
d) erkaklar va ayollarda belgi bir xil uchrashi mumkin.

Bunday shajaralarni taxlil gilganda belgi fenotipik namoyon bo'lgan oilalarda
gon-garindoshlar orasidagi nikohlar umumiy populyatsiyaga nisbatan ko'proq
ekanligi aniglanadi.

Autosoma-dominant va autosoma-retsessiv irsiyla-nishning  xarakterli
xususiyatlari genotipda kam eks-pressiyalanuvchi, kam penetranglikka ega genlar
bo'lganida, yoki epistatik gen bo'lganida o'zgarishi mumkinligini unutmaslik kerak.



Kodominantlik va chala dominantlik geterozigotalarda dominant gomozigotalarga
garaganda belgining sust namoyon bo'lishi kuzatiladi.

Geterosomalarga bog'lig irsiylanish ham xarakterli belgilarga ega.
X-xromosomaga birikkan, irsiylanixining o'ziga xos-ligi shundan iboratki bunda
erkak organizm X-xromosoma genlariga nisbatan gemizigotali (fagat bitta X-
xromosomasi bo'lgani tufayli) xisoblanadi, belgani fagat gizlariga o'tkazadi.

X-xromosomaga birikkan dominant irsiylanish tipida quyidagi o'ziga xosliklar
kuzatiladi:
a) belgi ayollarda erkaklarga garaganda ko'proq uchraydi;
b) agar ona genning tashuvchisi bo'lsa hamma bolalariga o'tashi mumkin (ona-
gomozigotali bo'lganda), yoki bolalarining yarmiga o'tishi mumkin (ona -
geterozigotali bo'lganda).
v) agar belgi otada bo'lsa, hamma gizlarida namoyon bo'ladi, hamma o'g’illar
sog lom bo'ladi.
g) ota-onalar sog ' lom bo'lsa hamma bolalar sog lombo'ladi.

X-xromosomaga birikkan retsessiv irsiylanish tipida quyidagi o'ziga Xos
xususiyatlar tafovut etiladi:
1. Ko'proq kasallik erkaklarda uchraydi;
2. O'g'ilga hech gachon otaning belgisi o'tmaydi.
3. Agar proband kasal ayol bo'lsa, uning gizi va o'gillarining hammasi kasal
bo'ladi.
4. Kasal erkak va soglom ayol nikohidan tug ilgan hamma bolalar sog'lom, lekin
ularning gizlaridan tug ilgan o'g’il bolalar kasal bo'lishi mumkin.
5. Sog'lom erkak va geterozigotali ayol nikohidan 50% o'g’il bolalar kasal
tug ilishi va gizlar hammasi sog lom bo'lishi mumkin.

EGIZAKLAR USULI

Bu usul ham 1875 yila F.Galton tomonidan taklif etilgandir. Lekin Galton
egizaklarni bir tuxumli (monozigot-MZ) va ikki tuxumlilarga (dizigot-DZ)
ajratimagan. Keyinroqg, bu usul boshga olimlar tomonidan ancha takomillashtiriladi.
Usulning mohiyati quyidagidan ibo-
rat: avval MZ va DZ egizaklar va umumiy populyatsiyadan nazorat gurunlari
tuziladi.
Keyin alohida-alohida MZ va DZlar bir-biri bilan solishtiriladi, so'ngra MZlar
DZlar bilan, eng oxirida esa egizaklar nazorat gurun bilan solishtiriladi.
Bu usul yordamida belgining (kasallikning) rivoj-lanishida irisiyat va muhitning
nisbatan roli aniglanadi. Ammo belgilarning konkordantligi (o'x-shashligi) va
diskordantligini (o'xshamasligi) taxlil ?ilishdan avval egizaklarning ganday
zigotaligini  (monozigotali yoki dizigotaligini) aniglab olish zarur. MZlar
maydalanishning dastlabki bosgichlarida bitta zigotadan ikkiga bo'linib, mustaqil
rivojlangan bolalardir. Shuning uchun ham MZ-lar genotiplari bir-bi-riga to'liq
o'xshashdir (somatik mutatsiyalar, kelib chigishi mumkinligini e'tiborga
olmaganda), MZ larda uchraydigan farglar muhit ta'sirining natijasi hisob-lanadi.
DZlar bir vaqgtda otalangan ikki tu-xum hujayradan rivojlangan va bir vaqtda
tugilgan bolalardir.



DZlar oiladagi oddiy sibslar kabi bir-biriga o'xshashi yoki o'xshamasligi
mumkin, chunki ularning umumiy genlari 50%ga tengdir. Ularning boshga
sibslardan fargi embriogenezda va tug ilgandan keyin bir xil muxit omillarining
ta'sirida bo'lishidir. Agar ular har xil jinsli bo'lsa darhol DZlarga kiritish mumkin.

Bir jinsli egizaklarni zigotaligini aniglash uchun ularni har xil mezonlar
bo'yicha solishtirish lozim. Eng anig usul - bu terini transplantatsiyalashdir.
Transplantantning yaxshi qgo'shilib ketishi monozigotalikdan darak beradi.
Zigotalikni aniklashda egizaklarda NLA-sistema gaplotiplari bo'yicha solishtirish
ham yaxshi natija beradi. Bu sistema juda katta polimorfizmga ega bo'lgani uchun
NA gaplotiplari bo'yicha DZlarning kon-kordant bo'lishi mumkin emas.
Egizaklarning zigotaligi to'g'risyda anig ma'lumotlarni, boshga monogen
irsiylakuvchi
polimorfizm belgilarni, masalan eritro-tsitlar qon sistemalarini (AVO, MK, RH
Lyuteran, Daffi, Kidd Levis va boshqgalar), zardob sistemalarini (gaptoblobinlar,
transferrinlar, gammaglobulinlar) solishtirganda ham olish mumkin.

Lekin bunda egizaklarning ota-onalari shu belgilar bo'yicha bir xil bo'lganda
olingan ma'lumotlar anig chinmasligini unutmaslik kerak.

SITOGENETIK USUL

Bu usul XX asrning 50-yillaridan boshlab go'llanib kelinmoqda. Shu yillarda
leykotsitlarni sun'iy o'stirish usuli ishlab chiqildi, ularda Xxromosomalarning
metafaza xolatini olish va xromosomalarni mikroskopda tekshirish usullari yo'lga
qo yildi. Bu usulni go'llashning birinchi muzaffagiyatli natijasi 1959 yilda Leje
tomonidan Daun sindromida xromosomalar sonining anomaliyasini aniglanishi
bo'ldi.

Hozirgi vagtda sitogenetik usuldan xromosomalar tuzilishi va sonining

o'zgarishlariga bog'lig bo'lgan kasalliklarni  o'rganishda, xromosomalarni
kartalashtirishda, ularking polimorfizmini o'rganishda va boshga irsiy
muammolarni aniglashda keng foydalaniladi.
Fagat sitogenetik usulgina xromosoma patologayalarida tashxis go'yishga imkon
beradi, shuning uchun ham differcial tashxisda bu usul juda qulaydir. Masalan,
Daun kasalligining klinik ko'rinishi aniglanganda fagat sitogenetik usulning
yordami bilangina trisomiya variantini (47, XX+21) translokatsiya sindromlaridan
(45XX+T15+21) ajratish mumkin. Buni aniglash esa kasal bola bo'lgan oilada
avlod progaozini aniglashda juda muhim ahamiyatiga egadir.

Citogenetik usulni go'llashning asosiy bosqichlari quyidagilardir:

1) hujayralarni ajratib olish va sun'iy o'stirish;

2) xromosomalarning metafaza holatini olish;

3) metafaza holatidagi xromosomalarni mikroskopda o'rganish va kariotipni
aniglash.

Hozirgi davrda interfaza holatida ham xromosomalarni ajratib olish usullari
ishlab chigilgan, lekin ularning aniq tuzilishini fagat mitoz yoki meyoz
metafazalaridagina yaxshi o'rganish mumkin.

Tekshirish uchun hujayralarni suyak ko'migidan teridan, uruvdonyaardan
olish mumkin, lekin eng qulay obyekt-gonning yadro saglovchi hujayralaridir.
Periferik qoning leykotsitlarini 2-3 sutka davomida FGA (fito-gemaglyutinin)



go'shilgan muhitda sun'iy o'stiriladi. FGA hujayralarning bo'linishini tezlashtiradi.
Metafaza stadiyasida xromosomalar juda yaxshi ko'rinadi, shuning uchun ham
bo'linayotgan hujayralari bo'lgan ozig muhitga kolxittin moddasini go'shamiz. Bu
modda bo'linish duki iplarini parchalaydi va mitozni metafazada to'xtatadi. Keyin
yadro membranasini parchalash uchun hujayralarga gipotonik eritma go'shiladi.
fiksatsiyalanadi, buyum oyiachalariga o'tkazilgan hujayralar bo'yaladi va
mikroskopda tekshiriladi. Xromo-somalarni bir-biridan ajratish uchun avval
ularning mikrofotografiyasi tayyorlanadi, keyin kariogramma (idiogramma)
tuziladi. Xromosomalarni individual farglash uchun Parij nomenklaturasiga
asoslangan xromosomalar tasnifidan foydalaniladi. Xromosomalar asosan
uzunligiga va tsentromerasinint joylanish tartibiga qarab (metatsentrik,
submetatsentrik, akrotseitrik, yo'ddoshli va boshqa tiplar) ajratiladi.

Hozirgi davrda avtoradiografiya, 5 bromdezoksiuridin bilan tekshirish,
fluoroxromlar bilan (Q), Gimza bo'yogpari (S; - disklar) bilan differentsial bo'yash,
shu usullarning xilma-xil o'zgartirnlgan variantlarini qo'llash xromosomalarni
ma'lum gurunlarga (A, V, S, D, Ye, F,J) aniq ajratishga imkon beradi.

PALMASKOPIYA kaft terisidagi nagshlar tasvirini o’iganadi. Kattning tashqi
tuzilishi va kaft terisidagi nagshlar, tasvirlar ancha murakkab. Kaftda ko’pgina
yostigchalar, burmalar, maydonchalar va turh chizigchalar bor. Odatda kaftda 11 ta
yostiqchalar boiib, ular 3 ta guruhga bo’linadi: 1) 2 ta katta proksimal kaft
yostigchalan - tenor va gipolenor; 2) 4 ta barmoglararo yostigchalar; 3) 5 ta
barmoglar uchidagi yostiqchalar. Kaftda burmalardan: 1) kaft-barmoq; 2) distal; 3)
proksimal; 4) bosh barmogning burmasi; 5) bilakuzuk burmalan joylashgan (78-
rasm, a). Ayrim holatlarda proksimal va distal burmalar qo’shilib ketgan bo’lib,
to’rtta barmoq burmasini hosil qiladi. Bunday burmaning hosil bo’lishi irsiy
hisoblanadi va ko’pincha xromosomalar soni 0’zgag-an odamlarda uchraydi (13,
18,21 xromosomalan bo’yicha va «mushuk chinqirig'i» kasalligida).

Kaftda yana 14 ta maydoncha ham bor. 1- maydoncha tenorda, 1- va 2-
barmoglar oralig’ida esa 13- maydoncha, 2- maydoncha tenor va gipotenor orasida,
3- maydoncha gipotenorda, 4- va 5- may-
donchalarhamkaftningubiarchekkasigajoylashgan. 6, 8, 10 va 12-may-donchalar 5,
4, 3 va 2- barmoglar asosida joylashgan boiib, barmoglar maydonchalari deyiladi.
7, 9, 10- maydonchalar esa 4, 3, 2- barmoq-lararo oralig’iga to’g’ri keladi Kaftda
har xii tomonga yo’nalgan ko’pgina chizigchalar bor. Uch tomonga yo’nalgan
chizig-chalarning bir-biriga yaqgin kclgan joyini triradius deyiladi. Kaftda 2-4-
barmoglar asosida 4 ta triradius (a, b, c, d) bor (78- rasm, d). Bundan tashqari tenor
va gipotenor oralig’ida asosiy (0’q) triradius bor. Bu triradius kaftning korpal,
oraliq va markaziy gismlarida ham joylashishi mumkin. Asosiy Triradiusning
gayerda joylashganligini aniglash uchun barmoq triradiuslari va d bilan asosiy
triradius t oralig’idagi burchakni (<atd) aniglash kerak. Agar <atd 40° dan kichik
bo'lsa, triradiusningjoylashishi korpal (t), 41-60" boisa oralig (t’) hamda6l® va



undan katta bo’lsa markaziy (t") bo’ladi. Irsiy kasalliklari bo’lgan kishilarda asosiy
triradius odatda kaftning distal tomonida joylashadi, ya'ni oraliqg yoki markaziy
triradiuslar ko’rinishida bo’ladi.

DAKTILOSKOPIYA barmoq uchi terisidagi chiziglar tasvirini o’iganadi.
Barmoq uchlaridagi chiziglar tasviri ham xilma-xildir (79- rasm). Ularni uch xilga
ajratish mumkin: 1) yoysimon - (A — arch); 2) ilmogsimon (L - loop); 3)
aylanasimon yoki tugunchasimon (W - who). Yoysimon ko’rinishdagi tasvirlar
boshqgalariga nisbatan kamroq uchraydi (6 %). Ilmogsimon tasvirlar eng ko’p
targalgan (60 %) bo’lib, ikki xil, ya'ni radial va ulnar yo’nalishida bo’ladi. Radial
ilmoqchasimon tasvirda uni hosil gilgan chizigchalar kaftning radial tomoniga
ochiisa, uinarda esa kaftning ulnar tomoniga ochiladi. Aylanasimon tasvirlar
ilmog-simonga nisbatan kamroq uchraydi (34%).

Yoysimon tasvirda triradius boimaydi. lImogchasimonda bitta, aylanasimonda
esa ikkita trtradius boiadi. Barmoq uchlaridagi cliizigchalar tasviri irsiy kasalliklari
bor kishilarda o’zgaradi. Barmoq uchlan terisida yuqoridagi tasviriar aniglangach,
ulardagi teridan bo’rtib chiqqan chiziqchalarning soni aniglanadi. Buniag uchun
barmoq triradiusidan barmoq uchidagi tasvirning markaziga gadar chiziq tortiladi.
Shu tutashtiruvchi chiziq barmoq uchidagi bo’rtib chiggan chiziqglarning nechtasini
kestb o’tgani hisoblanadi. Yoysimon ko’rinishdagi tasvirda triradius bo’lmaganligi
uchun undagi chiziqchalar soni O deb olinadi. llmogsimon tasvirda esa
chizigchalarning soni eng ko'pi 25 tagacha yetadi. Aylanasimon tasvirda triradius
ikkita bo’lganligi uchun har Lkkala tomondan chizigchalar sanaladi va asosiy
hisobga qaysi birida chiziqchalar soni ko’p bo Isa o’shanisi olinadi. Barcha, ya'ni
IOtabarmoglardagichizigchalarsonierkaklarda 130-150, ayollarda esa 110-135 ta
bo’ladi. Odatda X-xromosoma soni kamayganda chiziqchalar soni ko’payadi, ya'ni



X0-178; X-xromosoma soni ko’payganda esa (masalan, XXXY) chizigchalar soni
kamayadi — 43.

Barmoqlar terisidagi tasvirlarning hosil boiishini maxsus genlar boshqgarib'
turadi. Yoysimon tasvir E (17-18) guruhga kiruvchi xromosomadagi gcnlar,
ilmogsimon tasvir (L), G (21) guruhga kiruvchi xromosomadagi genlar,
aylanasimontasvir D{13, 15)guruhgakiruvchi xromosomadagi genlar orqgali yuzaga
chigadi deyiladi. X- xromosomada
esa bu genlarning modifikatori joylash-gan bo’lib, u
yoysimon tasvirning ko’ proq hosil bo’lishini ta'minlaydi.

Teridagi nagshlar tasviri ernbrional rivojlanishning 10—19- aftalarida paydo
bo’ladi. 20 haftalik erabrion terisida hamma chiziqchalar paydo bo’lgan bo'-ladi.
Teridagi barcha tasvirlar embrion-ning 6 oyligida butunlay hosil bo’ladi va
umriningoxirigachasaglanibgoladi. Tcri yemirilganda (kuyganda, kesilganda va
boshga holatlarda) ulardagi chizig-chalar oldin ganday bo’lsa shunday bo’Hb
tiklanadi.

Hozirgi kunda dermatoglifikadan irsiy kasalliklarni aniglashda, tibbiy-sud
ekspertizasida shaxsni, eguaklarning mono yoki dizigotaliligini va aholining etnik
tuzilishini aniglashda keng foydalanilrnoqda.

Normada va irsiy kasallik bo’Iganda ourciiakning Ko rinishi:

1 — Palau sindromi; 2 — Daun sindromi; 3 — Shershevskiy-Temer sindromi; 4 —
norma; 5 — Klaynfelter sindromi.

Irsiy kasalliklari bo’lgan kishilarda ko’p uchraydigan dermatoglifiK belgilar
quyidagilardir: 1) barmog uchlaridagi tasvirlardan (yoysimon ilmogsimon,
aylanasimon) birining uchrashi ko’payadi; 2) barmotj uchlarldagi teridan bo’rtib
chiggan chizigchalaming soni normadagisi-dan oshib yoki kamayib ketadi; 3)
kaftdagi asosiy iriradiusninj: joylashishi o’zgaradi (A.) barmoqg uchida triradius
bo’lmaydi 5) kaftda to’rt barmoqli ko’ndalang egiluvchan burma paydo bo’ladi.

Guruhlarning bilim va ko’nikmalarini baholash me’zonlari.




86 — 100 ball

Talaba tibbiyot genetikasi tekshirish usullari hagida
mustaqil xulosa va garor gabul giladi, ijobiy va teran
fikrlay oladi. Tibbiy genetika usullarini mukammal
biladi, aytib bera oladi, ko’rsata oladi. Genetika tarixini
to’liq biladi. Genetik simptomlar haqida to’liq
ma’lumotga ega.

71 —85 ball

Talaba tibbiyot genetikasi tekshirish usullari hagida
xulosa va qgaror gabul giladi, ijobiy fikrlay oladi. Tibbiy
genetika usullarini to’liq biladi, aytib beradi, ko’rsata
oladi. Genetika tarixini biladi. Genetik simptomlar
haqgida ma’lumotga ega.

55— 70 ball

Mavzuga oid savollarga o’rtacha darajadagi javob beradi,
tibbiyot genetikasi tekshirish usullarini  bilmaydi.
Genetik simptomlar hagida bilmaydi.

0 — 55 ball

Tibbiyot genetikasi tekshirish usullari hagida jada ham
sayoz bilimga ega. Genetik simptomlar hagida
ma’lumotga ega emas.

Amaliy mashg’ulot Ne 2

Mavzu: Xromosoma kasalliklar
Amaliy mashg’ulotning texnologik kartasi.
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N.P., Moskva, Meditsina, 1997.

Meditsinskaya genetika dlya
vrachey. Lil'in E.T, Bogomarov




E.A, Gofman -Kadoshnikov P.B.
Moskva Meditsina 1983g

e Meditsinskaya  gegnetika  //
Bochkov N.P.,Zaxarov
A.F.,lvanovV.l.,Meditsina,1984

e Tibbiyot genetikasi Il
Nishanbaev K.N., Xamraeva
F.A., Dshonkulov O.D. Abu Ali
Ibn Sino, 2000

2 _
bosqich
(60 daqgiga)

asosly

1. Talabalarni kichik guruhlarga bo’lib,
mavzu bo’yicha savollarni beradi

2. Ko’rgazmali plakatlardan
foydalanadi

3. Slaydlar, multimediyalardan
foydalanadi

4. Davolash ishlarini olib boradi

5. Mavzu bo’yicha berilgan
ma’lumotlarni  umumlashtiradi  va

xulosalaydi, faol ishtirokchi talabalarni
rag’batlantiradi va umumiy baholaydi.

Kichik  guruhlarga
bo’linadilar.
Tomosha qiladilar.
Qatnashadilar.
Tinglaydilar.
Talabalar savollarga
0’z nugqtai nazarlarini
bildiradilar,
go’shimchalar
giladilar va savollar
beradilar.

Eshitadilar.
1. Yakunlovchi xulosa giladi Xulosalarni  yozib
Yakuniy bosgich | 2. Mustaqil ish beradi oladilar.  Toshirigni
(10 dagiga) 3. Uyga vazifa beradi oladilar.
Mavzuga oid savollar:
1. Xromosoma kasalligi etiologiyasi klinikasi, patogenezi va davolash

choralarini aytib berish
2. Sindrom Dauna etiologiyasi klinikasi, patogenezi va davolash choralarini
aytib berish
3.Patau sindromida etiologiyasi Kklinikasi, patogenezi va davolash choralarini
aytib berish
4. Shershevskiy — Terner sindromi etiologiyasi klinikasi, patogenezi va davolash
choralarini aytib berish
5. Klaynfelter sindromi etiologiyasi klinikasi, patogenezi va davolash choralarini
aytib berish
6. Mashuq chingirigi sindromi etiologiyasi klinikasi, patogenezi va davolash
choralarini aytib berish



Mavzu bo’vyicha interaktiv usullar:

FSMU fikr, sabab, misol, xulosa.

Ish uchun kerak.
Savollar
Toza gog’oz ruchka
Ish daftari
Uyin borishi
umumiy vaqt 45 min
barcha talabalar 3 ta kichik guruhga bo’linadi har birida 4 tadan talaba
Har bir kichik guruh alohida stolga o’tiradi. Toza gog’oz tayyorlaydi va bitta
rangli ruchkani oladi.
Qog’0zga sana, guruh nomeri, o’yinning nomi va shu guruh gatnashchilarning ismi
sharifi yoziladi.
topshiriq beriladi: hamma kichik guruhlar bitta aniq savolga javob beradi
Har bir student qog’ozga o’zining familiyasini, javob variantini yozadi va qog’ozni
qo’shnisiga beradi. Keyin ruchkasini stol yrtasida xarakatlantiradi.
Pedagog guruhning va guruhdagi har bir gatnashchining ishini nazorat
kiladi.Umumiy to’g’ri javob daftarga yoziladi.
1) o’rin 86-100 ball. 2) o’rin 71-85,9ball. 3) o’rin 55-70,9 ballgacha
Qog’ozda assistent ball va imzo qo’yadi.
Talabalar olgan ball amaliy mashg’ulotdagi joriy bahoga ta'sir ko’rsatadi
jurnalning pastki bo’sh qgismiga o’tkazilgan o’yin belgilab qo’yiladi, guruh sardori
imzo qo’yadi.
Talabalarning ishi o’qituvchi tomonidan saglab golinadi.

Xromosoma kasalliklari. Tekshirish usullari va patologiyasi mavzusida stol ustida
ruchka o’yinining savollari.

Xromosoma kasalligi etiologiyasi
Denver klassifikatsiyasi
Mitoz-bu...

Meyoz-bu...

Konyugatsiya nima

Krosingover hodisasi

Daun sindromi

Patau kaslligi

Kleynfelter kasalligi
Shereshevskiy-Terner kasalligi
‘Mushuk chinqirig’1’ kaslligi
Xromosoma kasalligi patogenezi
Xromosoma kasalliklarini davolash
Xromosoma kasalliklarini nazoratga olish
Jinsiy xromatinni aniqlash



Mashg ulot mazmuni:

Odamga xromasomalar 23 juft buladi.22 juft somatik Z1juft jinsiy
xromasomalar buladi.
Bular Denver klassifikatsiyasiga kura 7 ta guruhga bo’linadi

o A-123juft
V -4,5 juft
S-6,7,8,9,10,11,12 juftlar
D - 13,14,15 juft
Y - 16,17,18 juft
R - 19,20 juft
o S-21,22 juft 23-jinsiy xromasomalar XX, XY

Xromasomalar bo’linishi:
Mitoz — somatik xromasomalar bo’linishi
Meyoz — jinsiy xromasomalar bo’linishi

Mitoz hujayralar bo’lingan vaqtidan qayta bo’lininshigacha bo’lgan vaqt
hujayra sikli deyiladi bo’linayotgan hujayralar sikli mitoz sikli deyiladi . Mitoz sikli
meyoz va interfazadan iborat. Mitozlar oraligi interfaza deyiladi.
Mitoz usulida bo’linishida 2xil jarayon kuzatiladi
1. yadroning bo’linishi -kariokinez
2. sitoplazmaning bo’linishi -sitokinez
Ba'zan mitoz noto’g’ri kechishi hujayralarning shikastlanishi soning kamayishi yoki
ortib ketishiga olib keladi.
Jinsiy hujayralar meyoz usulida bo’linadi. Meyoz ketma-ket keladigan 2
bo’linishdan iborat . Ularni farqlash uchun birinchi bo’linish fazalari oldiga I,
ikkinchisiga Il ragami yoziladi .
Birinchi profazada ikkita xromatiddan tashkil topgan xromasomalar sipirallashadi,
kaltalashadi. Gomolog xromasomalar bir-biriga yopishib, yonma-yon joylashishini
konyugatsiya deyiladi.
Ba'zan konyugatsialashgan xromasomalar bir-biri bilan 0’z xromatidlarini o’xshash
gisimlarini almashadi. Bu hodisa esa krosingover yoki xromasomalar chalkashishi
deyiladi.
Meyoz natijasida har bir diploid to’plam boshlang’ich hujayra ketma — ket 2 marta
bo’linishi natijasida 4ta gaploid to’plamli jinsiy hujayralar — gametalar hosil
bo’ladi.
Xromasoma kasalligi xramosomalar sonning yoki ular tuzilishining o’zgarishi bilan
sodir bo’ladi. Xromasomalar soning o’zgarishi odatda, hujayralarning bo’linish
jarayonida xromasomalarning qutiblarga barobar tagsimlanmasligidan kelib
chigadi.
Odatda xromasoma kasaliklariga duchor bo’lganlar bolalik chog’idayoq halok
bo’lishadi yoki o’zidan keyin nasl qoldirmaydi. Shuning uchun xromasoma



kasalliklar nasldan — naslga doimo ham berilmaydi va har avlodda yangidan paydo
bo’ladi. Hozirgi kunda xromasomalar soni va tuzilishining o’zgarishi natijasida
sodir bo’ladigan irsiy kasalliklardan 500 ga yaqini ma'lum. Xromasoma irsiy
kasalliklari autosomalarning va jinsiy xromasomalarning soni va tuzilishining
o’zgarishi bilan yuzaga chiqishi e’htimoli bor.

AUTOSOMALARGA BOG’LIK BO’LGAN KASALLIKLAR.

DAUN sindromi angliyalik vrach L.Daun tomonidan 1866 — yili aniglangan

edi. Daun kasalligi odatda 21 autosomaning oshib ketishi natijasida sodir bo’ladi.
Bunday kasalliklarda 46 o’rniga 47 xromasoma kuzatiladi. Kasallik autosomalar
soning o’zgarishi bilan yuzaga chiqqanligi uchun erkaklarda ham ayollarda ham
kuzatiladi. Kasal bolalarning bo’yi past, kallasi kichik va yumaloq, burunlari kalta,
ko’z kesimi egri, quloq suprasi kichik, og’zi yarim ochiq og’zidan ko’pincha tili
chiqib turadi. Til, teri, lablari ko’rik va ko’pincha ko’zda g’ilaylik bo’ladi. Tishlar
bir tekisda bo’lmaydi. Boshda sochlar siyrak silliq, qo’l barmoqlar kalta va yog’on
bo’lib, 5 — barmoq juda ham kichik. Kaft terisida faqat bitta ko’ndalang ketgan
egatcha bo’ladi. Barmoq uchlari terisi chiziglarning shakli asosan ulnar tomonga
ochiladigan ilmogsimon bo’ladi.
Muskullar sistemasi ham juda sust rivojlangan, shuning uchun bunday bolalar fagat
aqliy emas, jismoniy tomonidan ham juda zaif bo’ladilar. Ularda mustagqil ravishda
bir ishni bajarish xususiyati yo’q. Ayrimlarini yozish va o’qishga o’rgatish
mumkin, lekin sanashni o’rgana olmaydi. Ular xo’jalikdagi juda oddiy ishlarnigina
bajarishlari mumkin bo’lib, ularda bosh miya yaxshi rivojlanmagan bo’ladi. Gipofiz
bez, jinsiy bezlar va ikkilamchi jinsiy belgilar juda sust rivojlangan. Qizlarda oylik
sikilning buzilishi kuzatiladi. Odatda Daun kasalligiga duchor bo’lganlarda farzand
bo’lmaydi. Ammo farzandli bo’lganlar ham ma’lum, lekin bolalarining yarmi Daun
kasalligi bilan tug’iladi.

Daun kasalligi bor bolalarda imunitet past bo’lganligi uchun ular har xil yuqumli
kasalliklarga bardosh bera olmasdan yoshligidayoq o’lib ketadilar. Hozirgacha bu
kasallikning hosil bo’lishi sabablari anik o’rganilgan emas. Pekin ma’lumotlarga
ko’ra qishloq aholisiga qaraganda shahar aholisi o’rtasida Daun kasalligi ko’p
uchraydi. Onaning yoshi ulg’aygan sari uning farzand Daun kasallligi bilan
tug’ilishi e’htimoli ham ko’payadi.

DAUN kasalligi xromasoma sturukturasining o’zgarishi bilan, yani xromasomalar
translokatsiya natijasida ham sodir bo’lishi mumkin. Bunda ayollarda 21-juft
Xromasomaning asosiy qismi 13-15 xromasomalarga erkaklarda esa 20
xromasomaga kelib birlashadi. Natijada kariotibda xromasomalarning soni 45ta
bo’lsada 46ta xromasoma uchun genetik material yetarli bo’ladi. Shuning uchun bu
o’zgarishni muvozanatlashgan teraslokasiya deyiladi. Shunday teraslokasiyasi bor
kishilardan nazariy jihatdan to’rt xil gametalar hosil bo’lishi mumkin va ular
normadagi gammetalar bilan urug’langanda quyidagi zigotalar hosil bo’ladi.

Agar ota-onadan birida Daun kasalligi tronslokasiya hisobiga yuzaga kelgan bo’lsa
shu oilada sog’lom bolaning tug’ilish e htimoli juda kam bo’lib 33% tashkil etadi.
Odatda Daun kasalligiga sitogenetik va dermatoglifik usullar yordamida tashxis
qo’yiladi. Lekin kasallikni savolash usullari hozirgacha aniq emas. Edvars kasalligi.



1960 yili D.Edvars kasal gizning kariotipini aniglaganda, unda birta ya'ni 18-
xromasoma ortikcha ekanligini topdi (46+1) va bu kasllikni belgilarini to’liq
o’rgandi. Edvard kasalligi bilan tug’ulgan o’g’il bolalar uzoq yashamasdan
hayotining dastlabki oylarida yoki vafot etadi. Qiz bolalar esa 2-3 yoshgacha
yashashi mumkin. Bunday kasalligi bor bolalar 3 oylik bo’lib tug’ulgan bo’lsada,
vazni juda kichkina bo’ladi . Kasallikni belgilari quydagilardir: ensa burtib chikgan,
boshi uzunchoq , jag’lar va og’iz bo’shligi kichik , tanglay baland , quloglar juda
past joylashgan , qon aylanish sistemasi, ko’rish kobilyati va buyrakning tuzilishi
buzilgan. Qo’l barmogqlari juda kalta. Kaftda ko’ndalang ketgan burma bo’lib
deyarli barcha barmoglar uchida yoysimon chiziglar kuzatiladi. Bu kasallik 4500,
6500 sog’lom bolaga birta to’g’ri keladi .

Patau kasalligi. Kasallikni birinchi bo’lib K. Patau 1961 yil o’rgangan. Kasallik
birta xromasomaning ortib ketishi bilan yuzaga chigadi (46+1). Bu ortigcha
xromasoma 13-15 juft xromasomalardan biri bo’lib, qaysi bir juftga kirishini aytish
giyin. Chunki 13, 14, 15 juft xromasomalar bir-biriga juda o’xshash. Shuning uchun
Patau kasalligini D guruhga mansub xromasomalardan birining oshishiga bog’lab
tushuntiriladi. Bunday kasallik bilan bolalar odatda sog’lom ota-onalardan tug’iladi
va 3500, 4000 sog’lom bolaga birta kasal bola to’gri keladi. Kasallikga xos belgilar
quyidagilardir: bolalarning vazni, bo’yi juda kichik va ko’pincha vaqtidan oldin
tug’iladi. Yuqori labida va tanglayida yorigcha bo’ladi. Ko’z bo’lmasligi ham
mumkin, bosh miya yaxshi rivojlanmaydi, barmoqlar soni odatdagidan ko’p.
Buyrakda, yurakda, ichakda, taloqda, gqizlarning bachadonida, o’gil bolalarning esa
moyagida ko’pgina o’zgarishlar bo’ladi. Dermatoglifika belgilaridan asosiy
triradius 180 S ga teng. Odatda kasal bolalar tug’ilgandan keyin 2-3 hafta ichida
vafot etadilar. Kamdan-kam chagaloglar 2-3 yoshgacha yashashi mumkin. Jinsiy
xromasomalarga bog’liq bo’lgan kasalliklar.

Kleynfelter kasalligi. Erkaklarda uchraydigan kasallikni 1942 yil K. Kleynfelter
aniqlagan edi . Kleynfelter kasalligida X xromasomalar soni ortiqcha bo’ladi, ya'ni
44 XXY. Ushbu kasallik bilan tug’ilgan bolalarning sog’ bolalarga nisbati 1:1000
bo’lib, bu nisbat katta yoshdagi kishilarda ham saqlanib goladi.

Kasallikning asosiy belgilari kuyidagilar: bo’y, qo’l va oyoqlar uzun, yelka tor, toz
suyagi keng, muskullar va urug’ chiqiruvchi kanal yaxshi rivojlanmagan, urug’don
juda kichik bo’lib spermatognez kuzatilmaydi. Ko’pchilik holatda aqliy zaiflik
yuzaga keladi va ayrim holatlardagina aqliy tomondan normada bo’lishi mumkin.
Barmoq uchlari terisidagi tasvirlar ko’pincha yoysimon bo’lib, ulardagi egatlarning
umumiy soni ancha kamaygan. Kasallikni XXY genotipligidan tashgari XXXY,
XXXXY, XYY, XXYY, XXYYY genotiplari ham uchrab, o’ziga xos fenotipli
bo’lishi mumkin.

Sheresheviskiy-Terner kasalligi. Kasallikni 1925 yili N.A.Shereshevskiy 1938 yil
Ternerlar izoxlab berganlar. Bu kasallik ayollarga xos bo’lib 1:5000 nisbatda
uchraydi. Shu kasalligi bor ayollarda xromasomalar soni 45ta bo’lib, Ita
xromasoma kam bo’ladi. Kasallikning asosiy belgilari quyidagilar: past bo’yli,
yengil vazinli, bo’yin juda qisqa va burmali bo’ladi, tuxumdon va ikkilamchi jinsiy
belgilar yaxshi rivojlanmagan, yelka keng bo’lib toz suyagi va oyoglar kalta. Oylik



sikl kuzatilmaydi. Ko’krak bezlari rivojlanmay, ular o’rniga yog’ to’plamlari paydo
bo’ladi. Yuz ko’rinishi 0’zining yoshiga garaganda gari ko’rinadi. Kaftdagi asosiy
triradiusi  kengaygan. Barmoglar uchida aylanasimon tasvirlar uchraydi. X
xromosoma ko’pincha trisomiya kasalligi. Bu kasallik odatda ayollarga xos bo’lib,
44 XXX genotipli bo’ladi va 1:1000 nisbatda uchraydi. Fenotip juda xilma-xil
bo’lishi mumkin. Tuxumdon o’zgargan, aqliy zaif bo’lib, jismoniy rivojlanish
orqada qolgan, tanglay qatiq va Yuqori joylashgan bo’lib, kariotipi normalda
bo’lgan soglom nasil qoldirishi mumkin. Ayrim holatda uzun bo’yli bo’lib,
tuxumdon yaxshi rivojlangan bo’lmaydi, shuning uchun pushsizlik erta paydo
bo’ladi. Kaft va barmoq terisidagi naqgshlar o’zgargan, lekin normada ham bo’lishi
mumkin. Kariotip barchasida deyarli bir xil ya'ni 44 XXX, lekin ayrim holatlarda
44 XXXX va 44 XXXXX genotiplilari ham uchraydi. Bunday gepotipli kasallarda
tashqi belgilarida o’zgarishlar ko’ prok bo’ladi.

Xromasomalar strukturasining o’zgarishiga bog’lik bo’lgan kasalliklar.
"Mushuk chinqgirigi" kasalligi: Kasallikni 1960 yili Djekobe o’rganadi.
Keyinchalik esa (1963) bir oilada ikkita bolaning shu kasallik bilan tug’ulganligi
aniglanadi. Bu bolalarning fenotipik jihatda sog’lom bo’lgan onasining 5- chi
xromosomada uzilish (deletsiya) bo’lganligi va xromosomaning shu uzilgan
bo’lagining 13- 15- chi juft xromosomalardan biriga kelib birikkanligi
(translokatsiya) aniglangan. Bunday muvozanatli translokatsiya natijasida onada
o’zgarish kam bo’lgan. Onadagi uzilish bo’lgan 5-chi xromosoma bolalarga o’tsa
bolalarda "mushuk chinqgirig’i" kasalligi paydo bo’ladi. Bolaga 5-chi
xromosomaning uzilgan bo’lagi bo’lgan, ya'ni translokatsiyasi bor 13-15 chi
xromosomalar o’tsa, bolada yuqoridagi kasallikka xos belgilar sodir bo’Imas ekan.
"Mushuk chinqirigi" kasalligi bilan tug’ilgan bolalarning sog’lom bolalarga
nisbatan uchrash nisbati aniq emas, lekin keyingi paytlarda bu kasallikka duchor
bo’lgan bolalar sonining ko’payganligi ma'lum. Kasallikning asosiy belgilari
quyidagilar: ovoz paylarida o’zgarish bo’lganligi uchun mushuklarning chingirib
miyovlashiga o’xshash ovoz chiqaradi, aqliy, jismoniy zaiflik, yuz tuzilishi
yumaloq, kalla suyagi kichik, ko’z kesimi antimongoloid tipda. Kasallarning 50%
da hiqildoq noto’g’ri tuzilishga ega va 25% da esa yurak: tuzilishida o’zgarish
bo’ladi. Kariotipda 5 — chi xromosomaning kichik yelkasida uzilish (deletsiya)
bo’lganligi tufayli u sezilarli darajada kichiklashgan.
18-chi juft xromosomaning uzun yelkasidagi uzilish.
Xromosomada bo’ladigan bu o’zgarish 1964 yili o’rganildi. Xromosomasida
shunday o’zgarish bo’lgan bolalarda kalla suyagi kichik, burun kichik, ovoz yutish
yo’li toraygan, g’ilaylik, qiyshik oyoq, barmoqlarning bo’lmasligi kuzatiladi. Ichki
organlarda ham katta o’zgarish bo’ladi. Xromosoma kasalligi xromosomalar
soninining yoki ular tuzilishining o’zgarishi bilan sodir bo’ladi. Xromosomalar
sonining o’zgarishi odatda, hujayralarning bo’linish jarayonida xromosomalarning
qutblarga barobar tagsimlanmasligidan kelib chigadi.
Xromosoma kasalliklariga duchor bo’lganlar bolalik chog’idayoq halok bo’lishadi
yoki o’zidan keyin nasl qoldirmaydi. Shuning uchun xromosoma kasalliklari
nasldan naslga doimo ham berilmaydi va har avlodda yangidan paydo bo’ladi.



Xromosoma irsiy kasalliklari autosomalarning va jinsiy xromosomalarning soni va
strukturasining o’zgarishi bilan yuzaga chikishi mumkin.

Xromosoma kasalliklariga quyidagi patologiyalar kiradiki, gaysikim rivojlanish
poroglari bilan klinik ko’rinishda kechadi. Genetik tomonidan esa organizm normal
hujayralarida xromosoma materialining disbalans kuzatiladi. Ko pgina xromosoma
kasalliklar sporadik bo’lib, ular sog’lom ota — onada genom mutatsiyasi orqgali
yuzaga chiqishi yoki zigotaning bo’linishi vaqtida uchrashi mumkin, bu nasliy
o’tmaydi, qaysikim reproduktiv davrgacha yuqori o’lim tugallanadi.

Xromosom kasalliklarining fenotipining asosini erta embriogenez rivojlanishining
buzilishi tashkil etadi. Eng ko’p uchraydigan xromasom kasalliklar 3 ta bo’lib
ularga: Daun, Klaynfelter, Shereshevskiy Terner sindromlari kiradi.

Barcha xromosom kasalliklarini ikki katta guruhga bo’lish mumkin,

1. Xromosomalarning soni o’zgarishi, lekin strukturasi saglangan — genom
kasalliklar.

2. Xromosomaning strukturasining o’zgarishi — xromosom kasalliklar.

Individual xromosomalar soning o’zgarishi hujayralarga gametogenezning bir va
ikki meyoz bo’linishida Xromosomalarning teng tagsimlanmaganligidan kelib
chikadi. Bu quyidagi variantlarda uchraydi:

A. Anafazada reduplikatsiyalangan Xromosomaning ajralishi buziladi. Natijada
ikkilangan xromosoma bitta qiz hujayraga o’tadi.

B. Gomologik xromosomalarning konyugantsiyasining buzilishi. Bu xil
xromosomaning ajralish buzilishiga olib keladi.

S. Anafaza davrida xromosoma ajralishining orgada golishi. Bu xromosomaning
yo’qotilishiga olib keladi. To’g’ri  quyilgan tashxis genetik xatarni aniq
hisoblashga imkon beradi. Ammo shuni unutmaslik lozimki, hatto xatar
ko’rsatkichi 0% bo’lganida ham sog’lom bola tug’ilishiga to’liq kafolat
berishi qiyin. Chunki bu bolada genetik xatar aniglangan kasallikdan
boshga kasallilk ham namoyon bo’lishi mumkin. Har qanday oilada turli
anomaliyalari bo’lgan bolalarning tug’ilishi ehtimoli 3 - 5% ga teng (umumiy
populyatsiya xatar ko’rsatkichi). Masalan, Dyushenn miopatiyasi nisbatan xatar
ko’rsatkichi O % bo’lganda, oilada Ayer sindromli bola tug’ilishi mumkin.

Bu esa yangi mutatsiyaning natijasidir.

Kam holatlarda xatar ko’rsatkichi 100% bo’lishi mumkin. Masalan odatda ham
onada ham autosoma — retsesiv tipda irsiylanadagan fenilketonuriyaning klassik
shakli uchraganda, yoki otada ham onada ham daltonizm (X-ga birikkan
irsiylanish tipi) uchraganda xatar kursatkichi 100% ga teng bo’ladi.

Xatar kursatkichini xisoblashni 2 xil yo’l bilan amalga oshirish mumkin.

1. Genetik gonuniyatlarga asoslangan nazariy Xxisoblash yordamida aniglash.
Bu usul monogen kasalliklarda qo’llaniladi. Bunday hisoblash ota — onalar
genotipi aniq bo’lgan holda qanday tipdagi gametalar hosil bo’lishi,
populyatsiyada geterozigotalarni hisobga olgan holda o’tkaziladi.

2 . Empirik usul — xatar ko’rsatkichlari jadvallar yordamida aniqlash.

Bu usul xromosomalar soni va strukturalarining o’zgarishiga bog’lik
bo’lgan kasalliklarda hosil bo’ladigan gametalar va ularning elimina- Siyasi



xisobga olingan xolda va mul'tifaktorial kasalliklar uchun kullaniladi. 3 .
Xar ikkala usulni kushib foydalaiiladi. Bunday xisoblash ota - onadan birida
muvozanatlashgan translokatsiya uchraganda foydalaniladi. Ma'lum oila uchun
xatar darajasi aiiklanganidan keyin uni umumpopulyatsiyaxatar kursatkichi ( 3
- 5% ) bilan tokkoslanadi va xatar ko’rsatkichi baholanadi. Xatar ko’rsatkichini
baxolashga har xir endoshish mumkin.

Xatar ko’rsatkichi 5% gacha bo’lsa past, 10% gacha engil darajadagi, 20% -
o’rtacha, 21% dan ortik  bulsa yukori deb pisoblanadi. Lekin farzand ko’rishga
maslaxat berishda fakatgina xatar  kursatkichiping ganday darajada ekanligini
aniklashning uzi kifoya gilmaydi. Ba'zi irsiy kasalliklarda xatto  yuiiori  xatar
kursatkichi ham bola ko’rsatmaslikka asos bo’la olmaydi. Masalan, daltanizm,
refraktsiya anomaliyalarida  shaxsning umumiy  moslanuvchanligi  deyarli
butilmaydi keksalikda yuzaga keladigan kasalliklar eki davolasa buladigan
kasalliklar shunday kasalliklarga kiradi.

Kuyidagi xatar darajasi umumiy populyatsiya xatar darajasi Yyukori bulgan
xolatlarda bola kurishga maslaxat berish mumkin emas.

A. davolash mumkin bulmagan irsiy kasalliklar;

B. autosoma dominant eki retsessiv geterosoma dominant eki Retsessiv
subletal va letal gen kasalliklari;

V. ruxiy Kkasalliklar;

G. xromosoma kasalliklari;

Odatda urta darajadagi genetik xatar bola kurishda maslaxat be Rilmaslikka
asos bo’ladi.

Prenatal diagnostika utkazish kuyidagi xolatlarda maksadga muvofikdir.
Tuplangan  ma'lumotlarga  kura  axolining  5-10% genetik  maslaxatga
muxtojdir. Shuning uchun ham 1 million axoliga bitta tibbiet-genetika
maslaxatxonasi zarur deb xisoblanadi.

Tibbiet - genetika maslaxatini ikki xil tarzda amalga oshirish mumkin:

1. Perspektiv maslaxat-kasal bola tugilishi extimoli bulganda, masalan er eki
xotinga tashki  muxitning zararli omillari ta'sir  kilganda, xomiladorlik
paytida virusli infektsiya kuzatilganida utkaziladi.

2. Retrospektiv maslaxat- oilada kasal bola tugilgandan keyin, keyingi bolalar
kanday tugilishini apiklash uchun utkaziladi.

Tibbiet-genetika maslaxati 4 boskichda amalga oshiriladi:

I-boskichda tashxis aniklanadi. Buning uchun genetik vrachning mijozni
maslaxatga yuborgan mutaxxasis - vrach bilan hamkorligi talab qgilinadi.
Tashxisni aniglash uchun genetik taxlilning hama usullaridan foydalaniladi.
2 - boskichda kasal bolaning tugilishi xatari darajasi aniglanadi.

3 - bosgichda - genetik vrach ma'lum xulosaga keladi. Xulosa yozma
ravishda tayyorlanadi.

4-bosgichda  genetik - vrach  maslaxatga kelgan  shaxsga uz Xxugyusasi
ma'nosini tushuntirib, aniq bir garorga kelishiga yordam beradi.
Prognozning aniq tuzilishi tashxisni aniq quyilishiga, to’plangan genelogik
ma'lumotlarning ishonchliligiga, vrachning tibbiyot genetikasi soxasida to’liq
ma'lumotga egaligiga bogligdir.



Guruhlarning bilim va

ko’nikmalarini baholash me’zonlari.

86 — 100 ball

Talabalar ~ xromosoma  kasalliklari  etiologiyasini,
klinikasini, diagnostikasini, klassifikatsiyasini to’liq
biladi va ular hagida mustaqil fikr bildira oladi. Tibbiy
genetik maslahat ko’rsata oladi, xromosomalar
strukturasi  buzilishi bilan kechadigan kasalliklarni
xromosoma sonining o’zgarishi bilan kasalliklardan
ajrata oladi. Autosoma va jinsiy xromosoma patologiyasi
bilan kechadigan kasalliklarni bir — biridan mukammal
dif.diagnostika gila oladi.

71 —85 ball

Talabalar  xromosoma  kasalliklari  etiologiyasini,
klinikasini, diagnostikasini, klassifikatsiyasini to’liq
biladi. Tibbiy genetik maslahat ko’rsata oladi,
xromosomalar strukturasi buzilishi bilan kechadigan
kasalliklarni xromosoma sonining o’zgarishi bilan
kasalliklardan ajrata oladi. Autosoma va jinsiy
xromosoma patologiyasi bilan kechadigan kasalliklarni
bir — biridan dif.diagnostika gila oladi.

55— 70 ball

Mavzuga oid savollarga o’rtacha darajadagi javob beradi,
xromosoma  kasalliklari  etiologiyasini,  klinikasini,
diagnostikasini, klassifikatsiyasini bilmaydi. Ularni bir-
biridan dif.diagnostika gila olmaydi

0 — 55 ball

xromosoma  kasalliklari  etiologiyasini,  klinikasini,
diagnostikasini, Kklassifikatsiyasi hagida jada ham sayoz
bilimga ega. Ularni bir-biridan dif.diagnostika qila
olmaydi.

Amaliy mashgulot Ne 3

Mavzu: Monogen kasalliklari.

Amaliy mashg’ulotning texnologik kartasi.

\I/sahvagt?sqlchlarl Ta'lim beruvchi Ta'lim oluvchilar
4. Auditoriya tozaligini nazorat
Tayyorgarlik qgilish : .
bosqichi 5. Talabalarning mashg’ulotga Tinglaydilar
(10 daqgiga) tayyorgaligini tekshirish
6. Davomatni tekshirish
L O’quy Mavzuni ozib
mashg’ulotiga 1. Mavzu bo'yicha o'quv mazmunini oladilar y
kirish bosgichi tayyorlash. Tinala ailar
(10 daqgiga) 2. Kirish ma'ruzasi uchun tagdimot glay '




silaydalarini tayyorlash
3. Fanni o' rganishda foydalaniladigan
adabiyotlar ro’yxatini ishlab chigish

e Klinicheskaya genetika. Bochkov
N.P., Moskva, Meditsina, 1997.

e Meditsinskaya genetika dlya
vrachey. Lil'in E.T, Bogomarov
E.A, Gofman -Kadoshnikov P.B.
Moskva Meditsina 1983g

e Meditsinskaya  gegnetika  //
Bochkov N.P.,Zaxarov
A.F.,lvanovV.l.,Meditsina,1984

e Tibbiyot genetikasi Il
Nishanbaev K.N., Xamraeva
F.A., Oshonkulov O.D. Abu Ali
Ibn Sino, 2000

2 _
bosqich
(60 daqgiga)

asosly

1. Talabalarni kichik guruhlarga bo’lib,
mavzu bo’yicha savollarni beradi

2. Ko’rgazmali plakatlardan
foydalanadi

3. Slaydlar, multimediyalardan
foydalanadi

4. Davolash ishlarini olib boradi

5. Mavzu bo’yicha berilgan
ma’lumotlarni  umumlashtiradi  va

xulosalaydi, faol ishtirokchi talabalarni
rag’batlantiradi va umumiy baholaydi.

Kichik  guruhlarga
bo’linadilar.
Tomosha qiladilar.
Qatnashadilar.
Tinglaydilar.
Talabalar savollarga
0’z nugqtai nazarlarini
bildiradilar,
go’shimchalar
giladilar va savollar
beradilar.

Yakuniy bosgich
(10 daqgiga)

1. Yakunlovchi xulosa giladi
2. Mustaqil ish beradi
3. Uyga vazifa beradi

Eshitadilar.
Xulosalarni  yozib
oladilar.  Toshirigni
oladilar.

Mavzuga oid savollar

1. Monogen kasalligi etiologiyasi klinikasi, patogenezi va davolash choralarini aytib

berish

2. Aminakislatalar va ogsil almashinuvi buzulishi kasalligi
patogenezi va davolash choralarini aytib berish

etiologiyasi Klinikasi,




3. 3.Agammaglbulinemiya etiologiyasi klinikasi, patogenezi va davolash choralarini

aytib berish

Albinizm etiologiyasi klinikasi, patogenezi va davolash choralarini aytib berish

Araxnodaktiliya etiologiyasi klinikasi, patogenezi va davolash choralarini aytib

berish

6. Fenil ketanoiya etiologiyasi klinikasi, patogenezi va davolash choralarini aytib
berish

7. Alkaptanoriya etiologiyasi klinikasi, patogenezi va davolash choralarini aytib
berish

8. Dyushen mushak distrafiyasi etiologiyasi klinikasi, patogenezi va davolash
choralarini aytib berish

9. Galaktazimiya etiologiyasi Klinikasi, patogenezi va davolash choralarini aytib
berish

10.Essencial fruktozuriya etiologiyasi klinikasi, patogenezi va davolash choralarini
aytib berish

11.Mukopolisaxaridoz etiologiyasi klinikasi, patogenezi va davolash choralarini aytib
berish

12.Mukaviscidoz etiologiyasi klinikasi, patogenezi va davolash choralarini aytib
berish

13.Sfingo miyelinli etiologiyasi klinikasi, patogenezi va davolash choralarini aytib
berish

14.Mukolippidoz etiologiyasi klinikasi, patogenezi va davolash choralarini aytib
berish

15.Gemofliya etiologiyasi klinikasi, patogenezi va davolash choralarini aytib berish

o B

Mavzu bo’vicha interaktiv usullar:

“Muammo” o’yini

O’yin uchun kerak:
. Alohida qog’ozlarda pechat gilingan savollar to’plami.
. Toza oq qog’ozlar
. Guruxdagi talabalar soniga mos tartib nomerlar
. O’yin borishi.
. O’yinning umumiy vaqti - 45 min
. Guruh 3 ta kichik guruhlarga bo’linadi (har bir kichik guruxga 3-4 talaba)
. Har bir kichik guruh alohida stolga o’tiradi. Toza qog’oz tayyorlaydi va bitta
ruchkani oladi.
8. Qog’ozga sana, guruh nomeri, o’yinning nomi va shu guruh gatnashchilarning
ismi sharifi yoziladi.
9. Qatnashchilardan biri konvertdan savol yoki vaziyatli masalani oladi (guruh
uchun savol yoki vaziyatli masalani o’qituvchining 0’zi tanlab oladi)
10. Har bir guruh uchun alohida savol yoki vaziyatli masala tanlab olinadi, lekin
ularning murakkabligi bir xil bo’lishi kerak
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11. 15 min vaqt beriladi

12. Kichik guruh savolni muhokama qilinadi, o’zining fikrini yozadi.

13. Assistent studentlarning ko’chirmasligiga va qo’shni kichik guruh bilan
qatnashmasligiga e'tibor berishi kerak.

14. 15 minutdan so’ng qog’ozlar terib olinadi

15. Ish o’qituvchiga topshiriladi.

16. Barcha gatnashchilarga quyidagi ball go’yiladi. Maksimal ball 0,8 ball

0,8-0,7 —5”

0,6-0,4 “4”

0,4-0,1 “3”

0-«2”

17. Javobalarning oxiriga assistent ball va imzo qo’yadi.

18. Talabalar olgan ball amaliy mashgulotdagi joriy baxoga ta'sir kyrsatadi

19. Jurnalning pastki bysh kismiga ytkazilgan uyin belgilab kyyiladi, gurux sardori
imzo kuyadi.

Talabalarning ishi ukituvchi tomonidan saklab kolinadi.

Mashg ulot mazmuni:

Organizm fenotipining qganday bo'lishi, undagi belgilarning rivojlanish
darajasi, uning genotipiga hamda irsiy axborotning yuzaga chiqishi muhit sharoitiga
bog’liq bo'lmay, balki tashqi sharoit o'zgarishi oqibati fenotipda yuzaga keladigan
xili modifikatsion o'zgaruvchanlik deb ataladi. Bu turdagi o'zgaruvchanlik bir xil
genotipga ega bo'lgan organizmlarda ularning har xil sharoitda yashashlari
ogibatida namoyon bo'ladi.

Modifikatsion o0'zgaruvchanlik chegarasi organizmning genotipiga, irsiy

xususiyatlariga bog’liq, organizmdagi byuliglarning tashqi muhit omilarining
ta'sirida muayyan doirada genotipga bog’liq holda o'zgarish qobiliyatiga reaktsiya
normasi deb ataladi. Organizmdagi belgilar modifikatsion o'zgaruvchanlikka
moyillik darajasi bilan o'zaro farq giladi.
Modifikatsion o'zgaruvchanlikka himoya quyonlari junining rangini misol qilib
olish mumkin. Bu zotga mansub quyonlarining ko'zida pigment bo'lmaganligi
uchun ko'zi gizil rangda bo'lib, tanasi oqg junlar bilan goplangan, lekin oyoglari,
quloglari va dumidagi junlari pigment bo'lmaganligi uchun gora rangda bo'ladi. Bu
belgilar fagat ma'lum muhit sharoitlaridagina yuzaga chigadi. Quyonlarining getopi
fagat rast haroratdagina pigment ishlab chigarish mumkin. Shu sababli quyon
tanasining gaysi gismida gon bilan ta'minlanish susaygan bo'lsa, o'sha gismida qora
pigment paydo bo'ladi. Oqg rangli quyon taansining ma'lum gismidagi junini qirib
tashlasak va shu joydan junning o'sib chigishini past haroratda olib borsak oq
o'rniga qora junlar paydo bo'ladi. Agar quyonlarining qora rangi junlarini qirib
tashlab, ularni issiq haroratli joyda bog’ilsa, yangi hosil bo'lgan junlar yana oq
rangda bo'ladi.

Genotipi bir xil bo'lgan monozigotali egizaklar har xil iglim sharoitiga tushib
qolsa, ularda ham har xil o'zgarish bo'lishi mumkin. Demak, belgilarning yuzaga
chiqishi fagat genotipga bog’liq bo'lmasdan, shu genotipning qaysi muhit sharoitida



bo'lishi ham bog’liqdir. Odam ko'zining rangi o0'g’il yoki qiz bo'lib tug’ilishidan va
boshqalar albatta genotipga bog’liq, lekin quyosh nuri ta'sirida teridagi pigmentning
hosil bo'lishi miqdori atrof muxit sharoitiga bog’liq.

Belgining yuzaga chigishi genotipning ma'lum bir tashgi muxit ba'siriga
myilligiga bog’liq. Shuning uchun ma'lum bir joyda tarqalgan yuqumli kasalliklar
bilan shu joy axolisiing hammasi ham kasal bo'lavermaydi. Kasallik genotipida shu
kasallikka moyilligi bor kishilardagina yuzaga chigadi.

Hayvon va odamlarda kuzatiladigan vaznning har xilligi, bo'yinning uzunligi
ham modifikatsion o'zgaruvchanlikdir.

Modifikatsion o'zgaruvchanlikka fenokopiyani (tashqi ko'rinishi o'xshashlik-
fenonusxalanishni) ham olish mumkin. Fenokopiya - ma'lum bir genotipgabog’liq
bo'lgan va tashgi muxit ta'sirida yuzaga chiquvchi o'zgarishning boshga genotip
bo'yicha yuzaga chigadigan o'zgarishga o'xshash bo'lishi. Fenokopiya fizik, kiyoviy
va biologik ta'sirlar hisobiga yuzaga chigadi. Onada bo'lgan ayrim yuqumli
kasalliklar (gizamik, toksoplazmoz) bolada har xil irsiy kasalliklarga o'xshash
bo'lgan o'zgarishning sodir bo'lishiga olib keladi. Chunki ona organizmi shu
embrionning o'sishida muxit hisoblanadi. Fenokopiyaning mavjudligi ayrim
kasalliklarga tashxis qo'yishda qiyinchilik tug’diradi.

Masalan, tug’ilgan bolada ko'z gavharinig tiniq bo'lmasligi retsessiv irsiy
kasallikning, gizamiq kasalligining yoki onaning xomilador paytida onlashtiruvchi
nurlar olganligi ogibati bo'lishi ham mumkin. Qizamik kasalligi natijasida yuzaga
kelgan karlik (eshitmaslik) irsiy bo'lgan karlik kasalligiga o'xshash bo'ladi.

Kuzatilayotgn belgilarning o'zgarishini sonlar bilan ifodalab, ularning
o'zgaruvchanligi to'g’risida to'liq  tushuncha olish mumkin. Buning uchun
o'rganilayotgan (son jixatdan) belgi ko'rsatkichi eng kichigidan boshlab eng
kattasigacha, ketma-ket joylashtirilib chi?iladi, bunga variatsion qgator deyiladi.

Odatda, son jihatidan o'rganilayotgan o'zgaruvchanlik ikkiga ajratiladi:
uzlukli, uzluksiz. Uzluksiz o'zgaruvchanlikda har bir olingan son bir -biridan juda
kam farg giladi. Agar ularni kichigidan boshlab bir gatorga joylashtirib chigilsa,
uzluksiz gator hosil bo'ladi. Shuning uchun, bu o'zgaruvchanlik uzluksiz deb
ataladi. Bunga o'lchash mumkin bo'lgan barcha belgilar kiradi. Masalan, odamniing
og’irligi, buyi vahokazolar.

Uzlukli  o'zgaruvchanlikda esa variatsion qatorda joylashtirilgan
o'zgaruvchanlikning kattaligi bugun son bilan ifodalanadi. Shuning uchun bu
o'zgaruvchanlik uzlukli yoki diskret deb ataladi. Bunga fagat butun sonlar sonlar
bilan ifodalanadigan va sanash mumkin bo'lgan barcha belgilar kiradi.

Xar ikkala o'zgaruvchanlikda ham belgilarni hisoblashning boshlanishi bir xil
bo'lib, o'zgaruvchanlikning eg kichik va eng katta giymatini, ya'ni o'zgaruvchanlik
ko'lami aniglanadi.

Genetik materialning o'zgarishlari -mutatsiyalar
Genotipik o'zgaruvchanlikning kashf qilinishi genetikaning gurkirab

rivojlanib borishi uchun turtki bo'ldi. 1898 vyili rus olimi S.I Korjinskiy genetik
o'zgarishlar bo'lishini topdi, ikki yildan keyin esa golland botanigi G.De Friz



mutatsiya tushunchasini fanga kiritdi. G.De Friz ko'p yillar davomida o'simliklarda
uchraydigan mutatsiyalarni o'rgandi.

U enotera deb nomlangan (Kipreylar oilasiga mansub o'simlik. Ularga Kiprey
yoki Ivan choy o'simligi kiradi) o'simlikni 17 yil mobaynida kuzatib boradi. U juda
ko'p o'simliklarni kuzatib, avvaliga uchta mutantni topadi: ularning biri pakana,
ikkinchisi poyalari uzun-uzun bahaybat, gullari, meva va barglari vyirik.
Uchinchisining barglari va mevalarida qizil tomirlar bor edi. Olim mutantlar va
ularning bo'g’imlarini uzoq vaqt davomida kuzatib, xulosalab, 1901-1903 vyillari
0'zining mutatsiya nazariyasini yaratdi. Ushbu mutatsiya nazariyasida ilgari
surilgan qoyalar quyidagilardir:

1. Mutatsiyalar to'satdan paydo bo'ladi;

2. Mutatsiya natijasida hosil bo'lagan yangi belgilar turgundir;

3. Mutatsiyalar irsiy bo'Imagan o'zgaruvchanlikdan fargli o'laroq, irsiydir.
Nasldan -naslga beriladi;

4. O'zgaruvchanlikning o'rtamiyona shakli tevaragida uzluksiz qator hosil
gilmaydi. Chunki mutatsiya natijasida sifat jihatidan o'zgarish sodir bo'ladi;

5. Mutatsiyalar har xil ko'rinishlar paydo bo'lib, foydali va zararli bo'lishi
mumKin;

6. Mutatsiyalarning uchrash ehtimoli o'rganilgan organizmlar soni bogliq;

7. O'xshash mutatsiyalar bir necha marta paydo bo'lishi mumkin.

Mutatsion ta'limot keyinchalik har tomonlama rivojlantirildi va mutatsiyalarning
ko'plab turlari aniglandi. Mutatsiya deb normal belgilar saglovchi genlarda turli
tashgi muhit omillari ta'sirida nasldan-naslga o'tadigan kimyoviy o'zgarishlar paydo
bo'lishiga aytiladi. Mutatsiyalar tashgi va ichki muhit ta'sirida paydo bo'lishi
mumkin.

Mutatsiyalar organizm tuzilishi va funktsiyasining xilma-xil belgilariga daxildor.
Masalan, drozofilada gatorlar shakli, gavda rangi, badanda tuklar rivojlanishi, ko'z
rangi (ko'zi sarig, oq, to'q qizil), shuningdek, ko'pgina fiziologik belgilar (umr
uzunligi, serpushtlilik, zarar etkazuvchi turli ta'sirlarga chidamlilik va hokazo) ning
mutatsiya o'zgarishlari ma'lum.

Mutatsiyalar tabiatda doim bo'lib turadi. Bu tabiatning oddiy xodisasidir.
Mutatsiyalar ko'pincha spontan va yo'naltirilmagan holatlarda paydo bo'ladi, ya'ni
ular foydali, befarg, lekin ko'pincha zararli yoki hatto o'limga olib boradigan (letal)
bo'ladi.

Foydali mutatsiyalar evalyutsiya natijasida saglanib turlarning yashovchanligi
oshiradi va yangi turlarning hosil bo'lishiga olib keladi. Zararlilari esa turlarni
yashovchanligini kamaytirib, mayib - majrux organizmlarni hosil bo'lishiga, turni
regresga uchrashiga olib keladi. Ko'pincha irsiy kasalliklarni keltirib chigaruvchi
asosiy sabbachiga aylanadi.

Shunday gilib mutatsiyaga uchragan genning keyingi avlodlar organizmida yuzaga
chigishi natijasida shu vaqtgacha nasl kasalliklari yo'q oilada nasl kasalliklari
boshlanadi va zurriyotga tar?ala boshlaydi.

Tabiiy sharoitda mutatsiyalarning hosil bo'lish tezligi juda kamdir. Odam genlarni
nasldan -naslga o'tishda hosil bo'ladigan mutatsiyalar o'rtacha 1:10 dan 1:10 gacha
to'g’ri keladi. Bu million xujayralardan fagat bittasi yangi mutatsiya hosil bo'lishi



mumkin, degandir. Lekin genlarning soni g’oyat katta ekanligini hisobga oladigan
bo'lsak, erkak gametalarining ham, ayol gametalarning kamida 10 foizi yangidan
paydo bo'ladigan gandaydir biror mutatsiyaga ega bo'ladi.

Paydo bo'lishiga garab hosil bo'lgan mutatsiyalar dominant va retsessiv tipda
nasldan-naslga o'tib boradi. Agar retsessiv tipda mutatsiya hosil bo'lsa, unda bir
necha avlodlarda yuzaga chigmay yashirin holatlarda saglanishi mumkin.

Qachonki shunday gen saylovchi organizm bilan chatishgandagina bu narsa yuzaga
chigadi. Agar dominant tipda mutatsiya hosil bo'lsa, unda mutaptsiyaning yuzaga
chiqishi shu organizmning yashovchanligiga va nasl qoldirish xususiyatiga bog’liq
bo'ladi. Masalan: axondroplaziya (yoki xondrodistorofiya) suyak sisitemasining
umumiy kasalligidir: naysimon suyaklar epifizar topaylarining o'smay qo'yishi,
kalla asosi va burun suyaklari shaklining o'zgarib golishidan iborat. Bu patologiya
gavda va bosh hajmlari odatdagicha bo'lgani holda go'l-oyoglarning nomutta -nosib
ravishda kalta bo'lib qolishiga olib keladi. Peshonaninng do'ng va gansharning
egarsimon bo'lishi bunday odamning ko'rinishini yanada g’alati qilib qo'yadi.
Bunday kasallikka uchragan odamlarning sotsial va biologik sabablariga ko'ra nasl
goldirish xususiyati normadan ancha kamdir.

Gen kasalliklari

Gen kasalliklarining kelib chigish sababi gen tuzilishining mutatsiya
natijasida o'zgarishidir. Gen kasalliklarini ikki guruhga bo'lish mumkin:

1. monogen kasalliklar - (monofaktorial, ya'ni bir omilli) bitta genning
o'zgarishi tufayli kelib chigadi.

2. poligen kasalliklar - (multifaktorial, ya'ni ko'p omilli) bir necha genning
o'zgarishi tufayli kelib chigadi.

Monogen kasalliklar Mendel qonunlariga to'liq to'g’ri keladi.

Agar odamda taxminan 100 ming gen bor deb taxmin gilsak, shuncha
migdorda gen ta'sirida hosil bo'ladigan irsiy kasalliklar bo'lishi mumkin. Hozirgi
zamon ma'lumotlariga ko'ra bir genda kamida 500 nukleotid bo'lib, ular bir necha
0'n, yuz marta mutatsiyaga uchrashi mumkin.

Gen kasalliklari ogsillarining shikastlanishiga garab 3 guruxga bo'linadi:

| gurux strukturaviy ogsillarning shikastlanishi

Il gurux-transport ogsillarining shikastlanishi

I11 guruh-fermentlarning shikastlanishi

Uchinchi gurux, ya'ni enzimopotiya nisbatan yaxshi o'rganilgan monogen
kasallikdir.

Enzimopotiyalar ko'pincha ma'lum bir ferment bo'lmasligi yoki etishmasligi
natijasida hosil bo'ladi va biokimyovy reaktsiyalarning susayishi yoki to'xtab
qgolishi olib keladi. Enzimopotiyalar tegishli fermentning sintezlanishi ta'minlab
beradigan genlarning mutatsiyalarga uchrashi tufayli kelib chigadi. Ko'pchilik
hollarda enzimopatiyalar agliy holo?lik bilan birga o'tadi.

Yangi tug’ilgan chaqgaloqlarda uchrash nisbatan 0,1-0,5% ni tashkil giladi. Ammo
irsiy kasalliklar uchrashi nisbatan turli populyatsiyada va turli geografik xududda
ancha farq giladi. Bular bir gancha sabablarga: izolyatsiya, muxitning ta'siriga,
tanlash omiliga bog’liq bo'ladi.



Qaysi bir moddalar almashinuvi buzilganligiga garab bir necha guruhdagi gen
kasalligi farq qilinadi. Uglevodlar almashinuvi, aminokislotalar, lipidlar,
tsirkulyatsiyadagi ogsillar buzilishidan kelib chigadigan (gemoglobinopatiya,
ogsillar strukturasining buzilishi va boshqgalar) irsiy kasalliklar.

Aminokislotalar almashinuvining buzilishi. Almashinuvning irsiy kamchiliklari
orasida irsiy aminoatsidopatiya eng katta guruxni tashkil giladi. Nasldan -naslga
berilishi autosom- retsessiv tipda. Kasallikning rivojlanishi aminokislotalar
katobolizmi yoki anobolizmga javob beruvchi u yoki bu fermentning
etishmovchiligi tufayli yuzaga keladi.

Fenilketonuriya Bu kasallikni birinchi marta norvegiyalik vrach F.Fyoling 1934
yilda aniglangan. Shuning uchun ko'pincha Fyoling kasalligi deb ham nomlanadi.
Fyoling rivojlanishida orgada golgan ikki bolaning siydigini biokimyoviy usulda
tekshirib, ma'lum bir xidi borligi, ko'p miqgdorda fenilpirovinograd Kkislotasi
boriligini aniglagan. (kasal siydigiga Fe CI3 go'shganda yashil rangda bo'yalgan.).
sog’lom odamda bu modda uchramaydi. Hozirgi kunda bu irsiy kasallik ekanligi
aniglangan. Irsiy kamchilik ovgat bilan kiruvchi fenilalaninni tirozinga
katalizlovchi fenilalanin gidroksilaza etishmovchiligi natijasida yuzaga kelib
ma'lum bo'ldi.

Bola tug’ilishining birinchi oylarida ko'pincha kasallik belgilari ko'rinmasligi
mumkin, vazn jihatdan ham yaxshi rivojlanadi. Shunisi qizig’i, 90% bolalar oq
sarig sochli, og badan va havorang ko'zli bo'ladilar (uchrash chastotasi ko'pchilik
evropoid irglarga mansub). Ba'zi chaqaloglar tug’ilgan kunidan boshlab
bo'shashgan, uyquchan, zaif Dbo'ladilar, o'yinchoglarga e'tibor bermaydilar,
tovushlarga qgayrilib garamaydilar.

Kasallikning boshlang’ich belgisi qusishdan iborat. Bolaning 2,5 yoshidan boshlab
boshgalarga nisbatan o'sishining to'xtashi ravshanroq bilinadi, bola tuyg’usi
(emotsiya) pasayadi. Ular hech narsa bilan gizigmaydilar, diggatlari susayadi, ota-
onalar va boshga bolalarga intilmadilar, jismoniy rivojlanishi ham pasayadi. Kasal
bolalarning o'tira olishi yoki turishi, yura boshlashi tengdoshlariga garaganda ancha
kechikadi. Bunday bolalarning tishi chigishi 11-12 oylargacha kechikadi.
Fenolketonuriya bilan kasallangan bolalarda muskul tonuslari oshib ketishi sababli,
gavda tuzilishi buziladi: ularning go'llari bukilib, oyoqlari egilib qoladi. Bemorning
yurishi giyinalashdi, mayda-mayda hadam tashlab, tez-tez golilib yuradilar. Bunday
hol ustugi yana tutganoq kasalligi qo'shiladi.

Kasallik nasldan - naslga autosom-retsessiv tipda o'tadi. Davoalsh yaxshi natija
beradi.

Davosi: Dietoterapiya. Fenilalanin migdori kamaytirilgan uglevod, mineral tuzi,
vitaminlarga boy dieta buyuriladi.

Al'binizmBu kasallik tirozin degan aminokislotani melanin  pigmentiga
aylantiruvchi tirozinaza fermenti bo'Imasligidan iborat. Ayrim bemorlarda melanin
mutlago hosil bo'lmaydi yoki shu gadar kam miqgdorda hosil bo'ladiki, odamning
terisi, sochlari juda oppoqg, ko'zlari esa gizil bo'lib goladi (pigment yo'qgligidan to'r
pardaning qon tomirdari to'silmay qoladi). Yorug’likka qaray olmaslik va
ko'zlarning odatdan tashqari rangda bo'lishi bunday odamlarni qora ko'zoynak tagib
yurishga majbur giladi. Ekvatorial Afrikada butun bir gabila albinoslar chaglanib



golgan. Amerikada ham to'liq albinizmli kishilar yashaydigan gishloq bor. Ular
fagat kechisigina tirikchilik gilishadilar, kunduzi esa uylaridan tashgariga
chigishmaydi.

Amerikalik olimlar ularni tibbiy ko'rikdan o'tkazib turishadi. hozirgi kunda ular
uchun teriga surtiladigan dori yaratilgan. Bu dori yordamida odam quyoshda 2 soat
yurishi mumkin.

Klinik ko'rinishlari bo'yicha albinizm quyidagi shakllarda uchraydi.

1. Ko'z - teri albinizm

2. Ko'z albinizmi

3. Teri albinizmi

Ko'z teri albinizmning o'ziga xos xususiyatlari bor. Ulardan ko'pchiligi aftasom -
retsessiv ko'rinishda nasldan -naslga beriladi. Ko'z albinizmi X-xromasoma bilan
birikkan retsessiv belgi sifatida, nasldan naslga o'tadi.

Alkaptonuriya

Bu kasallikda fenilalanin va tirazin keyingi ko'rinishlarda o'tish jaroyoni
buziladi. Fenilanalin xisobiga va ovgat bilan organizmga tushgan terozin normada
R- gidroksifenilpiravinograd kislotasiga aylanadi. Bu esa ferment yordamida
gomogentezin kisbotaga aylanadi. Kasallikda esa ferment sintezini belgilovchi gen
mutatsiyaga uchragani uchun organizmda bu ferment juda kamayib ketadi. Natijada
to'g’imalarda fiziologik suyuqliklarda gomogenetizin kisbotasi to'planib qoladi.
Bu kasallikda siydik tarkibidagi alkapton havoda oksidlanib qora rangda bo'yaladi.
Yoshlikda kasallik sezilarsiz o'tib, yoshi ulg’aygan sari uning belgilari paydo bo'la
boshlaydi. Bo'yinlardagi tog’aylar sariq binafsha rangda kiradi, quloq suprasi va
burun tog’aylari qorayadi.
Davosi: parxez bo'lib, bemor fenilalanin va terazini ko'p bo'lgan ozugali kam
istemol gilish kerak. Katta dozaga S - vitamin beriladi.

Uglevodlar almashunivining buzilishi.

Uglevodlar almashunivining buzilishi bilan yuzaga chigadigan kasalliklar
xilma xildir. Organizmdagi mono-di va polisaxaridlarni parchalovchi fermentning
sintezida gatnashuvchi genning mutatsiyasi natijasida galaktozimiya, fruktozimiya
fentozuriya, ganday kasalligi va boshqga kasalliklar yuzaga chigadi.

Galaktozimiya

Bu kasallikdan uglevodlar almashinuvi buziladi. Bu kasallik jigar
faoliyatining izdan chigishida, to'gimalarda (qonda ham) galaktoza to'planib
qolishiga bog’liq. Davo qgilinmasa jigar tserrozi boshalanadi: hayot uchun muhim
bo'lgan boshga organlar ham patologik jarayonga qo'shiladi. Pirovar natijada
kasallik ogibatida esipast bo'lib golib barvaqt o'ladi.

Yangi tug’ilgan chaqaloqq sut olaboshlash bilan badani sarg’ayib, qayt
gilaboshlaydi: dispektik o'zgarishlar paydo bo'ladi, tanasining massasi kamayib
boradi. Kasallik barvaqt aniglanganda 3 yashargacha bo'lgan bolalar sutsiz ovgatga
o'tkaziladi, ya'ni ularning ovqgatidan sutli masalliglar chigarilib tashlanadi. Bunday
bolalar sutsiz ovgatga o'tkaziladi, va ular psixikasida o'zgarishlar kuzatilmaydi. Shu



kasallikka olib keladigan gen tashuvchanlik, ya'ni geterozigotalar soni o'rta xisobda
1: 70 mingni tashkil etadi.
Mukopolisaxaridozlar

Bu kasallik mukopolisaxarilar almashinuvining buzilishidan kelib chigadi.
Mukopolsaxaridlar lizasomalarda ko'plab to'planadi, chunki lizasomada ularni
parchalovchi ferment bo'lmaydi. Bu kasallik bilan skelet bosh suyagi, ko'z, yuz va
ichki organlar tuzilishi o'zgaradi va agliy zaiflik kuzatiladi. Bular taloq, tog’ay,
suyak ko'migi va boshga to'qimalarda to'planib kom va siydikka ajralib chigadi. Bu
kasallik bilan og’rigan bolalar uzog’i bilan 12 yoshgacha yashashi mumkin.

Hozirgi kunda mukopolisaxaridlar kasaligining 4 xili mavjud bo'lib, barchasi
bir xil fenotipik ko'rinishni yuzaga chigaradi. Mukoposaxaridozlarning barcha turi
aftosomadagi retsessiv gen orgali irsiyatga o'tadi.

1-  tip Gurler sindromi deyilib, 1919 yili Gurler tomonidan ta'riflangan. Yangi
tug’ilganda hech ganday tashqi belgilarsiz bo'lib (fagat tana vazni ko'proq bo'ladi).
2-oyligidan boshlab tanasi yuz tuzilishi o'zgarib boradi. Og’zi ochiq xolda bo'ladi.
Asosan 10 vyoshlargacha yashaydi. L-idurolitaza fermenti etishmasligi va
mukopolisaxaridlarni katabalizmining buzilishi natijasida kelib chigadi.

2-  tip Xanter sindromi deyilib, 1917-yil Xanter tomonida tariflangan. Bu
kasallikda tug’ilgan bolada 1-2 yoshgacha hech ganday klinik belgilari hosil
bo'lmaydi. Fagat ayrim xollarda tashqi nafas olish organlari riniti yoki makro va
skafotsifaliya, kindik churralari kuzatiladi. 2 yoshdan oshganda bo'y o'sishi
sekinlashib tana terisi galinlashib, kalta bo'yin va tishlar chigishi kamayadi.

3-  tip Sanfilipo sindromi deyilib 1963 yil Safilipo tomonidan ta'riflangan bu tip
kasallik boshgalarga nisbatan ancha engil klink ko'rinishga ega bo'lib bolalarni 2-3
yosh ba'zan maktab yoshigacha o'sishi normada bo'ladi. Keyinchalik bolalar
psixasiga o'zgarishlar sodir bo'ladi.

4-  tip Markio va Braylsford sindromi deyilib 1929 vyili Markio va Braylsford
tomonidan ta'riflangan. 2-yoshidan boshlab bo'yi o'sishi sekinlashib suyak
defarmatsiyalari kuzatiladi.

Kadnli diabet kasalligi

Bu kasallik organizmda modda almashinuvi, asosan gand almashinuvi
buzilishi natijasida kelib chigadi. Diabet kasalligida qonda gand miqgdori oshib
ketadi. Qand siydik orgali ham ajrala boshlaydi. Qandning siydikdagi miqdori
kasalning og’ir - yengilligini ko'rsatgichi xisoblanadi.

Modifikatsion o'zgaruvchanlik

Organizm fenotipining ganday bo'lishi, undagi belgilarning rivojlanish
darajasi, uning genotipiga hamda irsiy axborotning yuzaga chigishi muhit sharoitiga
bog’liq bo'lmay, balki tashqi sharoit o'zgarishi oqibati fenotipda yuzaga keladigan
xili modifikatsion o'zgaruvchanlik deb ataladi. Bu turdagi o'zgaruvchanlik bir xil
genotipga ega bo'lgan organizmlarda ularning har xil sharoitda yashashlari
ogibatida namoyon bo'ladi.

Modifikatsion o'zgaruvchanlik chegarasi organizmning genotipiga, irsiy
xususiyatlariga bog’liq, organizmdagi byueliglarning tashqi muhit omilarining
ta'sirida muayyan doirada genotipga bog’liq holda o'zgarish qobiliyatiga reaktsiya



normasi deb ataladi. Organizmdagi belgilar modifikatsion o'zgaruvchanlikka
moyillik darajasi bilan o'zaro fark kiladi.

Modifikatsion o'zgaruvchanlikka himoya quyonlari junining rangini misol qilib
olish mumkin. Bu zotga mansub quyonlarining ko'zida pigment bo'lmaganligi
uchun ko'zi gizil rangda bo'lib, tanasi oqg junlar bilan goplangan, lekin oyoglari,
quloglari va dumidagi junlari pigment bo'lmaganligi uchun qora rangda bo'ladi. Bu
belgilar fagat ma'lum muxit sharoitlaridagina yuzaga chigadi. Quyonlarining getopi
fagat rost haroratdagina pigment ishlab chigarish mumkin. Shu sababli quyon
tanasining gaysi gismida gon bilan ta'minlanish susaygan bo'lsa, o'sha gismida qora
pigment paydo bo'ladi. Oqg rangli quyon taansining ma'lum gismidagi junini qirib
tashlasak va shu joydan junning o'sib chigishini past haroratda olib borsak oq
o'rniga qora junlar paydo bo'ladi. Agar quyonlarining qora rangi junlarini qirib
tashlab, ularni issiq haroratli joyda bog’ilsa, yangi hosil bo'lgan junlar yana oq
rangda bo'ladi.

Genotipi bir xil bo'lgan monozigotali egizaklar har xil iglim sharoitiga tushib
golsa, ularda ham har xil o'zgarish bo'lishi mumkin. Demak, belgilarning yuzaga
chiqishi fagat genotipga bog’liq bo'lmasdan, shu genotipning gaysi muxit sharoitida
bo'lishi ham bog’ligdir. Odam ko'zining rangi 0'g’il yoki qiz bo'lib tug’ilishidan va
boshgqalar albatta genotipga bog’liq, lekin quyosh nuri ta'sirida teridagi pigmentning
hosil bo'lishi migdori atrof muhit sharoitiga bog’liq.

Belgining yuzaga chiqgishi genotipning ma'lum bir tashqi muhit ba'siriga
myilligiga bog’liq. Shuning uchun ma'lum bir joyda tarqalgan yuqumli kasalliklar
bilan shu joy aholisiing hammasi ham kasal bo'lavermaydi. Kasallik genotipida shu
kasallikka moyilligi bor kishilardagina yuzaga chigadi.

Hayvon va odamlarda kuzatiladigan vaznning har xilligi, bo'yinning uzunligi
ham modifikatsion o'zgaruvchanlikdir.

Modifikatsion o'zgaruvchanlikka fenokopiyani (tashqi ko'rinishi o'xshashlik-
fenonusxalanishni) ham olish mumkin. Fenokopiya - ma'lum bir genotipga bog’liq
bo'lgan va tashgi muxit ta'sirida yuzaga chiquvchi o'zgarishning boshga genotip
bo'yicha yuzaga chigadigan o'zgarishga o'xshash bo'lishi. Fenokopiya fizik, kiyoviy
va biologik ta'sirlar hisobiga yuzaga chigadi. Onada bo'lgan ayrim yuqumli
kasalliklar (gizamik, toksoplazmoz) bolada har xil irsiy kasalliklarga o'xshash
bo'lgan o'zgarishning sodir bo'lishiga olib keladi. Chunki ona organizmi shu
embrionning o'sishida muhit hisoblanadi. Fenokopiyaning mavjudligi ayrim
kasalliklarga tashxis qo'yishda qiyinchilik tug’diradi.

Masalan, tu?ilgan bolada ko'z gavharinig tiniq bo'lmasligi retsessiv irsiy
kasallikning, gizamiq kasalligining yoki onaning homilador paytida onlashtiruvchi
nurlar olganligi ogibati bo'lishi ham mumkin. Qizamik kasalligi natijasida yuzaga
kelgan Kkarlik (eshitmaslik) irsiy bo'lgan karlik kasalligiga o'xshash bo'ladi.

Kuzatilayotgn belgilarning o'zgarishini sonlar bilan ifodalab, ularning
0'zgaruvchanligi to'g’risida to'lig  tushuncha olish mumkin. Buning uchun
o'rganilayotgan (son jihatdan) belgi ko'rsatkichi eng kichigidan boshlab eng
kattasigacha, ketma-ket joylashtirilib chigiladi, bunga variatsion gator deyiladi.

Odatda, son jihatidan o'rganilayotgan o'zgaruvchanlik ikkiga ajratiladi:
uzlukli, uzluksiz. Uzluksiz o'zgaruvchanlikda har bir olingan son bir -biridan juda



kam farg giladi. Agar ularni kichigidan boshlab bir gatorga joylashtirib chigilsa,
uzluksiz gator hosil bo'ladi. Shuning uchun, bu o'zgaruvchanlik uzluksiz deb
ataladi. Bunga o'lchash mumkin bo'lgan barcha belgilar kiradi. Masalan, odamniing
og’irligi, buyi vaxokazolar.

Uzlukli  o'zgaruvchanlikda esa variatsion qatorda joylashtirilgan
o'zgaruvchanlikning kattaligi bugun son bilan ifodalanadi. Shuning uchun bu
o'zgaruvchanlik uzlukli yoki diskret deb ataladi. Bunga fagat butun sonlar sonlar
bilan ifodalanadigan va sanash mumkin bo'lgan barcha belgilar kiradi.

Xar ikkala o'zgaruvchanlikda ham belgilarni hisoblashning boshlanishi bir xil
bo'lib, o'zgaruvchanlikning eg kichik va eng katta gqiymatini, ya'ni o'zgaruvchanlik
ko'lami aniglanadi.

Guruhlarning bilim va ko’nikmalarini baholash me’zonlari.

86 — 100 ball Talaba monogen kasalliklarni, etiologiyasini, klinikasini
haqgida to’lig ma’lumotga ega, mustaqil fikrlay oladi,
hamda ularning klassifikatsiyasini, diagnostikasi va
davolash prinsiplarini to’liq biladi. Genetik maslahat
bera oladi. Mukovitsidozlarni fermentopatiyalardan
yaxshi dif.diagnostika qgila oladi.

71 — 85 ball Talaba monogen kasalliklarni, etiologiyasini, Klinikasini,
klassifikatsiyasini, diagnostikasi va davolash
prinsiplarini  biladi. Genetik maslahat bera oladi.
Mukovitsidozlarni fermentopatiyalardan dif.diagnostika

gila oladi.

55 — 70 ball Mavzuga oid savollarga o’rtacha darajadagi javob beradi,
monogen  kasalliklarni, etiologiyasini,  Klinikasini,
klassifikatsiyasini, diagnostikasi va davolash
prinsiplarini bilmaydi. Ularni bir-biridan dif.diagnostika
gila olmaydi

0 —55 ball Monogen kasalliklarni, etiologiyasini, Klinikasini,
klassifikatsiyasini, diagnostikasi va davolash

prinsiplarini hagida jada ham sayoz bilimga ega. Ularni
bir-biridan dif.diagnostika gila olmaydi.

Amaliy mashg ulot Ne 4
Mavzu: Biriktiruvchi to'gimalarni almashinuvini buzilishi kasalliklari

Amaliy mashg’ulotning texnologik kartasi.

Ish  bosgichlari

. Ta'lim beruvchi Ta lim oluvchilar
va vaqti.




Tayyorgarlik

7. Auditoriya tozaligini nazorat
qilish

Tinglaydilar

bosqichi 8. Talabalarning mashg’ulotga
(10 daqgiga) tayyorgaligini tekshirish
9. Davomatni tekshirish
1. Mavzu boyicha o'quv mazmunini
tayyorlash.
2. Kirish ma'ruzasi uchun tagdimot
silaydalarini tayyorlash
3. Fanni o' rganishda foydalaniladigan
adabiyotlar ro yxatini ishlab chigish
e Klinicheskaya genetika. Bochkov
1. O’quv N.P., Moskva, Meditsina, 1997. , .
1 Y : Mavzuni yozib
mashg’ulotiga e Meditsinskaya genetika dlya oladilar
Kirish bosqichi vrachey. Lil'in E.T, Bogomarov Tinglayailar
(10 daqgiga) E.A, Gofman -Kadoshnikov P.B. '
Moskva Meditsina 1983g
e Meditsinskaya  gegnetika  //
Bochkov N.P.,Zaxarov
A.F.,lvanovV.l.,Meditsina,1984
e Tibbiyot genetikasi Il
Nishanbaev K.N., Xamraeva
F.A., Oshonkulov O.D. Abu Ali
Ibn Sino, 2000
1. Talabalarni kichik guruhlarga bo’lib, | Kichik  guruhlarga
mavzu bo’yicha savollarni beradi bo’linadilar.
2. Ko’rgazmali plakatlardan | Tomosha  giladilar.
foydalanadi Qatnashadilar.
5 asosiy 3. Slaydlar, multimediyalardan | Tinglaydilar.
bosai foydalanadi Talabalar savollarga
osqich lash ishlarini olib boradi ’Z nuqtai nazarlarini
(60 dagiga) 4. Davolash is arlnl’o' ora _ 0’z nuqtai nazarlarini
5. Mavzu bo’yicha berilgan | bildiradilar,
ma’lumotlarni  umumlashtiradi ~ va | qo’shimchalar

xulosalaydi, faol ishtirokchi talabalarni
rag’batlantiradi va umumiy baholaydi.

giladilar va savollar
beradilar.

Yakuniy bosgich
(10 daqgiga)

1. Yakunlovchi xulosa giladi
2. Mustaqil ish beradi
3. Uyga vazifa beradi

Eshitadilar.
Xulosalarni  yozib
oladilar.  Toshirigni

oladilar.




Mavzuga oid savollar

1. Tubulopatiya nima?

2. Tubulopatiyaning etiopatogenezi ganday kechadi?

3. Tubulopatiyaning klinik belgilarini ayting.

4. Mukopolisaxaridozlarning etiologiya, klinika, davolash prinsiplari.



Mavzu bo’vyicha interaktiv usullar:

“Doira stoli”
O’yin uchun kerak.
Savollar to’plami va vaziyatli masala, aloxida qog’ozda chigarilgan
Har bir talaba va guruh uchun alohida bo’lish kerak
Toza qog’oz va ruchka
O’yin borishi.
Guruh 3 ta kichik guruhlarga bo’linadi (har bir kichik guruhga 4 talaba)
Har bir kichik guruh alohida stolga o’tiradi. Toza qog’oz tayyorlaydi va bitta ruchkani oladi.
Qog’0zga sana, guruh nomeri, o’yinning nomi va shu guruh gatnashchilarning ismi sharifi yoziladi.
Qatnashchilardan biri konvertdan savol yoki vaziyatli masalani oladi (guruh uchun savol yoki vaziyatli masalani o’qituvchining
0’zi tanlab oladi)
Har bir guruh uchun alohida savol yoki vaziyatli masala tanlab olinadi, lekin ularning murakkabligi bir xil bo’lishi kerak
Doiradagi hammaga list targatiladi.
Har bir talaba shu listga o’z javob variantini yozadi.
Talabalarga har bir savolga javob yozishga 3-min vaqt ajratiladi
Vaqgt o’tgandan keyin, talabalar ishini o’qituvchilarga topshiradi
Barcha natijalar taxlili gilinib eng to’g’ri javob tanlab olinib, maksimal ball beriladi.
Taxlil gilish 15 min davom etadi
Barcha gatnashchilarga quyidagi ball qo’yiladi. Maksimal ball 0,8 ball
0,8-0,7 —5”
0,6-0,4 “4”
0,4-0,1 “3”
0-<2”
Talabalar olgan ball amaliy mashg’ulotdagi joriy bahoga ta'sir ko’rsatadi
Jurnalning pastki bo’sh qismiga o’tkazilgan o’yin belgilab qo’yiladi, guruh sardori imzo qo’yadi.
Talabalarning ishi o’qituvchi tomonidan saglab golinadi.



Doira stoli vaziyatli masalasida savollar to’plami

Tubulopatiya nima?

Tubulopatiyaning etiopatogenezi ganday kechadi?

Tubulopatiyaning klinik belgilarini ayting.

Mukopolisaxaridozlarning etiologiya, klinika, davolash prinsiplari.
Tubulopatiya kasalliklari klassifikatciyasi, etiologayasi, patogenezi klinik belgilari

Raxit kaslligi

Raxit etiopatogenezi

Raxit simptomlari

Raxitda suyakdagi o’zgarishlar
Rekonvalestsensiya davrida raxit belgilari
Raxitni davolash

Raxit kechish jarayoni

Raxit profilaktikasi

Enzimlar hagida tushuncha bering

Mashg’ulot mazmuni

Raxit 2 yoshgacha bo'lgan bolalar orasida keng tarkalgan kasallikdir. Raxitni kechki rivojlanishi xollari xam uchrab turadi,
bunday xolat skelet va tananing intensiv usish davriga tugri keladi.
Raxit kasalligi juda avvaldan ma'lum bulib bunda Sorana Efeyskiy 98-138 yy. Bizning eramizdan avval va Galen (131-211 y
bizning eramizdan avval) mexnatlari yodga olinadi. 1960 yil ingliz ortopedii F.Glisson raxit kasalligiga klinik va patologanatomik
asos solgan. Ushbu kassallik Angliyada juda tez tarkalganligi sababli «Ingliz kasalligi» deb xam yuritilgan. Inglizcha nomi rickets
ya'ni kadimgi inglizcha wricken suzidan kelib chikib, kiyshayish ma'nosini bildiradi, Glisson esa uzgartirib grekcha rachitis



(umurtka ) suziga almashtirdi, shu sababli raxit kasalligi aynan umrtka Kkiyshayishiga urgu beradi.
XX asr boshlarida rus olimi 1.Shabad aniklashicha balik yogi raxitni davolash va profilaktikasida samaralidir.
yil amerikalik tadkikotchi Mellanbi aniklashicha balik yogini boshlangich faol ta'siri yogda eruvchi vitamin Xxisobigadir.
1922 yil D.Makkolum vitamin D ni topdi va oldi, shundan sung uning suyaklarga, mushaklarga, ichaklarga va buyrak kanallariga
spetsifik ta'siri urganish imkoni paydo buldi. Raxit kasalligi barcha mamlakatlarda, ayniksa kuyosh nuri etarlicha bulmagan
shimoliy mamlakatlarda uchraydi. Kuz va kish oylarida tugilgan balalar raxitga kuprok duchor buladi va Ushbu kasallik ogir
kechadi.

V.Osner ma'lumotlariga Karaganda 1928 yil XX asr bolalarida Avstriya va Angliyalarda raxit kasalligi bilan taxminan 50-80%

bolalar kasallanganlar.
XX asrning birinchi yarmida Rossiyada 46-68% bolalar raxitga chalingan.
Yilning kup kismi kuyoshli kunlarga tugri keladigan Bolgariyada xam bir yoshgacha bulgan bolalar orasida kasallik 20%ni tashkil
kilgan. Oxirgi yillarda raxit gudak bolalar orasida % dan %ni tashkil kiladi.
Raxit etiopatogenezi.
Klassik raxitning asosiy va kup sabablaridan biri bu vitamin Dni ozik-ovkat orkali organizmga Kirishi yoki terida uning etarlicha
xosil bulmasligidir.

Raxit kasalligiga moyillik tugdiruvchi omillar.

Ona tomonidan
1.0naning yoshi (17 dan Kichik va 35 dan ortik)
2.Xomiladorlik toksikozlari

3.Ekstragenital ~ patologiyalar(moda  almashinuv ~ kasalliklari, = oshkozon, ichak va  buyrak  patologiyalari)
4. Xomiladorlik va laktatsiya davrida ovkatlanish etarlicha bulmasligi (oksillar defitsiti, Sa, R,vit.D,V1,V2,V6 defitsitlari)

5.Kun tartiblariga rioya kilmaslik(insolyatsiyani etishmovchiligi, gipodinamiya)
6.Asoratli tugruk
7.1jtimoyi-iktisodiy sharoitning nomutanosibligi (jJumladan bozor iktisodiyotiga utish jarayonida)
Bola tomonidan

1.Tugilgan vakti (iyun oyidan boshlab dekabr oylari oraligida tugilgan bolalar)



2.Chala tugilgan, morfofunktsional etishmaganlik.

3.Tugilganda tana vazni katta bulishi (4 kgdan ortik).
4.Birinchi 3 oylikda «tana ogirligining keskin ortishi».
5.Kukrak suti bilan bokish, lekin emizuvchining «eski» sut bilan bokishi.
6.0na suti tarkibiga moslashtirilmagan sutni aralashmalar bilan erta sun'ty va aralash ovkatlantirish.
7.Toza xavodan etarlicha foydalanmaslik.
8.Xarakat tartibining etarlicha bulmasligi(kattik yurgaklash, LFK va massajning yukligi ).
9.Perinatal entsefalopatiya Il korinchaning zaralanishi bilan.
10.Tert, jigar buyrak kasalliklari, malabsorbtsiya sindromi.
11.Tez-tez URYuUK va ichak kasalliklari.
12.Tutkanokka Karshi dorilarni(fenobarbital kabilar va boshkalar) kabul Kilish.

Vitamin D ning almashinuvi juda murakkabdir. Xozirgi vaktda aniklanishicha vitamin D (xolekaltsiferol) ma'lum uzunlikdagi
(280-310 mkm-Dorno nuri) ultrabinafsha nurlar ta'sirida terida xosil buladi. Uzbekistonda kuyosh nurlari asosan ultrabinafsha
nurlarini saklaydi, Dorno nurlari diapazoniga Kirmaydi.
Bizning mamlakatimizda kuyosh nurining etarlicha bulganiga karamasdan raxit juda kup tarkalgandir. Bola terisida yaxshi
ashroit vitamin D etarli mikdorda xosil buladi, kuyosh nuri etarlicha bulmagan sharoitda ob-xavoga boglik xolda (tez-tez tuman
tushishi, bulut bulishi, atmosfera xavosini dim bulishi) yoki maishiy sharoitlar vitamin Dsintezi intensivligini kamaytiradi.
Shuning uchun raxit bilan kasallanish ayniksa kuz va kish oylarida kishlok joylardagiga nisbatan ishlab chikarish tumanlarida
yukorirokdir. Oshkozon-ichak traktiga vitamin D xolekaltsiferol(D3) xolda kiradi. Ushbu vitamin DZ xayvon maxsuoltlariga
taaluklidir yoki ergokaltsiferol D2 dori preparatidir.
Tana murakkab uzgarishlar yuli orkali jigarda va buyrakda Ushbu vitamin D yanada faol metabolitlarga aylanadi, bu esa Sa va R
ni ingichka ichakda surilishi va suyaklarda Sa va R ni tuplanishiga imkon beradi. R-Sa gomeostazni kup komponentli
regulyatsiyasi asosan paratgormon, vitamin D va kaltsitonin tomonidan bajariladi. Sa va R gomeostazi buzilgan xollarda yukorida
aytilgan almashinuv xodisalari turli xil (suyak kumigi, oshkazon-ichak kanali, jigar, buyrak) xujayralarida Sa ni ichki va tashki
xujayralarida

tezda tiklanishiga imkon beradi. Aytilgan a'zo va biokimyoviy tizimni funktsiya va strukturasini buzilishi turlixil gipokaltsemik
xolatlarga olib keladi. Sa almashinuvi buzilishining asosiy zvenosini aniklash uchun Sa-R gomeostazini umumiy
boshkarilishining chizmasini kuz oldimizga Keltirishimiz kerak.
Sa ning kondagi pastki chegarasi-2; yukorigisi-28 mmolG’l. Giopkaltsemiya xolat paratireoid gormonining sintezini tezda



aktivlaydi, bu esa Sa ni suyak tukimasidan konga ajralib chikishini tezlashtiradi, shuningdek buyraklarda R ni ekskretsiyasi
kuzatiladi, natijada buyrak kanallarida reabsorbtsiya pasayadi va Sa:R normal nisbat yuzaga keladi (normada bu 2:1 nisbatni
tashkil Kiladi).
Sa gomeostazining ikkinchi asosiy boshkaruvi bu vitamin D dir. Buning gomeostatik xarakati kondagi pasaygan Sa ni tiklashga
karatilgan bulib va bu paratgormonga nisbatan sekin kechadi. Gipokaltsemiya sharoitida vitamin D suyakka ta'sir kilib
paratgormonga xos bulgan ya'ni suyak tukimasida surilishini yaxshilaydi: osteoblastlar sonini oshirishga yordam beradi,
suyakdan surilishi va kortikal porozlikni kamaytiradi. Kupgina organ xujayralar vitamin D3 retseptorlariga ega, bu esa xujayra
ichi fermentativ regulyatsiyasini ta'minlaydi.
U yoki bu sabab natijasida yuzaga kelgan gipokaltsemiya murakkab patofiziologik protsesslarning birinchi zvenosi xisoblanadi.
Gipokaltsemiya kalkonsimon oldi bezining faoliyatini aktivlaydi va paratgormon giperfunktsiyasini chakiradi xamda noorganik
Sa ni suyaklardan chikarilishini ta'minlaydi. Shuningdek oshkozon-ichak trakti va buyraklarda uning joylanishi aniklanadi.
Xususan Sa va R tuzlarining surilishi ingichka ichaklarda buziladi, fosfatlar va aminokislotalar surilishi buyrak kanallarida
pasayadi. Natijada tezda gipofosfatemiya va gipoproteinemiya yuzaga chikadi, kondagi ishkoriy rezervni va atsidoz

rivojlanishiga  olib  keladi.  Shuningdek  atsidozning  ortib  borishi  strat  xosil  bulishi  xisobigadir.
Gipofosfatemiya organik tukimalardan R ni ajralishini tezlashishiga olib keladi. Birinchi navbatda bu fosfatidlarga, ya'ni mushak
tukimasidagi trifosfatkislota Xujayra va nerv uzagining mielin kavatiga taaluklidir.

Kuzgalish protsessining ustunligi dimielinizatsiyaga boglikdir, sungra yakkol tormozlanish reaktsiyasi bilan almashinadi. Mushak
tukimasida energetik xajm buziladi va tonus pasayadi. Atsidoz universal mikrotsirkulyatsiya buzilishini chakiradi. Buning
natijasida MNS va ichki organlarda patologik reaktsiyalar ruy beradi, ayniksa uzining tuzilish buyicha kushimcha chikaruv organi
bulib xizmat kiladi. Kon-tomir devori, shillik ishlab chikaruvchi oshkozon ichak trakti bezlari va upkaning porozligi oshadi,
bularda moddalar almashinuvining oksidlanmagan maxsulotlari ortadi. Atsidozda yana vegetativ nerv sistemasining distoniyasi
rivojlanadi, odatda vagotoniya ustunlik kiladi. Yakkol almashinuv buzilishlar avvaliga funktsional, sungra ichki organlarning
ayniksa nafas va ovkat xazm kilish organlarining morfologik uzgarishlariga olib keladi. Immunologik ximoya pasayadi, shu
katorda premorbid fon rivojlanadi va kasallikni chuzilib, ogir kechishiga yordam beradi. Sa, R almashinuvining uzgarishi
natijasida osteogenez buziladi.

Klinik manzarasi.

Kasallik rivojlanishi yoki avjiga chikish kech kuz va kish oylariga tugri keladi. Kech baxor va yoz oylarida uzini uzi davolash
kuzatilishi mumkin.



Sa vaR almashinuvining buzilishi natijasida va vitamin D ni aktiv metabolit defitsitida MNS, suyak tukimasi, kupgina ichki
organlar tomonidan uzgarishlar kuzatiladi. Odatda raxit kasalligining birinchi simptomi xayotning 1-2 oylarida namoyon

buladiklinik manzaraning yakkol kurinishlari 3-6 oylariga tugri keladi.
Raxitning xarakterli klinik kurinishi uning asosiy diagnostikasida xizmat kiladi. Umumiy kasallik bulganligi uchun, raxit turli xil
simptomlari bilan namoyon buladi.

Raxitning boshlang’ich davrlaridagi simptomlar.

Markaziy va vegetativ nerv tizimi.
Bezovtalik , kurkuv, kuzgaluvchan, yoruglikdan , baland ovozdan chuchish, uykuning buzilishi, terlash (yopishkok )teri
namlikning oshishi, turgorning pasayishi, issiklik ~ toshishi, ensa  soxasidagi sochning tukilishi.
Mushak tizimi, gabziyat, mushak gipotoniyasi.
Suyakdagi uzgarishlar
Katta likildok chetlarining biroz chukkanligi.
Laborator kursatkichlar

Sa konda norma, R konda norma yoki pasaygan, kondagi ishkoriy fosfataza kamaygan. Metabolik atsidoz.Rentgenologik
uzgarishlar

Odatda aniklanmaydi.
Raxit kasalligi aloxida organlarning zararlanishi ketma-ketlikda namoyon buladi. kasallikning boshlangich klinik kurinmalari
(kup terlash, uykuning buzilishi, ishtaxaning yukolishi, kizil dermografizm) birinchi oylarining oxiri, ikkinchi oylarining
boshlarida ota-ona tomonidan kuzatilishi mumkin. Ushbu kurinmalar vegetativ buzilishlarga boglikdir. Bu tez orada MNS
tomonidan uzgarishlarni keltirib chikaradi: notinchlik, yukori kuzgaluvchanlik, yoruglikdan, baland ovozdan chuchish kabilardir.
Bola uykusi yomonlashib kup boshini yostikka ishkalaydi, natijada ensa sochlari tukiladi, kup terlaydi, ter xidlri nordon
xarakterga egadir. Terida issiklik tosha boshlaydi. Xaraktaerli belgilaridan biri bu mushaklar tonusining pasayishi va kabziyatga
moyillikdir, bu davrda suyak tomonidan uzgarishlar deyarli aniklanmaydi, fakatgina katta likildok chetlari chukkanligini aniklash
mumkin.

Suyaklar rentgenografiya kilinganda uzgarishlar aniklanmaydi. Biokimyoviy tekshiruv utkazilganda kondagi Sa mikdori
normada, birok R ning kondagi mikdori pasaygan va uning siydik orkali ajralishi ortgan buladi.
Boshlangich davrning davomligi urtacha 2-3 xaftadan 2-3 oygacha davom etishi mumkin va bu bolaning yashash garoiti
moyilliklariga boglikdir. Uz vaktida sababini aniklash va davolash bir necha xaftadan sung raxit kasalligini tulik tuzalishiga



erishish mumkin. Uz vaktida davo utkazilmasa suyakdagi uzgarishlar bilan kechishi mumkin. Ayniksa shu davrdagi intensiv
usuchi suyaklar kuprok zararlanadi. Raxit kasalligida suyak tizimidagi erta belgilardan biri-bou KRANIOTABESDIR. Kupincha
tepa suyaklarining orka kismi va ensa suyaklar, kamdan-kam xollarda boshka suyaklarning yumshab kolishi bilan kechadi. Yana
bir xarakterli uzgarishlardan, bosh suyaginig bitmagan joylarining chukkanligidir. Kupincha kraniotabes kup xollarda 6 oygacha
bulgan bolalarda aniklanadi. Bundan tashkari raxit kasalligida immunitet pasayadi. Ushbu uzgarishlarga yukori va pastki nafas
yullarining tez-tez yalliglanishi kasalliklari sabab buladi.
Shu bilan bir katorda mushaklar gipotoniyasi xisobiga yurak chegaralarining xam kengayishi kuzatiladi. EKG uzgarishlarida
tishlar voltajining pasayishi, P-Q intervalining uzayishi, QRS kompleksining kengayishi va sistolik kursatkichlari ortishi
kuzatilishi mumkin.

Raxit kasalligining klinik ko’rinishi yaqqol namoyon bo’lgan davrlardagi belgilar.

Markaziy va vegetativ asab tizimi
Kup terlaydi. Umumiy xolsizlikning kuchayishi. Psixomotor rivojlanishdan orkada kolish. Emotsional labillik. Mushak tizimi
Mushaklar gipotoniyasi (tez-tez kabziyat bulishi). Bugimlarning uynab kolishi.
«baka koriny. Diafragmaning yukori turishi.
Suyakdagi uzgarishlar

Kraniotabes.Ensa suyagining yassilashishi. Boshning kvadratsimon bulishi . peshona va ensa dumboklarining kattalashishi
«olimpik peshonay, «egarsimon buruny. Tishlar chikishini buzilishi (kiyshik va uz vaktida emas). Tishlashning buzilishi. kukrak
kafasi deformatsiyasi (etiksimon kukrak, «tovuk kukragi», kifoz, lordoz, skolioz). Pastki aperturaning uzgarishi (garrison etagi).
Uzun naysimon suyaklarning kiyshayishi. Raxitsimon yassi toz , kovurgalarda tasbex. Bilaklarda bilakuzuk. Kul barmoklari

orasida marvarid shodalari.
Laborator kursatgichlar
Kondagi Sa va R mikdori pasaygan. Kondagi ishkoriyfosfataza ortgan. Siydikda R ning mikdori me'yorida yoki ortgan.
Rentgenologik kursatkichlar
Osteoporoz. Metafizlarning bokalsimon kengayishi.

Shuni aytish kerakki, mushaklar gipotoniyasi va elektrolit uzgarishlar raxit bilan kasallangan bemorlarda oshkozon-ichak trakti
motorikasi buzilishi va kabziyatga moyillikbilan kechishi mumkin. Korin oldi devori mushaklar gipotoniyasi xisobiga «bakax
korin xarakteridagi uzgarishlarga olib kelishi mumkin. Kupchilik bemorlarda gipoxrom anemiya kuzatiladi. Suyaklarda yakkol
deformatsiya va ichki organlardagi uzgarishlar xar doim xam kuzatilavermaydi, ogir kechgan shakldagisi aniklanadi. Oxirgi
yillarda kam uchrayotganligi sababli tubulopatiyalar (raxitsimon kasalliklar) bilan differentsial tashxis utkazilmokda. Raxit



kasalligining engil shakli 1 yoshgacha bulgan bolalarning 60% dagina uzgarayapti. Rekonvalestsentsiya davrida umumiy axvoli
birmuncha yaxshilanadi, vegetativ va nevrologik uzgarishlar yukoladi, kondagi Sa va R mikdori noamallashadi.
Raxit kasalligini boshidan utkazgan va davolanmagan bolalar keyinchalik uishi va rivojlanishiga salbiy ta'sir kursatishi mumkin.
Suyaklarda yakkol deformatsiya, skolioz, yassi tovonlik saklanib koladi. Goxida toz suyaklarining deformatsiyasi (yassi
raxitsimon toz) rivojlanishi xam mumkin. Sut tishlarining , keyinchalik doimiy tishlarining kariesi tez-tez aniklanadi. Ogir
xollarda kechganda esa xattoki usishdan orkada koladi. Maktab yoshida yakinni esa kura olmaslik miopiya rivojlanishi mumkin.

Rekonvalessensiya davridagi raxitga xos alomatlar.

Markaziy va vegetativ asab tizimi
Terlashning kamayishi. Uykuning tiklanishi. Axvolining tiklanishi.
Mushak tizimi
Mushaklar gipotoniyasi kamayadi. Bugimlarning xarakati ortadi.

Suyakdagi uzgarishlar.

Bosh suyagining kvadratsimon shaklda bulishi. «olimpik peshona», «egarsimon buruny». Tishlarning chikishini buzilishi. Tishlar
kariesi, emal defekti. Kukrak kafasi deformatsiyasi. Pastki aperturaninig uzgarishi( «garrison egati»). Umurtka pogonasi
deformatsiyasi (kifoz, lordoz, skolioz). Uzun naysimon suyaklarning kiyshayishi. «Raxitsimon yassi tos», kovurgalarda «tasbex».
Bilak soxasida «bilakuzuk. Kul barmoklari bugimlar orasida marvarid shoxlari.
Laboratoriya kursatkichlari
Konda Sa mikdori birmuncha pasaygan yoki me'yorida. Kondagi R mikdori me'yorida yoki ortgan. Ishkoriy fosfataza me'yorida.
Alkaloz :
Rentgenologik uzgarishlar.
Suyaklarda usish zonalarining notekis zichlashishi.
Raxit 1 darajasi ogirlikda kechganda MNS, mushak va suyak tizimi tomonidan uzgarishlar bilan xarakterlanadi.
Raxit 2 darajali ogirlikda kechganda suyak va mushak tizimi tomonidan yakkol xarakterdagi uzgarishlar bilan namoyon buladi.
Raxit 3 darajali ogirlikda kechganda bosh suyaklar asosini yumshab kolishi, ekzoftalm, burun egatining chukishi , olimpik
peshona, kukrak kafasi va umurtka pogonasi deformatsiyasi, oyok suyaklarining epifiz kismining ingichkalanishi kuzatiladi.
Raxit bilan kasallangan bolalarda tishlarining chikish vakti va chikish ketma-ketligi buziladi. Mushaklar gipotoniyasi yakkol
kurinadi, korin xajmi kattalashadi, shuningdek, statik, motor funktsiyalarining (utirish, yurish, turish) rivojlanishi orkada koladi.
Ichki organlar va tizimlarning funktsiyasi buzilishi kuzatiladi.




Kupgina xollarda gipoxrom anemiya rivojlanadi, bu Fe ectishmovchiligi natijasida emas, balki eritrotsit membranalarining
struktur-funktsional uzgarishlar bilan boglikdir.

Raxit kechish jarayoni.

1.0'tkir- ko'pincha bolalarning birinchi yarim yilligida kuzatiladi.4 kg dan ortig tugilagan bolalarda yoki xar oyda me'yoridan kup

vazni kushadigan bolalarda uchraydi. Ushbu xolatda xarakterli:
-simptomlarning tez ortib borishi
-osteoid giperplaziya jarayonidan osteomalyatsiya jarayonining ustunlik Kilishi.

2.Utkir osti kechuvchi-kupincha xomilda ichi yoki postnatal gipotrofiyali bolalarda, chala tugilgan bolalarda erta gudak
yoshidagilarda, xayotining birinchi yarim vyilligida vitamin D ni etarlicha dozasini kabul kilmaganlarda uchraydi. Bu
xarakterlagadi :
-kasallikni asta sekin rivojlanishi ;
-osteoid giperplaziya simptomlarining osteomalyatsiya jarayonlaridan ustunlik Kilishi.
Raxit utkir osti kechganda, utkir respirator kasalliklar bilan kechgan bolalarda utkir kechuviga utib ketishi mumkin.
3.Retsidivlanuvchi kechuvida-kasallik kechishining klinik kurinishi yaxshilanishi, yomonlashishi davrlari bilan kechadi.
4.Terapiya utkazmaslik yoki tulik davolanmaganda raxit uzluksiz-retsidivlanuvchi kechuviga ega bulishi  mumkin.

Raxitga X0S klinik kurinishlar:
-kraniotabes

-likildoklar va bosh suyagi choklarining bitishini kechikishi.
-peshonaning burtib chikishi (dungpeshona)
-tishlarning emalining defekti
-paypaslaganda bilaklarda raxitsimon bilakuzuklar
-O va X simon oyoklar kurinishi
-«tovuk» kukragi , «etikduzy kukragi.
-«garrisony egati

-kovurgalarda «raxitik» tasbexlar
Raxitni davolash

Raxit kasalligini davolash maksadida Sa-R almashinuvini yaxshilash, atsidozni yukotish. Vitamin D defitsitini yukotishga



karatiladi. Raxit kasalligini davolash kompleks asosida bulishi kerak. Bola uchun kun tartibini tashkil etish kerak, bu esa bolaning
yoshiga mos xolda olib boriladi, xamda bola uchun ta'sir kiladigan yorugliklardan, kuchli shovkin-suronlardan mustasno kilish
lozim. Ochik xavoda etarlicha sayr kildirish, uy xonalarini muntazam shamollatib turish kerak. LFK ,massaj, vannalar va
ishkalashlar muxim rol uynaydi. Agar bola kukrak suti bilan ovkatlantiriladigan bulsa, unda uning onasining ovkatlanishiga
e'tibor kursatish kerak. Agar bola sun'iy ovkatlantirishda bulsa albatta moslashtirilgan aralashmani tanlash kerakki, bu ona sutiga
yakin bulishi kerak va vitamin D3 ni uzida saklash kerak. Undan tashkari raxitni davolashda vitamin D3 ni kullash kerak.
Odamda vitamin D3 ni davolash dozasi 2000-5000 XB kuniga, 35-40 kun mobaynida buyuriladi, sungra profilaktik dozasi 500x5
kuniga buyuriladi, buni 2 yil mobaynida xar kuni va 3-chi yili kishsh oylarida kabul kilishi kerak. Xozirgi kunda yangi, suvda
eruvchi vitamin D3 chikarilgan (TERPOL, POLSHA) . Yogdagi eritmasiga nisbatan bir kancha afzalliklarga ega :
-OIT da tez suriladi (odatdagiga karaganda 5 marta tez)
-ta'siri davomlidir (suvda eruvchi vitamin D3 buyurilgandan sung ta'siri 3 oygacha saklanib turadi). Suvda eruvchi vitamin D3
tomchi xolda chikariladi (1 tomchisi 500 XB ga teng). Tekshiruv natijalaridan xulosa kilib aytganda bolalarda raxitni davolashda
vitamin D3 ning effektivligi yukori.
Ushbu preparatning nojuya ta'siri yukdir.
Bundan tashkari raxitni davolashda tabiiy ovkatlantirishdagi va chala tugilgan bolalarga kaltsiy preparatlari buyuriladi. Kaltsiy
preparatlari xayotning 1-chi va 2-chi yarim yilidagi bolalarga 3 xafta mobaynida buyuriladi. Sa glitserofosfatning dozasi 0,05 gr
2-3 marta kuniga, kaltsiy-glyukonat 0,15-0,25gr 2-3 marta kuniga. Xayotining 2- chi yilida kaltsiyga boy bulgan ozik ovkatlar
bilan oziklantiriladi. Sa tuzlarining manbai tuxum puchogidir.
3G 1-4G’1 choy koshigida limon sharbati bilan aralashtirilib 1G 4 (suvda) yoki sitrat aralashmasi bilan birgalikda buyuriladi. Bu
esa ichaklarda Sa va R ni uzlashtirishni yaxshilaydi va buyraklarda R ni reabsorbtsiyasini oshiradi (10-12 kun bir choy koshikda

3 maxal).
Kalkonsimon oldi bezining funktsiyasini normallashtirish va vegetativ buzilishlarni kamaytirish maksadida kaliy preparatlari
kushiladi (panangin, asparkam) sutkasiga 10 mgG kg xisobidan 3-4xafta mobaynida.

Metabolik jarayonlarni tezlashtirish maksadida kaliy-orotat 10-12mgG kg. Sutkasiga karnitin-gidroxlorid (20 % suvdagi eritmasi
4012 trigidon 3 maxal 1-3 oy beriladi), buy, ogirlik kursatkichlarini yaxshilaydi, mushaklar gipotoniyasini, modda almashinuv
jarayonlarni yaxshilaydi.
Raxit ogir kechgan bolalarga ATF 0,5 mg mushak orasiga 15-30 kun mobaynida kilinadi. Kompleks ravishda medikamentoz
terapiya utkazilgandan sung LFK va massaj buyuriladi. Terapiya boshlangandan 1 oydan sung vannalar kabul kilinadi. Engil
kasallangan bolalarga xvoyli vannalar tavsiya etiladi (10 litr suvga 1ch.k. ekstrakt 360S DA birinchi vanna kabul kilish 5 minut,
keyingisi 8-10 minut davomiylikda 13-15 ta muolaja utkaziladi). Tuzli vannalar asosan xolsiz, kam xarakatli bolalarga (10 |



suvga 2 osh koshik dengiz yoki osh tuzi solinadi, birinchi vanna 3 minut keyingilari 5 minutdan 8-10 muolaja). Utli vannalar
(sachratki,air ildizi, moychechak va boshkalar) buyuriladi. Vannalar bilan davolash yilda 2-3marta olib boriladi. Dispanser
nazorati ostida ogir kechgan xollarda 3 yil mobaynida turadilar. Ular xar kvartalda kuruvda bulishlari kerak. Spetsifik profilaktika
2 yil mobaynida kuz va kish oylarida, 3 yili esa fakat kish oylarida olib boriladi. Raxit kasalligi profilaktik karshi kursatma bula
olmaydi. Vitamin D3, sung 2-3 xaftadan keyin vaktsinatsiya kilinadi.

Raxitni oldini olish

1.Antenatal (xomila davrida) bu spetsifik va nospetsifik bulishi mumkin. Nospetsifik profilaktika bola tugilmasdan ancha avval
kilinadi. Xomilador ayol kun tartibiga rioya Kkilishi kerak. Kunduzgi va kechgi uykusi etarlicha bulishi kerak. Shunisi
axamiyatliki xar kuni 2-4 soat ochik toza xavoda sayr kilishi, ratsional ovkatlanishi : ya'ni 180-200 g gusht, 100gr balik, 150 gr
tvorog, 30gr pishlok, 500 ml sut yoki katik, xamda mikroelement va makroelementlarga boy bulgan ozik ovkatlar bilan
oziklanish kerak.
Xavf guruxi bulgan xomilador ayollarga (nefropatiya, kandli diabet, gipertoniya, revmatizm) kushimcha xomiladorlikning 28-32
xaftasida vitamin D 1000-1500 XB sutkasiga 8 xafta mobaynida yil faslidan kat'iy nazar buyuriladi. Kish va baxor oylarida,
shimoliy rayonlarda esa yil davomida vitamin D preparati urniga 1-2kurs UFO (1,4 biodozadan boshlab, sekin-asta 2,5-3
dozagacha oshiriladi). UFO xolekaltsiferolni endogen sinteziga yordam beradi.
2.postnatal-bola tugilgandan sung asosiy chora tadbirlardan biri bu tugri ovkatlantirishni tashkil kilishdir. 2 oygacha bulgan
bolalar eng yaxshisi bu kukrak suti bilan bokishdir. Emizikli ayol kun tartibiga rioya kilishi va tugri ovkatlanish kerak.
Polivitamin preapratlari, sut maxsulotlari muntazam iste'mol kilib turish kerak. Kukrak suti bilan bokilmagan xolatlarda kukrak

sutini urnini bosuvchi moslashtirilgan ya'ni vitamin D3 saklovchi aralashmalar buyuriladi.
Bolaning fizik rivojlanishiga va chinikishiga katta axamiyat berish kerak: bu toza xavoda sayr kilish, LFK, massaj, suvli
muolajalar utkaziladi, sistematik olib boriladi ; muntazam, uzok muddat, asta-sekin.

Spetsifik profilaktika vitamin D orkali amalga oshiriladi, soglom vaktiga etib tugilgan chakalok uchun profilaktik toza 400-500
XB sutkasiga bu 3-4 xaftalikdan boshlab, kuz-kish-baxor oylarida beriladi va bolaning yashash sharoiti va xavf guruxi kasallikli
bolalarga karabtayinlanadi. Spetsifik profilaktika chakaloklarga kuz-kish-baxor oylarida 1-chi va 2-chi yilida buyuriladi . Raxit
xavfi bor Dbolalarga xar kuni vitamin D 1000XB kuz-kish-baxor oylarida 2 yil mobaynida buyuriladi.
Birinchi darajali chala tugilgan bolalarga raxitning spetsifik profilaktik dozasi xayotining 10-14 kunidan boshlab 400-500XB
sutkasiga xar kuni yozkunlaridan tashkari 2 yil mobaynida buyuriladi. 2-3 darajali chala tugilgan bolalarga 1000-2000XB
sutkasiga xayotining birinchi yil mobaynida, 2 yili esa 500-1000XB sutkasiga yoz oylaridan tashkari buyuriladi. Raxitni spetsifik
profilaktikasini vitamin D3 suvli eritmasida olib borgan ma'kul, ayniksa chala tugilgan bolalar uchundir, chunki ularda ichaklarda



fermentativ aktivligining etishmaganligi sababdir. Vitamin D3 profilaktikasiga karshi kursatmalar bulishi mumkin:

-ldiopatik kaltsiyuriya.
-Gipofosfatizm.
-MNS ning organik zararlanishi : mikrotsefaliya va Kraniostenoz simptomi bilan.

Likildok kichik ulchamda bulgan bolalar vitamin D buyurilishiga nisbiy karshi kursatmalarga ega. Ularga raxitni spetsifik
profilaktikasi xayotining 3-4 oylaridan boshlab beriladi

Guruhlarning bilim va ko’nikmalarini baholash me’zonlari.

86 — 100 ball Talaba irsiylangan fosfat diabet, tonidebrifankoni, Ellers-
Danlo va beriktiruvchi to’qima moddalar
almashinuvining buzilishi bilan kechadigan

kasalliklarning haqida to’liq malumotga ega va ularning
etiologiyasi, klinikasini, diagnostikasini va davolash
prinsiplarini biladi. Ularni bir-biridan dif.diagnostika gila

oladi.

71 — 85 ball Talaba irsiylangan fosfat diabet, tonidebrifankoni, Ellers-
Danlo va beriktiruvchi to’qima moddalar
almashinuvining buzilishi bilan kechadigan

kasalliklarning etiologiyasi, klinikasini, diagnostikasini
va davolash prinsiplarini biladi. Ularni bir-biridan
dif.diagnostika gila oladi

55— 70 ball Mavzuga oid savollarga o’rtacha darajadagi javob beradi,
irsiylangan fosfat diabet, tonidebrifankoni, Ellers- Danlo
va beriktiruvchi to’qima moddalar almashinuvining
buzilishi bilan kechadigan kasalliklarning etiologiyasi,
klinikasini, diagnostikasini va davolash prinsiplarini
haqida to’liq bilmaydi. Ularni bir-biridan dif.diagnostika
gila olmaydi

0 — 55 ball Irsiylangan fosfat diabet, tonidebrifankoni, Ellers- Danlo




kasalliklari hagida jada ham sayoz bilimga ega. Ularni
bir-biridan dif.diagnostika gila olmaydi.

Amaliy mashg ulot Ne 5

Mavzu: Multifaktorial kasalliklar

Amaliy mashg’ulotning texnologik kartasi.

Ish bosqichlari

. Ta'lim beruvchi Ta’'lim oluvchilar
va vagti.
1. Auditoriya tozaligini
Tayyorgarlik nazorat qili_sh i .
bosgichi 2. Talabalarning Tinglaydilar
(10 dagiga) mashg’ulotga
tayyorgaligini tekshirish
3. Davomatni tekshirish
1. Mavzu boyicha o'quv mazmunini
tayyorlash.
i o’ 2. Kirish ma’ruzasi uchun tagdimot
eulo 9UV'| silaydalarini tayyorlash Mavzuni yozib
I(I;?iSShgbléSOtilfﬁi 3. Fanni o'rganishda foydalaniladigan | oladilar,
(10 daqiqg) adabiyotlar ro yxatini ishlab chigish Tinglaydilar.

e Klinicheskaya genetika. Bochkov
N.P., Moskva, Meditsina, 1997.
e Meditsinskaya genetika dlya




vrachey. Lil'in E.T, Bogomarov
E.A, Gofman -Kadoshnikov P.B.
Moskva Meditsina 1983g

e Meditsinskaya  gegnetika  //
Bochkov N.P.,Zaxarov
A.F. IvanovV.l.,Meditsina,1984

e Tibbiyot genetikasi Il
Nishanbaev K.N., Xamraeva
F.A., Oshonkulov O.D. Abu Ali
Ibn Sino, 2000

2 _
bosqich
(60 dagiga)

asosiy

1. Talabalarni kichik guruhlarga bo’lib,
mavzu bo’yicha savollarni beradi

2. Ko’rgazmali plakatlardan
foydalanadi

3. Slaydlar, multimediyalardan
foydalanadi

4. Davolash ishlarini olib boradi

5. Mavzu bo’yicha berilgan
ma’lumotlarni  umumlashtiradi  va

xulosalaydi, faol ishtirokchi talabalarni
rag’batlantiradi va umumiy baholaydi.

Kichik  guruhlarga
bo’linadilar.
Tomosha qiladilar.
Qatnashadilar.
Tinglaydilar.
Talabalar savollarga
0’z nuqtai nazarlarini
bildiradilar,
qo’shimchalar
giladilar va savollar
beradilar.

Yakuniy bosgich
(10 dagiga)

1. Yakunlovchi xulosa giladi
2. Mustaqil ish beradi
3. Uyga vazifa beradi

Eshitadilar.
Xulosalarni  yozib
oladilar.  Toshirigni
oladilar.




Mavzuga oid savollar:

Multifaktorial kasalligi etiologiyasi klinikasi, patogenezi va davolash choralarini aytib berish
Sindrom Dauna etiologiyasi klinikasi, patogenezi va davolash choralarini aytib berish

Patau sindromida etiologiyasi klinikasi, patogenezi va davolash choralarini aytib berish

Shershevskiy — Terner sindromi etiologiyasi klinikasi, patogenezi va davolash choralarini aytib berish
Klaynfelter sindromi etiologiyasi klinikasi, patogenezi va davolash choralarini aytib berish

Mashuq chingirigi sindromi etiologiyasi klinikasi, patogenezi va davolash choralarini aytib berish

obhwbdE

Mavzu bo’vicha interaktiv usullar:

“Zinama-Zina”

O’yin uchun kerak:

Mavzuga oid savollar mavjud kartochkalar (Kartochkalar soni gurux talabalari soni bilan mos bo’lishi kerak, har bir
kartochkada 5 ta savol)

sekundamer.

Ishni borishi:

O’yinning umumiy vaqti 45 minut

O’yin og’zaki ko’rinishda olib boriladi

Talabalar navbat bilan savolli kartochkalarni tortadilar. 3 dagiga davomida har bir talaba 5 ta savolga og’zaki javob beradi
O’qituvchi to’g’ri javoblar sonini sanaydi

O’yinga hamma talabalar qatnashadi

To’g’ri javob berilmagan savollar taxlil gilinadi

talabalarning javoblari quyidagi shaklga baxolanadi: 5 ta to’g’ri javob 0,8 ball 4 ta to’g’ri javob 0,7 ball, 3 ta to’g’ri javob 0,5
ball, 2 ta to’g’ri javob 0,3 ball, 1 ta to’g’ri javob 0,1 ball

“Zinama-Zina”

o’yiniga Multifaktorial kasalliklar bo’yicha savollar
Mitifaktorial kasalliklari bor deb gumon gilishga imkon yaratuvchi assosiy belgilarni aniglash.



multifaktorial kasalliklari etiologiyasi, patogenezi, hagidagi ma lumotlarni to plash

multifaktorial belgilari va klassifikaciyasini belgilash.

Citogenetik va bioximiyaviy tekshirishlarga ko rsatma

multifaktorial kasalliklarni dastlabki tashxis qo’yish

multifaktorial kasalliklar klinik manzarasini yoshga garab o zgarishini aniglash

Prenatal diagnostika va neonatal skrining usullarini ularga bo lgan ko rsatmalarni o rgatish
multifaktorial kasalliklsrining klinik instrumental funkcinal tekshirish usullarini o'rgatish
multifaktorial kasalliklari bor bemorlarga vrach magistr malaxatiga ko rsatma berish
multifaktorial kasalliklari davolash bosqgichlarini reablitaciya va dispenser nazoratiga olish
Multifaktorial kasalligi etiologiyasi klinikasi, patogenezi va davolash choralarini aytib berish
Sindrom Dauna etiologiyasi klinikasi, patogenezi va davolash choralarini aytib berish

Patau sindromida etiologiyasi klinikasi, patogenezi va davolash choralarini aytib berish
Shershevskiy — Terner sindromi etiologiyasi klinikasi, patogenezi va davolash choralarini aytib berish
Klaynfelter sindromi etiologiyasi klinikasi, patogenezi va davolash choralarini aytib berish
Mashuq chingirigi sindromi etiologiyasi klinikasi, patogenezi va davolash choralarini aytib berish

Mashg ulot mazmuni:

Me’da va o‘n ikki barmoq ichakning yara kasalligi

Me’da va o‘n ikki barmoq ichakning yara kasalligi—sikl bilan davom etadigan surunkali kasallik bo‘lib, oshqozon va o‘n ikki
barmoq ichakda yara paydo bo‘lishi  bilan kechadi. Yoki boshqacha ta’rif berish ham  mumkin.
Yara kasalligi—turli-tuman klinik manzara bilan va me’da yoki o‘n ikki barmoq ichak shilliq pardasida gastroduodenal zonadagi
sekretor trofik jarayonlarni tartibga solib turadigan nerv-gumoral mexanizmlarning buzilishi natijasida yara hosil gilish bilan
siklli kechadigan kasallikdir. Shu sababli oshqozon shirasida pepsin va xlorid kislota ko‘paygani holda, undagi shil-ligning
himoya qilish xususiyati pasayadi va yara paydo bo‘li-shiga olib keladi. Bu kasallik har xil yoshda, aynigsa, 30—40 yoshda ko‘p
uchraydi. Aholining 5% 1 shu kasallikka chalinadi. Shaharlik aholi qishloglardagiga nisbatan ko‘p, erkaklarda ayollarga nisbatan
6—7 marta ko‘p uchraydi.
Etiologiyasi. Kasallikning kelib chiqish sabablari ko‘p bo‘lganligidan (40 tagacha) bu kasallik polietiologik hisoblanadi. Bu
sabablar 2 ta katta: asosiy va yordamchi guruhga bo‘linadi. Asosiy sabablarga doir bir necha nazariyalar mavjud:
1. Mexanik nazariya: qattiq, dag‘al, achchiq, sho‘r, yomon chaynalgan ovqatning oshqozon shilliq qavatiga mexanik ta’siri



natijasida yara paydo bo‘ladi.
2. Nevrogen nazariya: ruhan charchash, o‘tkir va surunkali ruhiy kechinmalar, barotravma, bosh miyaning jarohatlanishi tufayli
oshqozon va  o‘n  ikki  barmoq ichak  faoliyatining  buzilishi  natijasida  yara  paydo  bo‘ladi.
3. Peptlk nazariya: bunga, asosan, oshqozon shirasida xlorid kislota va pepsin ko‘ payadl shu bilan bir gatorda, oshqozon
sh1ras1dag1 shilligning himoya qilish xususiyati kamayib, o0°‘z-0‘zini hazm qilishi kuzatiladi.

. Infeksion nazariya, 1988- yilda aniglangan spiralsimon bakteriya Helicobacter pylorining oshgozonda yara

hosil bo‘lishida ishtirok etishi ilmiy tekshirishlarda isbotlandi.
Yordamchi sabablar:
1. Odamning tuzilishi va irsiy xususiyatlari, oshqozonda yordamchi shilliq bezlarining ko‘payishi, qon gruhi,
alohida Xususiyatlari.
2. Tashqi sharoit ta’siri (namlik, havo bosimi, harorat).
3. Tamaki chekish va ichkilik ichish.
4. Qo‘shimcha kasalliklar (ovqat hazm qilish kasalliklari— jigar sirrozi va h.k.).

Kasallikning rivojlanish jarayoni yaxshi o‘rganilmagan. Har xil sabablar natijasida miya qobig‘i va gipotalamo-gipofiz tizimi
faoliyatidagi o‘zgarish (kortikoliberinni ko‘p ishlab chi-qarish natijasida gipofizda AKTG gormoni ishlab chiqarish ko‘payadi)
natijasida vegetativ nerv tizimi parasimpatik gismi-ning faolligi oshadi. Vagotoniya oshqozon va o‘n ikki barmoq ichak
harakatini o‘zgartiradi va oshqozon shirasini oshiradi. Bu sabablar organizmning irsiy-konstitutsional xususiyatlari bilan birga,
kislota-peptik faoliyatining oshishiga olib keladi. Bunga buyrak usti bezining kortizol ishlab chigarishi oshishi natijasida
gastritning ko‘payishi ham sabab bo‘ladi. Yana buyrak usti bezi faoliyatining o‘zgarishi oshqozon shilliq pardasining kislota—
peptik ta’siriga qarshilik faoliyatini pasaytiradi, natijada shilliq pardaning regeneratsiya faoliyati pasayadi, shilliq kam ishlab
chiqarilishi natijasida shilligning xususiyati buziladi. Oshqozon harakatining buzilishi o‘n ikki barmoq ichak yarasida uning
ovgat moddalaridan bo‘shashining tezlashishi, oshqozonda ko‘p miqdordagi nordon suyuqlikning o‘n ikki barmoq ichakka
tushishiga olib keladi.
Oshgozon yarasi kasalligida harakat va evakuatsiya faoliyati buzilishi natijasida oshqozondagi ovgat evakuatsiyasining pasa-yishi
va o°‘n ikki barmoq ichak bo‘shlig‘idagi ovgat moddalarining oshqozonga o‘tishi kuzatiladi. O‘n ikki barmoq ichak yarasida
kislota-peptik faoliyatining oshish omili va oshqozonning bo‘shalishi tezlashishi ahamiyatli bo‘lganda, oshgozon yarasida esa
regenerativ faoliyatning pasayishi, oshqozon bo‘shashining pasayishi bilan shillig modda himoya faoliyatining pasayishi katta
ahamiyatga ega. Kasallik turlari.
1. Klinik-morfologik belgilariga qarab: oshqozon vyara kasalligi va o‘n ikki barmog ichak vyara kasalligi.
2. Yaraning joylashishiga garab: me’daga kirish gismida, chigish gismida, kichik egrilik sohasida, o‘n ikki barmoq ichak sohasi



va h.k.

3. Kasallikning kechishiga garab: gaytalanishi, pasayib gaytalanishi, pasayishi.
4. Kasallikning og‘ir-yengilligiga qarab: yengil kechadigan, surunkali (o‘zgarmaydigan), kuchayib boradigan.
5. Asoratlariga garab: asoratli, asoratsiz.
Asoratlari. Oshgozondan gon ketishi, penetratsiya, oshqo-zonning perforatsiyasi, o‘smaga aylanishi, oshqozon va o‘n ikki
barmoq ichak stenozi.

Kasallik belgilari. Asoratlanmagan yara kasalligining asosiy belgisi og°rigdir. Ko‘p bemorlarda me’da sohasidagi og‘riq kuchli
kechuvchi, sanchiqgli bo‘lsa, ba’zilarida kuchsiz va siquvchi og‘rig bezovta giladi. Og‘riq belgisining ifodalanganligi yaraning
chuqurligiga, me’da harakat faoliyatining buzilish darajasiga, bemorning o°ziga xos sezuvchanligiga bog‘lig. Og‘riq belgisining
paydo bo‘lishi mavsumiy bo‘lib, ko‘proq bahor va kuz oylarida kuzatiladi. Bu davrda kasallik ko‘proq qaytalanadi. Og‘riq xuruji
paytida bemorlar majburiy holatni (goringa yotib, oyoglarni qorni tomonga bukib, oldinga engashib) egallashga harakat giladilar
va bunda og‘riqning biroz pasayishiga erishadilar.
Yara kasalligida og‘riq ma’lum darajada takrorlanib, kunning ma’lum vagqtlarida kuzatiladi va ovqatlanishga bog‘liqdir. Ovqatla-
nish bilan bog‘liq og‘rigning erta, kech, och qoringa va tungi turlari kuzatiladi. Ovqatlanishdan keyin qisqa muddatda (20—30
dagiqada) paydo bo‘ladigan erta og‘riqlar me’da yara kasalligiga xos. Och qorinda bezovta giladigan, tungi va kech
(ovgatlanishdan 1,5-3 soat o‘tgach paydo bo‘ladigan) og‘riglar o‘n ikki barmoq ichak yara kasalligiga xos bo‘lib, ovqatlanish
og‘rigni pasayishiga olib keladi. Natriy gidrokarbonat va boshqga antatsid dorilarni gabul qilish ham og ‘riglarni kamaytiradi. Yara
kasalligining og‘rigsiz turi mavjudligini ham yodda saqlash lozim. Yara kasalligidagi og‘riq qator dispeptik belgilar: ko‘ngil
aynishi, qusish, jig‘ildon qaynashi, kekirish, qabziyat bilan kechadi. Yara kasalligi bilan og‘rigan bemorlarda ishtaha
yo‘qolmaydi, ammo ovqatlanish bilan doimiy takrorlanuvchi og‘riq tufayli bemorlar ovqatlanishdan yuz o‘giradilar. Shu sabab-li
kasallik gaytalanish davrida bemorlar yana ham ozib ketadilar.
Bemorlar ko‘zdan kechirilganda ularning ozg‘inligi, asa-biylashganligi, ko‘p terlashga moyilligi, ifodalangan qizil, ba’zan ba’zi
bemorlarda oq dermografizm aniqlanadi. Til ko‘zdan kechirilganda uni karash qoplaganligi, yorilishlar, trofik o‘zga-rishlarini
aniglash mumkin.
Rentgen nuri bilan tekshirilganda yara kasalligining asosiy belgisi - ,,tokcha“ belgisi bemorlarning 3/4 qismida aniqlanadi. Yara
kasalligini aniglashda gastroduodenofibroskop bilan tekshirish-ning ahamiyati muhim. Laboratoriya tekshirish usullaridan najas-
da yashirin gonni muntazam aniglash ahamiyatli. Qonashni aniglash yara kasalligi gaytalanganligidan dalolat beravchi belgi
hisoblanishi mumkin.
Hozirgi vaqgtda diagnostika maqgsadlarida peritoneoskopiya (laporoskopiya) - qorin bo‘shlig‘i o‘rganlarini laporoskop yordamida



ko‘zdan kechirish go‘llanilyapti.
Davolash. Oshqozon yarasi bilan og‘rigan bemorlar yara xuruji kuchaygan bosqichda kasalxonada davolanadilar. Kun tartibiga,
ovgatlanish tartibiga gattiq rioya giladilar. Parhez ovqatlar buyuri-ladi (Ne-l,a.v. parhezi).
Yara kasalligida ogsil, yog*, uglevodlar, vitaminlar, mikro-elementlar fiziologik me’yorda bo‘lishi shart. Ovqatlanish kuniga 5
marta buyuriladi. Ovqgatlar yaxshi qaynatilgan, maydalangan va bug‘da pishirilgan bo‘lishi kerak. Yog‘liq go‘sht, baliq,
sho‘rvalar, sabzavot va qo‘ziqorin quyuq gaynatmalar, pishirilmagan, maydalanmagan va sho‘r ta’mli sabzavot va mevalar,
tuzlangan va dudlangan meva va go‘sht mahsulotlari, achchiq, xamir mahsulotlari, qora non, sovuq ichimliklar, muzqaymoq,

tarkibida ko‘p miqdorda SO2 saglagan mineral suvlar iste’mol qilish tagiglanadi.
Dori-darmonlar bilan davolash quyidagi asosiy yo‘nalishlarda olib boriladi:
— markaziy asab tizimi faoliyatini yaxshilovchi, tinch-lantiruvchi, uyqu chagiruvchi;
— ortigcha ishlab chigarilgan xlorid kislota pepsinni neytrallash va biriktirib oluvchi;
— oshqozon va o‘n ikki barmoq ichak harakati va o‘tka-zuvchanligini yaxshilovchi;
— shilliq himoya qavati faoliyatini ko*“paytiruvchi;
— shilliq qavat to‘qima elementlari regenerativ xususiyatlarini oshiruvchi va distrofik yallig‘lanish jarayonini kamaytiruvchi.
— campilobacter piloriga garshi antibakterial davolash.
M—xolinolitiklar (atropin, metatsin, platifillin va boshqgalar)

tayinlanadi. Bu dori moddalari og‘rigni qoldirishda yordam beradi. 0,1% atropin eritmasidan 0,5—1ml, 0,1% li metatsin
eritmasidan 0,2 ml, platifillin eritmasidan 1—2 ml, kuniga 2—3 marta, ovgatdan 30—40 minut oldin buyuriladi.
Gastrotsepin xlorid kislota ishlab chigarishni 10—12 soatga pasaytiradi. Bir sutkada 75—100 mg, kuniga 2 marta buyuriladi. U
4—5 haftada yaraning chandiglanishiga olib kelib, boshga modda-lar singari nojo‘ya ta’sirga ega emas, shuning uchun uni
glaukoma, yurakning ishemik kasalligi, xafaqon kasalligi, nevrosteniya va boshga kasalliklar bilan kechganda ham qo‘llash
mumkin.

Gistamin N2 retseptorlarning sezuvchanligini kamaytirish maqsadida simitidin, ranitidin va famotidinlar qo‘llaniladi.
Parvarishi. Poliklinika shifokori kuzatuvi ostida bo‘lgan bemor tayin qilingan dori-darmonlar va mineral suvlarni ichish bilan
birga gigiyenik tavsiyalarni ham bajarishi: yaxshi chaynab yeyishi, sutkasiga kamida 8—9 soat uxlashi, tishlar ahvolini kuzatib
borishi, zarur bo‘lganda protez tishlar qo‘ydirishi kerak. Ratsional kun tartibiga rioya qilish lozim: har kuni sof havoda sayir
qilish (kamida 1 soat), fizkultura mashgqlari kompleksini bajarishi lozim.
Bemor me’da va o‘n ikki barmoq ichakni yara kasalligidan parhezga uzoq vaqt qat’iy ravishda, hatto ahvoli yaxshilangan-dan
keyin ham amal qilgan tagdirdagina xalos bo‘lishi mumkin. Bemor o°zini soppa-sog* his qilishi mumkin, biroq kasallik remissiya
fazasiga o‘tgan, biroq, umuman, tugatilmagan bo‘ladi. Parhez buzilganda kasallik qo‘zishi mumkin. Yara kasalligiga garshi



ovqatlanish kursi bir oy: bemor 10-12 kun parhez Ne-1 a, 10-12 kundan keyin parhez No-1 b, so‘ngra parhez Ne-1 oladi. Maksimal
darajada ehtiyot qiladigan parhezlar Ne-la va Ne-1 b og‘riglar va dispeptik hodisalarning (zarda qaynashi, achchiq kekirish,
ko‘ngil aynishi) to‘xtashiga yordam beradi. Ratsionga o‘simlik moyi kiritish ichak funksiyasiga yaxshi ta’-sir etadi (qabziyatni
yo‘gotadi). Me’da va o‘n ikki barmoq ichakning yara kasalligi bilan kasallangan bemorlar mehnatga layoqatli bo‘lganlaridan
keyin ham uzoqg vagtgacha (1 yildan 3 yilgacha) parhez qilib yuradilar. Turli-tuman ovqatlar yeyishga davolovchi shifokor
ruxsatidan keyingina o‘tish lozim.
Yara kasalligi sababli operatsiyaga ko‘rsatmalar xirurg bilan hamkorlikda belgilanadi, asoratlari xirurgik davolanadi.
Tibbiyot hamshirasi parhez buzilishining oldini olishi kerak. Bemorda , kofe quyiqasi* aralashgan va ,,qatronsimon* axlat paydo
bo‘lganda (qon ketish belgilari) bu haqida shifokorga xabar qilishi lozim. Yara kasalligida davo qilishning muhim shartlariga
to‘g‘ri parhez rejimini tayinlash, bemorning ishtahasi yaxshi bo‘lishi to‘g‘risida g‘amxo‘rlik qilish va og‘iz bo‘shlig‘ini qunt
bilan par-varish qilish kiradi. Tibbiyot hamshirasi bemor har gal ovqatdan so‘ng og‘zini chayishini kuzatib borishi lozim. Buni u
mustaqil bajara olmasa, hamshira og‘iz bo‘shlig‘ini birorta dezinfeksiya qiladigan eritma bilan artib qo‘yadi. Og‘iz bo‘shlig‘ini
baloncha bilan yuvsa ham bo‘ladi. Yuqori jag® tishlarini artishda quloqoldi bezining chiqaruv yo‘liga infeksiya tushirmaslik
uchun lunjini shpatel bilan tortib turish kerak.
QANDLI DIABET.

Qandli diabet ko'p targalgan kasalliklardan bo'lib, ichki sekresiya bezlarini Zaharlanishi ogibatida kelib chigadi.

Etiologiya va patogenezi. Qandli diabet me'da osti bezi pankreasning yetarli miqdorda insulin ishlab chigarmasligi
natijasida paydo bo'ladi. Dastlab rus vrachi L. V. Sobolev 1902 yilda me'da osti bezini Langergans orolchalarida ishlanib
chigadigan gormon-insulin gonda gand miqdorining bir tekisda bo'lishini ta'minlovchi muhim omil ekanligini, ana shu orolchalar
faoliyatining buzilishi, gandli diabetni kelib chigishiga sabab bo'lishini ko'rsatib o'tdi. Hozirda gandli diabetga fagat Langergans
orolchalarining faoliyati bo'zilish-gina emas, balki gipofizdagi yetishmovchilik va boshga endo-krin bezlari funksiyasininng
bo'zilishi ham sabab bo'lishi mumkinligi aniglandi. Qo'rgish, uzog muddat tashvishlanish, jismoniy mehnat bilan kam
shug'ullanish gandli diabetni paydo bo'lishida muhim omillardan biri hisoblanadi.

Belgilari. Kasallik ko'pincha sekin-asta rivojlanib boradi. Bemor xatto o'zida bu kasallik paydo bo'la boshlagan-ligiga
ishongisi ham kelmaydi. Kasallikni dastlabki belgilaridan biri siydik ajralishining ko'payishi natija-sida bemor ko'p tashna
bo'lishidir. Keyin a'zoyi badani bo'shashib, bemor tez charchaydigan, tajang bo'lib goladi. Ozib ketadi va kam qonlik belgilari
namoyon bo'ladi. Kasallikning asosiy belgilaridan biri gandli diabetni og'ir formasida siydik ajratish ko'payib sutkasiga 3-5 litrga



yetadi. Siydik-dagi gand miqdori esa 3-10% xatto undan ham yugori bo'lishi mumkin. Siydikda gand bo'lishi, siydikni solishtirma
og'irligi 1030-1050 gacha bo'lishiga olib keladi.

Qandli diabetda to'gimalar faoliyati susayib ketadi. Natijada badandagi xatto kichik bir jarohatni bitishi ham qgiyinlashib,
ekzema va chipgon paydo bo'lishiga olib keladi. Qandli diabetni yengil va og'ir formasi bo'lib, yengil formasida siydikda gand
bo'Imaydi, og'ir formasida esa xatto bemor ozig'ida uglevodlar bo'Imasa ham, siydikda gand bo'ladi. Qandli diabetni yengil
formasi yillab davom etishi va bemorga xech ganday xalal bermasligi mumkin. Og'ir formasida esa bemor butunlay xoldan
toyishi, xatto insulin bilan davolash ham yordam bermasligi mumkin. Qanddi diabetda boshga kasalliklar (masalan, sil) go'shilib
ketishi ogibatida bemor diabetik komadan halok bo'lishi mumkin.

Qandli diabet modda almashinuvi, asosan, uglevod alma-shinuvi buzilishiga olib keladigan insulin yetishmovchiligi bilan bog‘liq
kasallik.

Etiologiyasi. Qator omillar: irsiyat, semizlik, haddan tash-qgari ko‘p ovqat yeyish, rahiy va jismoniy zo‘riqish, oshqozon osti
bezining o‘smasi, zahm, sil va hakazolar ahamiyatga ega.
Patogenezi. Diabetning hamma alomatlari organizmda in—sulin yetishmovchiligi bilan bog‘langan. Insulin yetishmov—chiligi
birlamchi yoki ikkilamchi bo‘lishi mumkin. Pankreatik yetishmovchilikda oshqozon osti bezining B hujayralarida insulin
sekretsiyasi va sintezi buziladi. Pankreasdan tashqari yetishmovchilikda insulin me’yordagi miqdorda ishlab chiqa-riladi va sintez
glinadi, lekin uning faoliyati pasayadi.
Diabetda semirish muhim o‘rin tutadi, chunki bunda yog* kislotalarining miqdori ortadi, ular insulin faolligini pasay-tiradi.
Insulin yetishmovchiligi giperglikemiyaga olib keladi. Giper-glikemiya ketidan glukozuriya rivojlanadi, u buyrak koptok-
chalarida glukoza filtratsiyasining ortishi va kanalchalarda uning qayta kam so‘rilishi bilan bog‘liq. Glukoza konsen-
tratsiyasining ortishi natijasida kanalchalarda birlamchi siy-dikning osmotik bosimi ortadi va suvning qayta so‘rilishi buziladi,
poliuriya  vujudga keladi. Organizmning suvsizlanishi, changoglik polidipsiyani keltirib chigaradi.
Yog* almashinuvining buzilishi, yog‘ parchalanishining kuchayishi va ko‘p miqdorda erkin yog* kislotalari hosil bo‘lishi bilan
tushuntiriladi, ular jigarga to‘planib, yog‘ga aylanadi va jigarni yog‘ bosishga olib keladi. Ko‘p miqdorda yog‘ kislotalari
parchalanishi natijasida keton tanachalari paydo bo‘ladi. Keton tanachalar markaziy nerv sistemasiga tonik ta'sir ko‘rsatadi,
kislota ishqor muvozanati asidoz tomonga o‘zgaradi. Natija-da natriy, kaliy, magniy ionlarining organizmdan chiqib keti-shiga
imkon  yaratiladi, bu esa muskul to‘gimasining, shu jum-ladan, miokardning holatiga ta'sir etadi.
Insulin tangisligida ogsillar sintezi buziladi, shu jumladan, antitanalar ham kamayadi, bu organizm reaktivligi pasayishiga imkon
yaratadi, yaralar sekin bitadi.
Qandli diabetda ogsillar sintezining buzilishi gon-tomir yetishmovchiligiga sabab bo‘ladi. Qandli diabetda xolesterin sintezi



ko‘payadi.

Klinikasi. Kasallikning dastlabki alomatlari umumiy bo‘ladi. Shikoyatlari - endokrin buzilishlar: poliuriya, polidipsiya, tez
charchash, quwatsizlik, mehnat qilish qobiliyatining buzilishi va boshqalar, ba’zan glukozuriya va giperglikemiya kuzatiladi.
Kasallikka X0S belgilardan yana biri ozib ketish yoki semirish hisoblanadi.
Poliuriya. Bunda siydik miqdor me’yoriga nisbatan ko‘-payib, 2,5-3,0 litrdan 5-10 litrgacha yetadi. Agar bemor bunga ahamiyat
bermagan bo‘lsa, undan necha marta hojatga borgani va har gal gancha siydik ajralgani, uning miqdori va rangi so‘raladi.
Diabeti bor bemorlar siydik yo‘li kasalliklaridan farqli o‘laroq, oz-0zdan siydik ajratadi. Siydik migdori tungiga nisbatan kunduzi
ko‘p  bo‘ladi. Shunga mos ravishda  glukozuriya ham  kunduzi ko‘p, siydigi  yopishqoq  bo‘ladi.
Polidipsiya. Kuchli chanqoq kasallikka xos belgi hisob—lanadi. Dastlab bemor uni sezmaydi, u kuniga 2-3 litrdan ortiq suv ichadi.
Sababsiz terlaydi, qizib ketadi, hatto ishtaha kuchli bo‘lsa ham, ozish rivojlanaveradi. Ba'zi bemorlarda semirib ketish kuzatiladi.
Semirish deb vaznning me’yordan 20% ortib ketishiga aytiladi.
Polifagiya Doimiy yuqori ishtahada bo‘ladi. Bunday bemorlarni ,,ovqat ishqibozlari®, ,,ovqatni qizg‘anadiganlar, deb atashadi.
Moddalar almashinuvi buzilishi natijasida kelib chigadigan keyingi gurah belgilar: adinamiya, lanjlik, asteniya hisoblanadi. Bu
belgilar ko‘pincha bemorlarni bezovta qiladi va ular doimo shifokorga shikoyat qilib turadilar. Adinamiya (quvvatsizlik) asta-
sekin, boshga belgilar qatori zimdan rivojlanadi. Ozgina jismoniy harakat qilganda yengil charchash paydo bo‘ladi. Dam
olgandan so‘ng ahvol yaxshilanadi. Muskul charchashi og‘riq xurujlari va oyoq-qo‘llarining sal-pal titrashi bilan namoyon
bo‘ladi.

Kasallikka xos belgilardan yana biri teridagi va to‘qimalardagi ba'zi bir o‘zgarishlar hisoblanadi. Bu o‘zgarishlar moddalar
almashinuvi sindromining yomonlashishi yoki yaxshilanishi bilan paydo bo‘lib va yo‘qolib turadi. Shikoyatlardan yana biri teri
qichishi hisoblanadi. Qichishish ko‘pincha jinsiy a'zolar sohasida va orqa chiqaruv teshigi atrofida bo‘ladi. Uzoq vaqt tuzal-
maydigan, qaytalanadigan, odatdagi muolaja bilan davolab bo‘lmaydigan chipqonlar diabet bilan birga kechishi mumkin.
Ekzemalar, dermatozlar, soch mikozlari, tirnoglarning trofik yarasi kuzatilishi mumkin. Diabetda jarohatlar sekin bitadi, ichki
a’zolar shikastlanishiga xos qator belgilar paydo bo‘ladi. Oshqozon-ichak yo‘llari tomonidan: og‘iz qurishi, kuchli chan-gash
kuzatiladi. Bemorlar og‘zida shirin ta'm paydo bo‘ladi. Tishlari qimirlab, tushib ketadi.
Yurak-qontomir sistemasida turli o‘zgarishlar: atero-sklerozning xilma-xil joylashishi, yurak sanchig‘i, miokard infarkti, qo‘1-
oyoq tomirlari shikastlanishi (oyoq-qo‘llarning uvushishi, achishishi, oyogning sovqotishi va boshqalar) belgi-lari kuzatiladi.
Asab sistemasi tomonidan nevritlar, polinevritlar kelib chigadi. Ko‘rish, jinsiy a'zolar ishi buziladi. Bemorning hayot tarzini
so‘rab-surishtirish vaqtida kasallik rivojlanishidagi o‘z—garishlar sog‘lig‘idagi chetga chiqishlarni so‘rab-surishtirish kerak,
chunki ular diabetdan oldin yoki u bilan birga kechadi. Atrof-muhit sharoiti: kasallik ko‘pincha moddiy jihatdan yaxshi
ta’minlanmagan oiladagi odamlar orasida, ko‘proq shahar aholisi o‘rtasida rivojlanadi. So‘rashda ovgatlanish xususiyati,



yeydigan ovgatning miqdori, uning kaloriyasi, bemorning turmush tarzi, ixtisosi, o‘tkir yoki surankali ruhiy shikast-lanishlar

bilan bog‘ligligiga ahamiyat berish kerak.
Irsiy omil 10-50% hollarda ta'sir etadi. Otasi va onasi kasal bo‘lsa, kasallanish xavfli bo‘ladi, ulardan biri yoki boshqga
qarindoshlari kasal bo‘lsa, xavf kamroq bo‘ladi.

Streptokokkli infeksiya, gripp, epidemik parotit (tepki), o‘tkir va surankali pankreatit, kalla suyagining, miyaning shi-kastlanishi,
qorindagi jarohatlar katta ahamiyatga ega. Bemorni diqggat bilan ko‘rish bemorning vazni ortganligini yoki u ozgan-ligini,
charchoqlik sezayotganligini aniqlashga imkon beradi. Lunjning yoki peshonaning o‘ziga xos to‘q pushtirangga bo‘ya-lishi
kasallikka X0S belgi hisoblanadi.
Og‘iz bo‘shlig‘i - lablari, tili, halqum shilliq pardalari quruq. Ko‘pincha stomatit, gingivit, tish kariyesi, paradontoz kuzatiladi.
Yurak-qon tomir sistemasini tekshirganda EKGda o‘zgarishlar va toj tomirlarning aterosklerozi aniqlanadi.
O‘pka tomonidan bronxitlar, zotiljam, sil uchraydi. Oshqozon shirasining Kkislotaliligi pasayadi, jigar Kkattalashadi.
Buyrakda simptomatik arterial gipertenziya, proteinuriya, retinopatiya, surankali piyelonefrit, buyrakning aterosklerozi

rivojlanishi mumkin.
Ko‘zda retinopatiya, katarakta kuzatiladi. Terida chipqon, xo'ppozlar izi, chandiqlar bo‘lishi, teri burmalarida bichilish, ekzema,
epidermofitiya bo‘lishi mumkin.

Qandli diabet alomatlari ganchalik namoyon bo‘lmasin kasallikka tashxis qo‘yishda, albatta, qondagi gand miqdorini aniglash
katta ahamiyatga ega. Glukoza miqdorini nahorda yoki kunning istalgan vagtida aniglash mumkin. Agar nahordagi migdor 6,7
mmol/l (120 mg%) yoki undan ortigq (200 mg%) bo‘lsa, demak bu qandli diabet borligini bildiradi.
Kasallikning Kklinik belgilariga garab, gondagi glukoza miqdoriga hamda berilayotgan davoga garab gandli diabetning yengil,
o‘rtacha, og‘ir turlari farqlanadi. Kasallik yengil kechganda qon va siydikdagi o‘zgarishlar uncha katta bo‘lmaydi. Odatda,
qondagi glukoza miqdori 7,8 mmol/1 (140 mg%) dan ortmaydi, kasallikning asoratlari bo‘lmaydi, bemorlar ish qobi-liyatlarini
saglab goladilar.
Kasallik yengil kechganda qand miqdorini pasaytiravchi preparatlar qo‘llanmasdan, fagat parhez yordamida qondagi glukoza
miqdorini me’yorda saqlab turish mumkin. Kasal—likning yengil turi, asosan, II turdagi diabet bilan og‘rigan semiz kishilarda
uchraydi, | turdagi diabetda esa kamdan kam anig-lanadi. Vaqt o°tishi bilan ko‘pincha bemorlar yaxshi davo-lanmasligi natijasida
kasallik og‘irlashib, o‘rtacha og‘irlikdagi turga o‘tadi.
Qandli diabet o‘rtacha og‘irlikda kechganda qondagi glukoza miqgdori 14,0 mmol/1 (250 mg%) gacha ko‘tariladi, uncha og‘ir
asoratlar bo‘lmaydi, bemorning ish qobiliyati birmuncha pasayadi. Kasallikning bu turida fagat parhezning o°zigina yordam bera
olmaydi. Qondagi glukoza migdorini saglab turish uchun parhez bilan bir gatorda, gand miqgdorini pasaytiruvchi dorilar ichish,
sutkasiga 60 TB gacha insulin qabul qilish zarur bo‘ladi.



Qandli diabet og‘ir holda kechganda qondagi glukoza miqdori ancha yuqoriga, 14,0 mmol/1 (250 mg%) dan yuqoriga ko‘tariladi,
bemorda diabetning og‘ir asoratlari mavjud bo‘lib, ularning ish qobiliyatlari pasayadi yoki butunlay yo‘qoladi. Kasallikning bu
turida qondagi glukozani me’yorida saqlab turish uchun sutkasiga 60 TB dan ortig insulin talab qilinadi.
Qandli diabetning yuqorida keltirilgan ochiq klinik shakli namoyon bo‘lguncha yashirin bosqichni o‘taydi. Kasallikning yashirin
davri I turdagi diabetda juda qisqa, II turdagi diabetda ancha davomli bo‘lib, bir necha yillarga cho‘zilishi mumkin.
Yashirin diabeti bo‘lgan bemorlarni ko‘pincha hech narsa bezovta qilmaydi, kasallikning belgilari deyarli bo‘lmaydi. Qondagi
glukoza miqdori me’yorida ushlab turiladi. Siydikda qand bo‘lmaydi. Ba'zi bir bemorlarda bu davrda teri ostiga yiringli yara
chiqishi, milklarning yalliglanib, tish tushib ketish hollari uchraydi. Bu holat yashirin diabet bor deb gumon qilishga asos bo‘ladi.
Yashirin diabet organizmning glukozaga turg‘unligini aniqlash orqali topiladi. Buning uchun tekshirilayotgan odam 10-14 soat
ovqgat yemasdan, ertalab och goringa glukoza miqdorini aniglash uchun barmog‘idan qon topshiradi, so‘ngra 250-330 ml suvda
eritilgan 75 gr glukozani 5-15 minut davomida ichadi. Glukoza ichganidan 2 soat o‘tgach, qondagi glukoza miqdori yana
gaytadan aniglanadi. Yashirin diabetda och qoringa tekshirilgan glukoza miqdori 6,7 mmol/1 (120 mg%) dan kam bo‘ladi.
Glukoza gabul qilingandan 2 soat o‘tgach, tekshirilgandagi glukoza miqdori 7,8 mmol/1 (140 mg%) ga teng yoki undan yugqori,
ammo 11 mmol/1 (200 mg%) dan oshmaydi.
Laborator tekshiruvida. Sutkalik siydikdagi qand miqdori, sutkalik siydikdagi diurez va nisbiy solishtirma og‘irlikka garatilgan
holda gand va keton tanachalarini aniglash kerak. Sutkalik diurez siydikdagi gandning foiz miqdori va gabul gilingan uglevod
miqgdorini  tekshirish  orgali uglevod balansi aniglanadi. Olingan ma'lumotlar davolashda hisobga olinadi.
Suv-tuz almashinuvining buzilishi aniqlanadi. Qonda kaliy, natriy, ishqor zaxirasi aniqlanadi (me’yorda 55-70 hajm %). Asidoz
diabet komasi yaginlashayotganligini bildiradi. Giper-xolesterinemiya, giperglikemiya  ham kuzatiladi.
Asoratlari.

1. Diabet komasi. Diabet komasi gandli diabetning og‘ir asorati bo‘lib, organizmda insulin miqdorining yetishmasligi natijasida
vujudga keladi. Insulin tanqisligi yuz berganda yog‘laming parchalanishi kuchayib, qonda zaharli nordon hosilalar ko‘payadi,
natijada ketoatsidoz deb yuritiladigan chuqur o‘zgarishlar sodir bo‘ladi. Bu holatda gand miqdori ancha yuqori bo‘lib, siydik
bilan birga, ko‘p miqdorda gand ajra-lib chigadi, siydik migdori ham bir necha marotaba ko‘payadi. Ko‘p siyish natijasida tana
suvsizlanadi, bu esa bemorning asta-sekin hushdan ketishiga sabab bo‘ladi. Bu holat diabet komasi deb ataladi. Diabet komasi bir
yoki bir necha kun davomida asta-sekin rivojlanadi. Awaliga bemor o‘zida kuchayib borayotgan holsizlik va charchogni sezadi.
Og‘zi qurib, chanqog*i sira bosilmaydi, juda ko‘p suv ichadi. Bemor nafas olganda undan aseton hidi kelib turadi. Ba'zan qorin
og‘rig‘i va qayt qilish hollari ham kuzatiladi. Bemor atrofga befarq bo‘lib, savollarga noto‘g‘ri javob beradi, fikri chalkashib
boradi va asta-sekin hushini yo‘qotadi. Nafas olish awaliga tezlashib, keyin sekin va chuqur bo‘ladi. Tomir urishini aniqglash
qiyin bo‘ladi.



2. Diabet angiopatiyalar Diabet angiopatiyalari gandli diabetning qon tomirlariga beradigan surankali asorati bo‘lib, ular ikki
turga - diabet angiopatiyalari va makroangiopatiyasiga bo‘linadi. Mayda qon tomirlarning, ya’ni kapillarning gandli diabet
ta'sirida o‘zgarishi diabet mikroangiopatiyasi deyiladi. Bunda mayda qon tomirlar devori galinlashib, ularning ichki yuzasi
g‘adir-budur bo‘lib, qon oqishi giyinlashadi, bu mayda tomirlarning bekilib qolishiga sabab bo‘ladi. Ba'zan qon tomir
devorlarining mo‘rt bo‘lib qolishi natijasida ba'zi tomirlar ken-gayib, xaltachalarni hosil giladi. Mo‘rt bo‘lgan tomirlar yorilib,
atrof to‘qimalarga qon quyilishi mumkin. Bu ko‘pincha ko‘z tubi to‘r pardasida yaqqol ko‘riladi. Ko‘z to‘r pardasidagi kapil-lar
tomirlarning o‘zgarishi natijasida ko‘z xiralashadi. Ko‘rish qobiliyatining bu susayishini ko‘zoynak taqish bilan ham tuzatib
bo‘lmaydi. Ba'zi hollarda ko‘z qon tomirlaridagi o‘zgarishlar ko‘rlikka olib kelishi mumkin. Diabet ta'sirida ko‘z tubi to‘r
pardasidagi o‘zgarishlar ~ diabet = mikroangiopatiyasi  ichida eng  ko‘p  uchraydigan  tur  hisoblanadi.
Qandli diabet bundan tashqari yana buyrakka ham zararli ta'sir giladi.
Ko‘pincha diabet nefropatiyasi mikroblar keltirib chiqargan surunkali yallig‘lanish (surunkali piyelonefrit) bilan birga kechadi.
Bu holat diabet nefropatiyasining kechishini og‘ir-lashtiradi.
Qandli diabeti bor bemorlar buyrakda biroz o‘zgarish sez-ganda darhol uni davolash chorasini ko‘rishlari, siydiklarini tez-tez
umumiy tekshirtirib turishlari kerak.
Davosi. Qandli diabet organizmda insulin yetishmasligiga bog‘liq bo‘lgani sababli, davolash organizmga insulin yubo-rishga
asoslangan. Kasallikning yengil darajasida insulin qo‘lla-nilguncha diyetoterapiya o‘tkaziladi (9- stol). Insulin ikki turga
bo‘linadi: 1) ta'sir muddati qisqa yoki oddiy insulindir; 2) ta'sir muddati uzaytirilgan insulin. Insulinning ta'sir kuchi 6-8 soat-ga
boradi.

Uzog muddat ta'sir giladigan insulin gatoriga protamin rax insulin suspenziyasi, rax insulin kristall suspenziyasi kiradi. Insulinni
gorin, yelka, son terisiga yuborish mumkin.
Insulindan tashgari gand miqdorini pasaytiravchi dorilar ham mavjud, bularga: butamid, oranil, maninil va adebitlar kiradi.
Qand miqdorini pasaytiravchi dorilar ko‘pincha, ertalab va kechquran ovqat iste'mol qilayotgan vaqtda gabul qilinadi.
Diabetik xora. Qonda gand migdorining ortishi, organizm—da moddalar almashinuvi barcha turlarining buzilishi nati-jasida turli

xil zaharli moddalar miqdorining ko‘payishiga bog‘—liq.
Koma holatining vujudga kelishiga sabab: noto‘g‘ri davolash, parhezni buzish, asabiylashish, homiladorlik, turli infeksion
kasalliklar, operatsiyalar.

Shoshilinch yordam ko‘rsatishda darhol biryo‘la 50-100 TB insulin yuboriladi, 50 TB teri ostiga, 50 TB venaga.
Keyinchalik hushsizlik holati davom gilaversa, insulinni 20-30 TB teri ostiga har ikki soatda, sutkasiga taxminan 200-300 birlik
kiritish kerak. Insulin bilan bir vagtda 20-30 ml 40 % U glukoza eritmasi vena ichiga yuboriladi, bundan tashgari, 600-800 ml 5%
U glukoza eritmasi teri ostiga yuboriladi. Asidozni kamaytirish uchun fiziologik eritmani glukoza va soda bilan (50 g glukoza,



259 natriy bikarbonat, 1000 g fiziologik eritma) tomchili klizma gilinadi.Kollapsga garshi kurashish uchun kamfora, kofein,
kordiamin buyuriladi.
Gipoglikemik koma. Gipoglikemik koma diabeti bor bemorlarga insulin dozasini ko‘p yuborish natijasida vujudga keladi. Insulin
kiritilgandan so‘ng, odatda, 1-2 soat o‘tgach yuz beradigan keskin darmonsizlik, ko‘p terlash oyoq-qo‘llarning titrashi, isitma
sezgisi, bosh aylanishi, bosh og‘rig‘i, yurak urishi, ochlik his qilish, rang o‘chishi gipoglikemiyaning asosiy alomatlaridan
hisoblanadi. Agar bemorning hushi joyida bo‘lsa, 50-100 g non va 1-2 chagmoq gand yediriladi yoki bir stakan shirin choy
ichiriladi. Behush holatdagi bemorga 50 ml 40% glukoza eritmasi venaga yuboriladi. Agar u hushiga kelmasa, 5-10 minut
o‘tkazib teri ostiga 500-600 ml 5%li glukoza eritmasi va 0,5-1 ml 0,1% adrenalin eritmasi takror yubo—riladi.
Parvarishi. Bemorni statsionarda o‘ziga o°‘zi ukol qilishni o‘rgatish o‘rinli. Shprisdan qanday foydalanish kerakligini, unga
qanday qilib insulin olinishini hamshira bemorga ko‘rsatib beradi va bemorni sterillik qoidalariga rioya qilishga o‘rgatadi.
Dastlab bemor hamshiraning ko‘z o‘ngida o‘ziga inyeksiyalar qiladi, hamshira uning xatolarini tuzatib turadi. Qandli diabeti
bo‘lgan bemor ovqatni qat’iy belgilangan soatlarda yeyishi, ovgat yeyishning insulin inyeksiyalari bilan bog‘liq holda olib
borilishiga aniq rioya qilishi kerak. Diabetli har bir bemorga terming yiringli kasalliklari profilaktikasini qunt bilan ta'minlash
kerak, chunki diabetda ularga moyillik bo‘ladi. Bemor vannada issiq suv bilan sovunlab cho‘milishi, ich kiyimlarini, aynigsa,
yozda badan terisi ko‘p terlaydigan paytlarda muntazam alish-tirib turishi kerak.

NEFRIT (buyrak yallig'lanishi) kasalligida asosan buyrak koptokchalarining tomirlari zararlanadi. O'tkir nefrit ko'pincha
anginadan so'ng yoki streptokokklar qo'zg'atadigan yuqori nafas yo'llari xastaliklaridan keyin vujudga keladi. Ba'zida esa o'pka
yallig'lanishi, difteriya, toshmali terlama, ich terlama, tananing o'ta sovqotishi tufayli ham paydo bo'ladi. Nefrit boshlanishida
tanaga shish keladi, arterial bosim ko'tariladi. Shish ertalab yuzda paydo bo'lib, kechga yaqin kamayadi. Keyinchalik butun
badanga tarqgala boradi. Siydikda ogsil, eritrotsidlar, gohida leykotsitlar aniglanadi. Dastlabki ikki-uch kun ichida siydik migdori
sezilarli ravishda kamayadi. Bemorlar kasalxonada davolanishadi. Tuzalish davrida va keyinchalik ham sovqotish hamda juda
toligishdan ehtiyot bo'lgan ma'qul.

PIELONEFRIT (buyrak jomining yallig'lanishi) mustaqil kasallik sifatida rivojlanadi, ya'ni ko'pincha siydik ajralishini
giyinlashtirishga sabab bo'ladigan siydik-tanosil xastaliklari asorati sifatida yuzaga keladi. Pielonefrit asosan buyrak to'gimasiga
mikroblar kirishidan paydo bo'ladi. Mikroblar uretrit yoki tsistitga chalingan bemorning siydik nayi bo'ylab yuqoriga ko'tariladi.
Yoki tanada yallig'langan joylar bo'lganida (masalan, angina, tonzillit, tishlar chiriganida) infektsiya qon tomirlaridan borib
buyrakka kiradi. Et uvishishi, titrab-gagshash, tana haroratining keskin ko'tarilishi, gattiq terlash, belning bir tomonida yoki
umurtga pog'onasining ikki yonida og'riq turishi, ko'ngil aynashi, gayt qgilish, og'iz qurishi, mushaklarning bezillab og'rishi singari
noxush xolatlar pielonefritga xos belgilar sanaladi. Siydik tekshirilganda unda leykotsitlar va mikroblar ko'pligi aniglanadi. Shuni




aytish kerakki, surunkali pielonefrit yillar davomida hech ganday belgisiz kechishi mumkin, uni fagat siydikni tekshirish yo'li
bilangina aniglash mumkin. Belning bir oz og'rib turishi, sal isitma chigishi va bosh og'rig'i unchalik kuchli bo'Imagani uchun
bemor do'xtirga ko'rinmasdan yuraveradi. Lekin surunkali pielonefrit vaqti-vaqti bilan kuchayib, o'tkir turga o'tadi, bunda albatta
tegishli muolaja olish zarur. Aks holda buyrakning siydik ajratish funktsiyasi o'zgaradi, buyrak to'gimasi ham asta-sekin ishdan
chigadi. Natijada tana azotli chigindilar bilan zaharlanadi.

MASLAHAT VA TAVSIYLAR:

- To'g'ri ovgatlanish buyrak tosh kasalligini davolashning muhim omilidir. Agar buyrakda urat tuzi toshi bo'lsa, bemor sutli
va o'simlik mahsulotlaridan iborat taomlarni eyishi kerak. Fosfat tuzlari toshi paydo bo'lganida esa go'shtli taomlar iste'mol
gilgani ma'qul. Bunda sut va o'simlik mahsulotlaridan voz kechish lozim. Shuningdek, buyrak toshi kasalligi bor kishilarga
loviya, no'xat, mosh, gqalampir, qovurilgan va dudlangan taomlar gat'iy tagiglanadi.

- Pielonefritni davolashda fagat shifokor buyurganidek ovqgatlanish, muhimi tuzni kamroq iste'mol qilish zarur.

- Nefritga chalingan bemorlar og'ir jismoniy mehnatdan, sovqgotishdan va asabiylashishdan o'zlarini ehtiyotlashlari shart.
Shuningdek, bunday bemorlar dispanserda vrach nazoratida bo'lishlari, yuqumli kasalliklardan saglanishlari darkor.

- Siydik tosh xastaligi, nefrit, pielonefrit singari buyrak kasalliklari bilan og'riganlar tanani chiniqtirib borishlari va
streptokokklar go'zg'atuvchi tonzillit, faringit, angina singari yuqumli dardlardan juda ehtiyot bo'lganlari ma'qul.

TABIBLAR MUOLAJASI

- Sarimsogni pishirib turp urug'i bilan birga iste'mol gilinsa, buyrak toshining tushishiga yordam beradi.

- No'xatni ezib, choynakda quyuq damlab ichib turilsa, buyrak va gqovuqgda paydo bo'lgan toshlar tushadi.

- Yuz gramm tomirli petrushka va bir dona kattaroq sel derey tomirini mayda to'g'rab, unga yuz gramm asal va bir litr suv
go'shiladi, so'ngra past olovda gaynagunicha aralashtiriladi. Uch kun tindirib go'yiladi. Keyin yana bir litr suv go'shib gaynatiladi.
Sovimasdan dokadan suziladi. O'n kun davomida ovgatdan oldin uch oshqoshigdan ichilsa, buyrakdagi qum yuvilib tushadi.

- Buyragida yallig'lanish bor bemorlar govoqg urug'ini damlab ichsalar, foyda giladi. Shuningdek, govoqgning etini
xomligicha ezib suvi chiqariladi va kuniga yarim stakandan ichib turiladi. Bu muolaja qovug'i va buyragida qum, tosh bo'lganida
foyda giladi, u erdagi yallig'lanishlarni tuzatadi.

- Vitamin K etishmaganida ham buyrak xastaligi kelib chigishi mumkin. Shuning uchun ham tarkibida vitamin K
(filloxinon) bo'lgan mahsulotlar (ismalog, karam, gichitgining yashil gismi)dan iste'mol etib turish lozim.

Buyrak kasalliklari




Bu kasalliklarning asosiy simptomlari badanga shish kelishi, qon bosimining ko’tarilishi (gipertoniya), siydik tarkibining o’zgarib
qolishi, unda ogsil, eritrositlar, leykosidlar paydo bo’lishidir. Buyrak parenximasining o’tkir yallig’lanish kasalliklari —
nefronning koptokcha va kanalcha apparatini zararlantiradigan kasalliklarda badanda shishlar paydo bo’ladi.

Shish tez paydo bo’lib boradi, ko’pincha odamning yuzidan boshlanib, gavdasiga qo’l oyoqlariga o’tadi. Ba’zida bo’shliglarga
suv to’planadi ya’ni istisqo paydo bo’ladi. Shish paydo bo’lgan joy terisi oqarib turadi. Buyrakka alogador shishlar paydo bo’lishi
jihatidan olganda kapillyarlar o’tqazuvchanligi buzulishi va qon plazmasida oqsil miqdori kamayib qolishiga bog’ligdir. Buyrak
kasalliklarida arterial bosimning ko’tarilib ketishi buyrak ichida gemodinamika buzulishi, buyrak to’qimasida ishemiya paydo
bo’lishiga alogadordir.

Gipertoniya azob beradigan bosh og’riglari paydo bo’lishi bilan birga davom etib boradi, yurak chap qorinchasiga tushadigan
nagruzkani keskin kuchaytiradi va yurak astmasi tutib qolishiga sabab bo’lishi mumkin. Buyrak kasalliklarida siydikni tekshirib
ko’rish juda muhim ahamiyatga ega, bundan sutkalik siydik migdorini, siydikning nisbiy zichligi reaksiyasini, unda ogsillar bor
yoki yo’qligini, siydik cho’kmasi tarkibini bilib olsa bo’ladi. Buyrak kasalliklari aksari siydikda ogsil (al’buminuriya) va shuning
natijasida silindrlar paydo bo’lishi bilan birga davom etib boradi. Buyrak parenximasining o’tkir yallig’lanishlarida, buyrak va
siydik yo’llari o’smalarida, qovugq, siydik yo’llari shilliq pardasining turli kasalliklarida siydikda laxtalar, qirtga o’xshash ipir-
ipirlar ko’rinishida qon paydo bo’lishi (gematuriya), qon siydikni ba’zan go’sht seli ko’rinishiga kiritib qo’yadi
(makrogematuriya) yoki siydik cho’kmasining mikroskopda tekshirib qaraganda ko’rinadigan bo’ladi (mikrogematuriya).

Siydik chiqarish yo’llari, buyrak jomlari, qovuqning yallig’lanish kasalliklari siydikda leykositlar, yiring paydo bo’lishi bilan
birga davom etadi (piuriya). Qovuq bo’shalib turishi maromining o’zgarib qolishi, tunda chiqadigan siydik miqdorining ko’payib
ketishi (nikturiya) va shu bilan bir gatorda Zemnitskiy sinamasi (q) bilan aniglanadigan har bir siydik partiyasi nisbiy zichligining
kam bo’lib chiqgishi buyraklar konsentratsiyon funksiyasining buzilganidan darak beradi. Buyrak kasalliklarining keyingi
davrlarida odatda buyrakning azotni ajratib berish funksiyasi buzilib boradi, bemorning venasidan naxorga olingan gonni goldiq
azotga tekshirib ko’rish yo’li bilan shu funksiya buzilganligi tasdiglab olinadi. Normada qondagi qoldiq azot miqdori 14,3 - 28,6
mmol/l ni tashkil etadi. Buyraklarning azotni ajratib berish funksiyasi buzilganligi tufayli qonda qoldiq azotning ko’payib ketishi
(azotemiya) organizmning ogsillar almashinuvi mahsulotlari bilan asta —sekin zaharlana borishiga va ro’y—rost uremiya klinik
manzarasi paydo bo’lishiga olib keladi. Azotli chigindilarni me’da —ichak yo’li ajratib chiqarib, yetishmay turgan buyrak
funksiyasining o’rnini bir qadar to’ldirib boradi, lekin bunda azotli chiqindilar me’da va ichak shilliq pardasining ta’sirlanib
borishiga, bemor qusib, ichi surib turishiga sabab bo’ladi. Buyrak pareximasining o’tkir kasalliklari ba’zan miyada qon aylanishi



izdan chigib goladi, odamning ko’ngli aynib qusishi, ayni vaqtda bosh og’riq, arteriyal bosimning ko’tarilib ketishi shunga
bog’liq bo’lishi mumkin.

Buyragida o’tkir yoki sezilarli darajada qo’zib qolgan xronik kasalligi bor bemor kasalxonada yotib davolanishi kerak. O’rindan
turmay yotishi shart. Odamning gorizontal holda issiq o’ranib yotishi buyrak tomirlarining kengayishiga yo’l ochadi va buyrak
ichidagi gemodinamikani yaxshilaydi. Bundan tashqari o’rindan turmay yotish organizm energiya sarflarini va zararlangan
buyrak to’qimasiga tushadigan nagruzkani kamaytiradi. Hamshira bemorning hech o’rindan turmay yotishini juda ko’z —quloq
bo’lib qarab turadi, shu qoidani buzish, ortigcha jismoniy aktivlik qilish o’tkir formadagi kasallikning tuzalmaydigan xronik
formaga o’tib ketishiga sabab bo’la olishini bemorga tushuntirib beradi.

Buyrak gemodinamikasini yaxshilash uchun bel sohasiga qo’lyiladigan grelkalar ko’rinishidagi quruq issiglikdan foydalaniladi.
Chigadigan siydik miqgdori keskin kamayib ketganida (oliguriyada) bel sohasiga deatermiya buyuriladi yoki vishnyovskiy usuli
bo’yicha novokain bilan paranefral blokada qilinadi. Bu muolajalarning ikkalasi ham buyrakda qon aylanishini yaxshilaydi,
diurezni ko’paytiradi. Paranefral blokada qilishda hamshira vrachga qarashadi, asbob va dori - darmonlarni tayyorlab beradi,
blokadadan keyin bemorning ahvoliga garab boradi.

Parhezga amal gilib borish buyrak kasalliklariga davo gilishning asosiy metodlaridan biridir. Hamshira bemorga buyurilgan yeb —
ichish rejimiga bemorning amal gilishini kuzatib boradi. Badanga ancha shish kelishi va gipertoniya bilan birga o’tadigan o’tkir
buyrak kasalliklarida 1 — 3 kun davomida hech narsa yeb — ichmaslik yoki suyuqliklarni cheklab qo’yib, ho’l mevalar bilan
glyukoza berib turish tavsiya gilinadi. Birinchi holda bemor hech narsa yemaydi va ichmaydi, venasini vitaminlar bilan birga
glyukoza yuborib turiladi. Ana shunday qattig rejim odatda kayfu ruhiyat yaxshilanib, badandagi shishlar yuqolib ketishiga,
arterial bosimining pasayib golishiga olib keladi, shundan keyin sutkali osh tuzi migdorini 3-4g gacha qattiq cheklab qo’ygan
holda ovgat rejimi asta sekin kengaytirib boriladi. Har ganday dudlangan, tuzlangan ziravorlangan masalliglar taqiq gilib
qo’yiladi. Ne7 va Ne7b parxez ovqat ana shunday talabga javob beradi. Yangi mevalar, sabzavodlar, ko’rinishida ko’p miqdor
vitamin S berib borish o’rinli. Diurezni kuchaytirish uchun yengillashtiradigan parhez — gand, meva tarvuz kunlari belgilanadi.
Mana shunday kunlarni o’tkazish tartibini hamshira bemorlariga tushuntirib beradi. Kaliy tuzlari badandagi shishni kamayishiga
va organizmdan suyuglikning zo’r berib chiqarib yuborilishiga yordan qiladi, bular dori preporatlari ko’rinishida va kaliyga boy
ovqatlar (guruch, bargak, kartoshka) bilan beriladi.

O’tkir hodisalar bosilib qolganidan keyin va xronik buyrak kasalliklarida buyrakning azotni ahtarib chiqgarish funksiyasi saglanib
turgan mahallarda ovqat ogsillari, uglevodlar, yog’lar va vitaminlar tarkibi jihatidan bekam — ko’st bo’lishi kerak, biroq osh tuzini



boyagi — boyagidek kuniga 5g gacha cheklab qo’yish kerak; tuzlangan taomlar, spirtli ichimliklar mutlago taqgiglanadi.
Buyrakning azotni ajratib chiqarish funksiyasi buzilib turgan mahallarda sutkalik ogsillar miqdori keskin cheklab qo’yiladi, ba’zi
hollarda esa mutlaqo ogsilsiz ovqat beriladi. Bemorlarga mo’l suyuqlik ichirib turish, parenteral yo’l bilan suyuqlik yuborib
turish o’rinli bo’ladi. Mana shularning hammasi azotli chiqindilar, ogsil almashinuvu mahsulotlari bilan organizmning
zaharlanishini kamaytiradi. Talaygina albuminuriya bilan o’tadigan va shuning natijasida qon plazmasidagi ogsillar migdori
kamayib qoladigan (gipoproteinemiya boshlanadigan) buyrak kasalliklarida ovqat bilan birga ko’p miqdorda to’la qimmatli ogsil
berib turish tavsiya etiladi, bunda bemor tana massasining 1kg ga 2g ogsil hisobidan oqgsil berib boriladi. Bemorlarga qo’shimcha
ravishda qaynatib pishirilgan go’sht, baliq, tvarok buyuriladi. Ichiladigan suyuqlik va osh tuzi miqdori cheklab qo’yiladi. Bunday
kasallarga ba’zan qon plazmasi qo’yiladi.

O’tkir buyrak kasalligi bilan og’rigan yoki xrinik kasalligi qo’zib qolgan bemorni diggat bilan kuzatib borish va parvarish gilib
turish kerak. bemor kayfu ruhiyati va ahvolining bunday qaraganda arzimasdek bo’lib ko’rinadigan o’zgarishlari daxshatli
asoratlarning darakchilari bo’lishi mumkin va shu sababdan hamshira digqat e’tiboridan chetda qolmasligi kerak. Badan
terisining odatdan tashqari quruqshab, qichishib turishi, ishtaha pasayishi, ko’ngil aynishi, qusish, changashning kuchayishi
buyrak yetishmovchiligi zo’rayib borayotganligi va uremiya boshlanib kelayotganidan darak beradi. Bemorlarning psixikasini
kuzatib borish ham juda muhim, chunki bemorlar bo’shashib, kunduz kunlari mudraydigan va tunlari uyqusi qochadigan, ko’zi
xira tortib qoladigan mahallarda ko’pincha azotemik uremiya boshlanib ketadi. Mana shu belgilarning birortasi paydo bo’lganida
buni darhol vrachga ma’lum qilish kerak.

O’tkir va xronik buyrak kasalliklari aksari yurak yetishmovchiligi bilan davom etib boradi, shu munosabat bilan hamshira bemor
nafasi, pulsning tezligini, arterial bosimning migdorini kuzatib borishi kerak. Kuzatuvchilarning natijalarini hamshira davolovchi
vrachga ma’lum qilib turadi. Buyrak kasalliklari bilan yuzaga kelgan o’tkir holatlarda shoshilinch yordam tariqasida aksari qon
olish, venaga dorilarni ogim holda va tomchilab yuborish, me’dan yuvish, yuqoriga chiqadigan tozalovchi klizmalar qo’yish
usullaridan foydalaniladi. Bemorga 0’z vaqtida zarur yordamni ko’rsatadigan bo’lishi uchun hamshira mana shu muolajalarni
bekam — ko’st o’rganib olishi kerak.

Buyrak tosh kasalligi

Minerallar va ogsillaralmashinuvi buzilganligi munosabati bilan buyrak jomlarida toshlar paydo bo’lishi. Siydik yo’llari
infeksiyasi tosh paydo bo’lishiga sharoit tug’diradi,toshlar siydikning oqib, ketishiga halal beradi, buyrak jomlarining cho’zilib
ketishiga, keyin esa buyrak parenximasining bosilib atrofiyaga uchrashiga olib keladi. Siydik dimlanib qolishi 0’z navbatida



siydik yo’llarida infeksiya avj olishiga sharoit tug’diradi. Toshlar buyrak jomlari bilan siydik yo’llarining shilliq pardasini
shikastlab, gematuriyaga sabab bo’lishi mumkin. Bu kasallik to’satdan tutib qoladigan buyrak sanchig’i bilan namoyon bo’ladi,
buyrak sanchig’i toshning siydik yo’li bo’ylab surilib borishidan tutib qoladi. Bir sanchiq tutishi bilan ikkinchi marta sanchiq
tutishi orasida o’tadigan vaqt keng doirada o’zgarib turishi mumkin. Buyrak — tosh kasalligi asorat bermagan bo’lsa, buyrak
sanchig’i mutmay turgan mahallarda bemor o’zini odatda to’la to’kis qanoatlanarli darajada his qiladi. Buyrak sanchig’i bel
sohasida to’satdan qattiq og’riglar boshlanib qolishi bilan xarakterlanadi, bu og’riglar kasal tomonda bo’ladi. Oraliq, jinsiy
organlar, oyoqqa o’tadi . Zahartang qilib turishi bilan birga davon etib boradi. Ko’pincha reflector yo’l bilan qusish ham
goshiladi.

Og’riglar tabiatan chidab bo’lmaydigan darajaga yetadi, bemor o’ziga joy topmay, har yoqqa tashlanadi, karavotda u yogdan bu
yoqqga ag’anaydi. Buyrak sanchig’i tutgan mahalda odatda mikro-va makrogematuriya paydo bo’ladi. Buyrak sanchig’ini bemor
yotgan joyning o’zida bartaraf etib bo’lmasa, shu taqdirdagina bermorni kasalxonaning xirurgiya (urologiya) bo’limiga yotqizish
kerak.

Spazmolitik vositalar va narkotik anal’getiklardan tashqari bel sohasiga grelkalar qoyish va bemorni issiq vannaga solish naf
beradi, bu chora siydik yo’lispazmini bartaraf etadi va shu bilan toshning o’tib ketishiga yordam beradi. Hamshira vrajning
hamma buyurganlarini bajo keltiradi, og’riglar bartaraf etilmaguncha bmor yonidan nari ketmaydi. Sanchiq tutib bo’lganidan
kyin siydikni tekshirib ko’rish kerak. Sanchiq tutmay turgan mahalda gilinadigan davo moddalar almashinuvini asliga keltirish va
yangi toshlar paydo bo’lishining oldini olishga garatilgan bo’lmog’i lozim. Shu magsadda tegishli ovqat rejimi tayinlanib mo’l —
ko’l suyuglik ichib turish; siydik yo’llari infeksiyalarini davolash buyuriladi.

Ovqat rasionining xarakteri toshlarning himiyaviy tarkibiga bog’liq bo’ladi. Urat tuzlar bo’lgan mahallarda go’sht va ekstraktiv
moddalar (kofe, kakao, sero’sht shurva va qo’ziqorin qaynatmalari) iste’mol qilishni cheklab qo’yish ketak. Fosfat toshlar
bo’lgan mahallarda tarkibida kalsiy bo’ladigan masalliglar (sut mahsulotlari, tuxum, oshkuklar) tavsiya etilmaydi. Go’sht, baliq,
xamir taomlarni, aksincha iste’mol qilsa bo’ladi. Har kuni kamida 2 1 suyuqlik ichib turish o’zinli.

Pielit — buyrak jomlarining yallig’lanishi. Buyrak jomlariga mikroorganizmlar o’tib qolishi sabab bo’ladi. Kasallikni aksari ichak
tayoqchasi qo’zg’atadi. Mehanik to’siq borligi (tosh, prastata bezi adenomasi, homiladorlikda kattalakshgan bachadon) tufayli
buyrak jomlarida siydik dimlanib qolishi asallik paydo bo’lishiga yo’l ochadi. Kasallikning 30 — 40 C gacha temperature
ko’tarilishi qaltirash, bel sohasida simillovchi og’riglar paydo bo’lishi bilan birdan boshlanishi harakterlidir. Aksari odamni tez —
tez zahartang qilib turadi va siyish vaqtida achishish seziladi. Siydik loyqa bo’lib tushadi.



Cho’kmasi mikraskopda tekshirib ko’rilsa, bir talay leyositlar topiladi. Bemorlar ko’pincha uyda muvaffaqiyat bilan davolanadi.
Temperature ko’tarili turgan davrda odam o’rindan turmay yotishi erak. Mo’l — ko’l suyuqlik ichib turish tavsiya etiladi, osh tuzi
miqdori bir qadar cheklab qo’yiladi. O’tkir hollarda mikroblarga qarshi preporatlar (sulfanilamidlar, ta’sir doirasi keng bo’ladigan
antibiotiklar, furadonin) ishlatish yaxshi naf beradi.

Surunkali nefrit - ko’pincha ilgari bo’lib o’tgan o’tkir nefritning oqibati bo’lib hisoblanadi. Kasallikning o’tkir davri ba’zan
bemor va atrofdagilarga sezilmasdan zimdan o’tadi va ro’yi — rost xronik nefrit klinik manzarasi paydo bo’lganidan keyingina
o’tkir nefrit bo’lib o’tganligi ma’lum bo’lib qoladi. Xronik nefrit vaqti — vaqti bilan qo’zib turadi, kasallikning qo’zib turishi
tobora ko’proq miqdordagi koptokchalarning zararlanishiga va buyrak yetishmovchiligi hamda azotemik uremiya boshlanib
borishga olib keladi (xronik nefrit bilan og’rigan bemorlarning ulimiga odatda azotemik uremiya sabab bo’ladi).

Zimnidskiy sinamasini qilib ko’rganda siydik nisbiy zichligining past bo’lib chiqib, turli porsiyalarda sal — pal farq qilib turishi,
tungi siydik portiyalarining ko’payib qolishi buyrak parenximasi ko’proq zararlanib borayotgani talaygina koptokchalar ishdan
chiqib, o’rniga biriktiruvchi to’qima paydo bo’layotganidan darak beradi. Kasallikning qo’zib qolishiga ko’pincha streptakokk
infeksiyasi (angina, saramasga alogador yallig’lanishlar), yuqori nafas yo’llarining viruslar tufayli paydo bo’ladigan kasalliklari,
sovuq qotib qolish sabab bo’ladi. shu sababdan xronik nefrit bilan og’rigan bemor shamollash kasalliklaridan, biror joyi sovuq
qotib golishdan o’zini ehtiyot gilmog’i kerak, yilning sovuq kezlarida issiq kiyim va poyafzal kiyib yurish lozim. Ish jismoniy
jihatidan zo’r berish va sovuqda qolishiga aloqador bo’lmasligi kerak.

O‘tkir nefritda -siydik sindromi - proteinuriya, silindrariya, makro va mikrogematuriya bilan xarakterlanadi. Jarohatlangan
koptokchalar kapillarlari devorlari orgali mayda dispers albuminlargina emas, globulinlar va fibrinogen ham ajralib chigadi.
Siydikda ogsillar soni 1 dan 10 %gacha bo‘ladi, ba'zi hollarda 20 %gacha ko‘payadi. Lekin siydikda ogsillar faqat dastlabki 7-10
kun mobaynida ko‘payib ketadi. Shuning uchun kech tekshirishlarda siydikda albuminlar migdori uncha baland bo‘lmaydi (1
%dan kam). Uncha katta bo‘lmagan proteinuriya ayrim hollarda kasallikning bosh-lanishidanoq yuzaga chigadi, boshga hollarda
esa, umuman, bo‘lmasligi ham mumkin. Siydikda ogsillarning kam miqdori o‘tkir nefritda ko‘p vaqt saqlanishi mumkin. Bu holat
3-4-6, ba'zida 9-12 oyda umuman yo‘qoladi. Gematuriya - o‘tkir glo-merulonefritning doimiy va albatta yuz beradigan belgisidir.
13-15 foiz hollarda makrogematuriya, boshqa hollarda mikrogema—turiya aniqlanadi, bunda siydik cho‘kmasida eritrotsitlar
miqdori ko‘rish maydonida 10-15 tadan ko‘p bo‘lmaydi.
O‘tkir glomerulonefritda silindrariya kuzatilmasligi mumkin. Faqat 75% bemorda gialin, donali, ba'zan epitelial silindrlar
topiladi.

Oq qon tanachalari - leykotsitlar glomerulonefritda kam-dan kam uchraydigan belgi bo‘lib, leykotsitlarning soni eritrot-



sitlarnikidan kam bo‘ladi. Leykotsitlarning eritrotsitdan kamligi siydik cho‘kmasini Kakovskiy - Addis, Nechiporenko usul-larida

tekshirib aniglanadi.
Buyrak faoliyati pasaygani tufayli ba'zan gonda 0z miqdorda azot qoldig‘i, mochevina miqdori ko‘payishi mumkin. Azotemiya
uzoq davom etmaydi.
O‘tkir nefritda gon tarkibida gemoglobin va eritrotsitlar kamayishi kuzatiladi.
Anemiyaga gidremiya (gon shishi, boshgacha aytganda qon suyulishi) va nefrit rivojlanishiga sabab bo‘lgan infeksiya (masalan,
septik endokardit) olib keladi.

Eritrotsitlarning cho‘kish tezligi keskin boshlanib, shish, hansirash, bosh og‘rig‘i, bel og‘rig‘i, siydik miqdorining ka
mayishi, siydikda ogsil va gqon paydo bo‘lishi, arterial gon bosimining ko‘tarilishi bilan ifodalanadi. Shish 2-3 hafta mobaynida
kuzatiladi, so‘ngra siydik miqdori ko‘paya borib (poliuriya), arterial qon bosimi pasayadi, siydikning solishtirma og‘irligi
kamayadi, lekin proteinuriya, mikrogematuriya uzoq davom etishi mumkin.
Oc‘tkir nefritning ikkinchi - yashirin o‘tuvchi turi ko‘pincha surunkali nefrit turiga o‘tadi. Bu turida kasallik asta-sekin boshlanadi,
sezilar-sezilmas hansirash, oyoqlarda shish paydo bo‘lishi bilan kechadi. Izchillik bilan o‘tkazilgan tekshiruvlarda siydik
tarkibida o‘zgarishlar topiladi, bu o‘zgarishlar 2-3 oy davom etishi mumkin.
O‘tkir nefrit buyrak eklampsiyasiga olib kelishi mumkin. Eklampsiya arterial qon bosimi balandligi va haddan tashqari shish
ko‘payganda rivojlanadi. Buyrak eklampsiyasida bemor-ning ko‘zi zaiflashadi, tez-tez mushaklari tirishib, tomir tor-tishadi,
hushidan ketadi, u tilini tishlab olishi, beixtiyor axlat va siydigini tuta olmasligi mumkin. Bu ahvol dori-darmondan keyin
tuzaladi.

O‘tkir glomerulonefritning yana bir og‘ir asorati nefrotik sindrom bo‘lib, u ko‘p ogsil yo‘qotish, nihoyatda og‘ir shishlar, qon
tarkibida ogsilning kamayishi, disproteinemiya bo‘lishi, xolesterinning ko‘payishi (giperxolesterinemiya) bilan ifodala—nadi.
Nefrotik sindromning patogenezi ko‘pchilik tomonidan tan olingan immunologik konsepsiyaga asoslangan. Nefrotik sindromni
eksperimentda hosil gilish uchun nefrotoksin zardobi-ni yuborib chagirilgan. Nefrotik sindrom rivojlanishida buyrak bazal
membranasining buzilishi ahamiyatga ega. Bazal membra-nada buyrak ogsillariga qarshi antitanalar o‘tirib oladi va doimiy
ravishda komplementar reaksiya sodir bo‘lishiga olib keladi. Nefrotik sindrom avjga chigqanda qonda komplement kamayadi.

Buyrakka qarshi antitanalar ko‘payadi.
Immunitetga ta'sir giluvchi dorilar, steroid gormonning nef-ritga ijobiy ta'siri bu kasallikning immunoallergik xususiyatga ega
ekanligini tasdiglaydi.
Nefrotik sindrom rivojlanishini izohlovchi ikkinchi taxmin

modda almashinuvining buzilishi (metabolizm) konsepsiya-sidir. Bu konsepsiya bo‘yicha ogsilning siydik bilan qo‘shilib
chiqishi, buyrak koptokchalarining filtrlash xususiyati buzilishi oqibatidir. Zamonaviy tekshiruvlarning ko‘rsatishicha, nefrotik



sindromda buyraklarda va siydikda eravchan ogsillarning aktivligi oshishi, gonda gistamin ko‘payishi, buyraklarda lizosom
fermentlarning yuqori konsentratsiyasi, ularning yallig‘lanish reaksiyasini keltirib chiqarishi aniqlangan. Zardobda ogsil
balansining buzilishi, ularning mayda dispers ogsil fraksiyalar-ning chigishiga hamda organizmda immunologik siljishga olib
keladi.

Boshga ma'lumotlar shuni tasdiglaydiki, ogsil sintezining buzilishi nefrotik sindromda retikulo-endotelial tizimning ish gobiliyati
o‘zgarishi natijasida vujudga keladi. Nefrotik sindromda hosil bo‘ladigan qon tarkibidagi yog‘larning ko‘payishi kom-pensator
xarakterda bo‘lib, bu qon tarkibidagi ogsillarning kamayishiga teskari proporsionaldir. Patogenezda shishlarning paydo bo‘lishini
gon tarkibidagi ogsilning kamayishi va plazma-dagi kolloid-osmotik bosimning kamayishi bilan bog‘lamaslik kerak. Nefrotik
sindromda organizmda natriyning ushlanib qolishi, uning qayta so‘rilishi (reabsorbsiya) kuchayishi, ikkilamchi
(giperaldosteronizm) aldosteronning gayta xo‘p ishlab chiqarilishi bilan bog‘liq va bu, o‘z navbatida, qon aylanishining buzili-
shiga olib keladi. Nafagat buyrak kapillarlari o‘tkazuvchanli-gining kuchayishi, balki boshqga to‘qimalarda kapillar to‘dar—ning
immunologik zararlanishi ham nefrotik sindromga olib keluvchi omildir.
Klinik nugtayi nazardan patogenezda eng muhimi ogsilning siydik orqali chiqishi bo‘lib, bu nefrotik sindromda 3 g/sutkagacha
va undan ko‘p kuzatiladi. Siydikda ogsilning paydo bo‘lishi, asosan, koptokchalar bazal membranasining zararlanishi va
o‘tkazuvchanligining kuchayishiga, shu bilan birga, koptok-chalarning filtri orqali yirik ogsil molekulalarning kirishiga bog‘liq.
Yana shuni ham ko‘rsatib o‘tish kerakki, fagotsitlarning normal funksiyasi bazal membranalarda ogsil molekulalar—ning kirishiga
to‘sqinlik qiladi. Podotsitlar funksiyasining buzi-
lishi natijasida ogsillar ushlanib gololmaydi va ular bazal membrana orgali kiradi. Yil davomida izsiz kechadigan har ganday
o‘tkir nefritning kechishi xronik nefritga olib keladi. Shuni ham ko‘rsatib o‘tish kerakki, o‘tkir boshlangan diffuz glomeralonefrit
ba'zan o‘rtacha o‘tkir ekstrakapillar nefritga olib keladi va uning yomon progressiv kechishi yaqin oylarda surunkali buyrak
yetishmovchiligiga sabab bo‘ladi.
Tashxisi. O‘tkir diffuz glomeralonefritga diagnoz qo‘yish unchalik qiyin emas, chunki kasallik yoshlarda uchraydi va yaqqol
ko‘zga tashlanadigan klinik belgilardan boshlanadi. O‘tkir nefrit bilan surunkali nefritning qaytalanishi orasidagi taqqoslash
tashxisi qiyinchilik tug‘diradi. Bunda kasallikning boshlanishi, infeksiya bilan bog‘liglik (tonzillit, angina, rinit va hokazo) dan
boshlab o‘tkir nefrit holatigacha 1-2 hafta o‘tadi. Surunkali glomeralonefritga qon bosimining yuqori bo‘lishi, yurakning chap
qorinchasi gipertrofryasi, ko‘z tubining yaqqol shikast-lanishi xosdir.
Siydikdagi o‘zgarishlar har xil bo‘lishi mumkin, lekin surunkali nefrit uchun siydik zichligi va filtrlash vazifasi pasayishi xosdir
(gipo-, izostenuriya), o‘tkir nefrit uchun yurak faoliyatining yetishmasligi (hansirash, shishlar, yurak astmasi, bradikardiya),
kasallikning o‘tkir kelib chigishi (makro- va mikrogematuriya) xos. O‘tkir nefritning yashirin turi va piyelonefritning solishtirma
tashxisi qiyinchilik tug‘diradi. Bunda siydik cho‘kmasida eritrotsitlarning leykotsitlardan ustunligi, ogsillarning yo‘qligi,



anamnestik ko‘rsatmalar yo‘qligi, rentgenourologik, ultratovush, skanir, radioizotop, biopsiya tekshirishlari yordam beradi. O‘tkir
nefrit bilan buyrak sili  va boshqa buyrak kasalliklari orasida  solishtirma  tashxis o‘tkazish lozim.
Davolash. Bu kasallikni davolashda bemorni diqqgat bilan to‘g‘ri parvarish qilish, davo rejimini saqlash va diyetoterapiyaga amal
qilish kerak. Bu jarayonda hamshiraning roli katta. Teri parvarishiga katta e’tibor berish (ya’ni shish, yotoq yaralar kelib
chiqgishiga), ichaklar funksiyasi va yurak ishini doimo nazorat gilish kerak. Diurezni ichilgan suyuglikka nisbatan siydikdan
tashqari organizmdan chigib ketayotgan (ter, qusish, ich ketish) suyuglikka nisbatan har kuni hisoblash, fagat siydik migdorini-
gina emas, balki uning rangi, tinigligini ham nazorat qilish lozim. Shishlar yo‘qolguncha va arterial bosim normal holatga tush-
guncha (3-4 hafta) o‘rinda qimirlamay yotish, parhez tutish, dorilarni gabul qilish, asoratlarni, infeksion kasalliklarni bartaraf
etish zarur. Bemorga tuzi kam parhez taomlar (7- stol), antibiotiklar (penitsillin, ampitsillin) 10-14 kun; sulfa-nilamidlardan:
nitroksolin, polin gramurin va boshqalar buyuriladi. Antiallergik, desensibilizatsiyalovchi dori-darmonlar foydalidir (dimedrol,
kalsiy xlor), qon bosimi yuqori bo‘lsa, gipotenziv vositalardan dibazol, papaverin, adelfan, klofelin, raunatin, rauvazan, apressin
tavsiya gilinadi. Siydik haydaydigan diuretiklar laziks, furosemid, gipotiazid, veroshpiron, antikoagulant va antiagregantlar ham
buyuriladi.

O‘tkir glomerulonefritning nefrotik sindromida va uning uzoq cho‘zilib ketgan holatlarida kortikosteroid gormonlardan pred-
nizolon 60-100 mg dan sutkasiga 4-8 hafta davomida, keyin sekin-asta kamaytirib boriladi, fizioterapevtik muolajalardan
diatermiya arterial bosimni pasaytiradi va beldagi og‘riglarni, shishni kamaytiradi. Shifoxonadan chiqarilgan bemorlar 4 oy-
gacha to‘liqg davolangungacha ambulatoriya nazoratida turadilar (o‘tkir glomerulonefrit yaxshi kechganda ham).
Oqibati. O‘tkir nefritda butunlay sog‘ayish kuzatiladi. O‘tkir nefrit kasalligidan odam o‘ladi. U fagat miyaga qon quyilishi, yurak
funksiyasining yetishmasligi, o‘pka yallig‘lanishida yuz beradi. O‘tkir nefrit 1/3 hollarda surunkali turga o‘tadi. O‘tkir nefritning
ogibati ma'lum darajada kasallikning erta aniqlanishi va to‘g‘ri davolanishiga bog‘liq. Hozirgi vaqtda kortikosteroid-lar
qo‘llanilishi tufayli kasallik ancha kamaydi. O‘tkir davrda kasallar ish qobiliyatini yo‘qotadilar va kasalxonalarda yotishlari
kerak. Tipik kechishida 2-3 oydan keyin to‘la tuzaladi. Kasallar ishga qaytishlari mumkin. Siydik sindromi va albumin qoldig"i
bo‘lsa ham o‘tkir nefrit kasalligi bilan og‘rigan bemorlarni dispanserda kuzatib turish kerak. Bu, asosan, siydik sindromi bilan

og‘rigan bemorlar uchun juda muhim. Kasallik qaytarilmasligi
uchun organizmdagi infeksion zararlanishlarning oldini olish kerak. Kasal yil davomida sovqotish, aynigsa nam, sovuq ta'siri
bilan bog‘liq ishlardan 0‘zini asrashi kerak.

Profilaktikasi. O‘tkir glomeralonefrit bilan og‘rigan bemorlar ro‘yxatga olinib, shifoxonadan chigqandan so‘ng har 10 kunda,
keyinchalik 1 oyda bir marotaba, so‘ng 2-3 oyda bir marotaba hamshira tomonidan nazoratga chagqirilib, tekshirilib turiladi. Bu
kasallik bilan og‘rigan bemorlar sovuq va namgarchiligi yuqori bo‘lgan xonalarda ishlamasliklari, og‘ir mehnat bilan shu-
g‘ullanmasliklari kerak. Bu kasallik bilan og‘rigan bemor ayolga 3 yilgacha homilador bo‘lish mumkin emas. Bemor quruq va



issiq iqlimli kurortlarga yuboriladi. Infeksion kasalliklar va infeksiya o‘choqlarini davolash, og‘iz bo‘shlig‘ini sanatsiya qilish va
sovqotishdan saglanish kerak.
5.1.1. Surunkali yalpi glomeralonefrit
Surunkali glomeralonefrit - buyrak koptokchalarining uzoq davom etadigan immunoallergik yallig‘lanishidir. Bu kasallik buyrak
koptokchalarining asta-sekin shikastlanishi hisobiga buyrak faoliyatining susayishi, arterial gon bosimining oshishi va buyrak
yetishmovchiligining rivojlanishi bilan ifodalanadi.
Sabablari. Surunkali nefrit o‘tkir glomerulonefritdan so‘ng va birlamchi surunkali glomeralonefrit sifatida ham rivojlanadi.
Surunkali glomeralonefrit aksari immun tabiatli bo‘lib, zardoblar, vaksinalar, antigenlar, zaharli moddalar, ba'zi dorilar, sovuq
ta'sirida rivojlanadi. Ba’zi dorilar ,,0°tkir* zaharli buyrak kasalliginigina emas, balki yalpi glomeralonefrit rivojlanishiga ham olib
kelishi mumkin. Surunkali glomeralonefrit sil, zahm, bakterial endokardit, gemorragik vaskulit, tugunli periar-terit va boshga

kasalliklarda ham rivojlanadi.
Patogenezi. Nefritning surunkali ko‘rinishi makroorga-nizmdagi immunologik, aynigsa, autoimmun o‘zgarishlar darajasiga
bog‘liq.

Patologik anatomiyasi. Surunkali glomeralonefritning klinik ko‘rinishi va buyrakdagi anatomik o‘zgarishlar bir-biri bilan
sindrom ustun bo‘lsa, buyrak hajmi katta, ustki pardasi oson ajraydigan, yuzasi sillig, och kulrang bo‘ladi (katta oq buyrak).
Po‘stloq qismi kengaygan och kulrang bo‘lib, qizg‘ish miya qismidan ajralib turadi. Mikroskopda buyrakning ilonizisimon
naychalari kengayganligini, epiteliy to‘qimasida shish, buj-mayish, donachali yoki vakuolali distrofiya hodisalarini ko‘rish
mumkin.

Buyrakni punksion biopsiya usuli bilan tekshirish natijasida surunkali glomerulonefritning quyidagi gistologik turlari farg
gilinadi: 1) pardali (membranali) glomerulonefrit - buyrak koptokchalarining bazal pardasida to‘qimalarning birlashuvi va
qalinlashuvi bilan kechadi; 2) to‘qimalar ko‘payib zichlashuvi bilan kechuvchi (mezangial) glomerulonefritda koptokchalar
to‘qima elementlarining o‘zgarishi kuzatiladi; 3) koptokchalarda biriktiruvchi to‘qima paydo bo‘ladi (fibroplastik
glomerulo—nefrit). Glomerulonefritning so‘nggi bosqichida buyrak bujmaya-di, o‘lchamlari kichrayadi, miya qismi donachalari
bilan qoplanib, po‘stoq qismi yupqalashadi.
Koptokchalar bo‘shab, o‘rnida biriktiruvchi to‘qima paydo bo‘ladi, buyrak bujmayadi, buyrakning ikkilamchi bujmayishi paydo
bo‘ladi.

Klinik manzarasi. Surunkali glomerulonefritning klinik manzarasi uning turlariga bog‘liq. Xastalik, asosan, uch guruh sindromlar
ko‘rinishidanamoyon bo‘ladi. 1. Siydikdagi o‘zgarish-lar: proteinuriya, gematuriya, silindruriyadan iborat. 2. Qon bosi-mi
ko‘tarilishi natijasida paydo bo‘lgan o‘zgarishlar. 3. Badanda shish paydo bo‘lishi sababli paydo bo‘lgan o‘zgarishlar. Surunkali
glomerulonefritning quyidagi Klinik turlari farg gilinadi.



1. Yashirin kechuvchi (latent) glomerulonefrit eng ko‘p uchraydigan turi bo‘lib, 44% ni tashkil giladi. Bu turdagi glomerulonefrit
siydikda biroz o‘zgarishlar borligi bilan ifodalanadi, qon bosimi oshmaydi, shish ham ko‘rinarli darajada bilinmaydi. Xastalik,
yashirin davr 30-40 yil o‘tgach ham yana yuzaga chiqishi mumkin. Bemorlar uzoq yillar davomida ish qobiliyatlarini
yo‘qotmaydilar, xastaliklarini sezmaydilar. Ko‘pin-cha surunkali glomerulonefritning yashirin turi yo favqulodda
boshqa xastalik bo‘yicha shifokorga murojaat qilish yoki dispanserizatsiya vaqtida siydikdagi o‘zgarishlar (solishtirma og‘irlik
pasayganligi, qizil qon tanachalari ko‘proq ajralayotgani, tunda siydikning ko‘proq ajralishi), qon bosimining biroz oshganligi,
ECHT ning tezlashgani, qonda oqsil moddasi kamaygani, xolesterin ko‘payganligi asosida aniqlanadi. Aksariyat yashirin
kechuvchi surankali glomeralonefrit buyrak faoliyati buzilib, yetishmovchilik rivojlanganda aniglanadi. Buyrak yetishmovchiligi

esa gonda goldiq azot, mochevinaning miqgdori oshishi bilan yuzaga chigadi.
2. Surunkali glomerulonefritning nefrotik KO 'rinishi. Siydik orgali
katta miqdorda ogsil ajralishi (sutkada 3,5 g dan ko‘p), gonda
ogsil moddasi (gipoproteinemiya), aynigsa albumin/globulin
koeffitsiyentining kamayishi (disproteinemiya), xolesterin mod-
dasining ko‘payishi (giperxolesterinemiya - 600 - 800 mg%)
bilan ifodalanadi. Bemorlarning badanida gipoproteinemik
(ogsil kamayishi natijasida) shishlar paydo bo‘ladi. Bunday
shishlar boshga shishlardan fargli bo‘lib, yuz-ko‘z qovoqlaridan
boshlanadi va asta-sekin butun badanga targaladi. Ular doimiy
xususiyatga ega bo‘ladi, hatto ichki a'zolarga, yurak, o‘pka va
qorin pardalariga, bo‘shliglarga tarqaydi. Teri shilliq pardalari
quriydi, mushaklar Kichrayadi (atrofiya), ogibat natijada teri
bujmayadi.

Siydik orgali ogsil chigishi  bilan birga, qon tarkibida uch-glitserid va o0zod xolesterin ko‘payadi.
Surankali glomerulonefritning nefrotik ko‘rinishi nefrotik sindrom va buyrak yallig‘lanishi belgilari (siydik bilan gon chiqishi,

buyrak filtrlash Xususiyatining pasayishi) bilan birga namoyon bo‘ladi.
Xastalikning  boshlang‘ich  davrida qon bosimi  oshmasligi mumkin, lekin so‘nggi davrida balandlashadi.
3. Surunkali glomerulonefritning gipertonik ko‘rinishi. Ko*-
pincha yashirin kechuvchi glomerulonefritga xosdir. Bemorlarni
tekshirishda, asosan, gon bosimi ko‘tarilganligi aniqglanadi. Qon

bosimi xastalikning boshlanishida doimiy bo‘lmaydi, aksariyat



sovuq va asab buzilishi ta'sirida kechga tomon ortadi. Buyrak
faoliyati pasaygach, sistolik va diastolik bosim muntazam oshib borib, 200/120 mm simob ustuniga yetadi, asta-sekin yurak
faoliyati ham buziladi, yurak cho‘qqisining turtkisi kuchayadi, cho‘qqi sohasida I ton susayib, sistolik shovqin paydo bo‘ladli,
aortada Il ton kuchayadi, ot chopganda eshitilgani kabi yurak tovushlari tez va baland gupirlab eshitiladi, so‘ngra yurak faoliya—ti
yetishmovchiligi qo‘shiladi, yurak astmasi xuruji va hatto o‘pka shishi paydo bo‘lishi mumkin. Surunkali glomerulonefritda qon
bosimi asta-sekin oshadi, yurakning ishemik kasalligi, stenokardiya rivojlanadi. Ko‘z tubidagi tomirlarda o‘zgarishlar paydo
bo‘ladi, ko‘z tubida qon quyilish hodisasi ham uchraydi. Kasallikning oxirgi davridagina ko‘z to‘r pardasida davolab
bo‘lmaydigan jiddiy o‘zgarishlar paydo bo‘lishi mumkin. Qon bosimi buyrakning qonsirashi va renin faolligining ko‘payishi
natijasida oshadi. Arterial qon bosimi buyrak yetishmovchiligi davrida va kasallik shiddatli kechganda juda baland va turg‘un
bo‘ladi.  Bemorda  miokard  infarkti, bosh  miyaga qon  quyilish  hollari  ro‘y  berishi ~ mumkin.
Surunkali glomerulonefritning aralash ko‘rinishi. Bu ko‘rinish uchun qon bosimi oshishi va nefrotik sindrom borligi xosdir.
Ammo bu sindromlarning belgilari bir xil darajada yuzaga chigmasligi mumkin. Aksariyat kasallik avj olgan davrda 1 yoki 2
sindrom yuzaga chigadi. Masalan, siydikdagi o‘zgarishlar sindromi (proteinuriya, gematuriya, silindruriya), bemorning umumiy
ahvoli  2-5 yil o‘zgarmay, qoniqarli bo‘ladi, so‘ngra buyrak faoliyatida yetishmovchilik  rivojlanadi.
Surunkali glomerulonefritning Klinik kechishi 2 bosgichdan iborat: 1. Buyrakning azot ajratish faoliyati saglanadi. Bu bosgich
uzoq davom etib, yashirin o‘tadi va faqat siydikda paydo bo‘la-digan o‘zgarishlar orqali namoyon bo‘ladi. 2. Buyrak faoliyati-
ning buzilish bosqichi. Bu bosqich xastalik boshlangandan so‘ng 1 oydan 30 yilgacha davr ichida boshlanishi mumkin.
Xastalikning shiddatli turida tezroq, yashirin o‘tuvchi turida kechroq bosh-lanadi. Bu bosqgichda buyrak faoliyati pasayadi. Azot
ajratish, siy-dikni quyuglashtirish faoliyati pasayadi. Siydikdagi o‘zgarishlar
kamayadi, solishtirma og‘irligi kamayib, 1007-1008 atrofida bo‘ladi. Siydik bilan ogsil moddasi muttasil ajralib turadi. Qon
bosimi muntazam baland bo‘ladi. Badanda shish paydo bo‘ladi, qon tarkibidagi mochevina, kreatinin, indikan ko‘payadi, ogsil
esa kamayadi.
Tashxisi va solishtirma tashxisi. Agar bemor ilgari o‘tkir nefrit o‘tkazgan hamda surankali nefritning hamma klinik manzarasi
yaqqol bo‘lsa, tashxis qo‘yish qiyin bo‘lmaydi. Lekin surankali nefrit yashirin kechsa yoki gipertoniyali surankali nefrit bo‘lsa,
tashxis qo‘yish mushkullashadi.
Bemor o‘tkir nefrit o‘tkazmagan bo‘lsa, lekin siydigida bir-0z oqsil hamda gematuriya aniglansa, unda buyrakning boshga
kasalliklari haqgida (piyelonefrit, buyrak tomirining qisilib qolishi, buyrakning anomaliyasi) o‘ylash kerak va shu kasalliklardan
farglash lozim.
Surankali nefritning gipertonik xilini gipertoniya kasalligi bilan taqqoslash qiyin bo‘ladi. Surankali nefritda siydikdagi o‘z-
garishlar gipertoniyagacha, yurakning chap qorinchasi gi-pertrofiyasi gipertoniya kasalligiga nisbatan kamroq bo‘ladi.



Gipertoniya xuruji ,,krizi“ surunkali nefritda kamroq uch-raydi. Surankali nefritda gipertoniya kasalligiga nisbatan yurak toj
tomirining aterosklerozi sekin va kam rivojlanadi. Suran—kali nefritni surankali piyelonefrit bilan taqqoslash tashxisi o‘tka-
zilganda siydik cho‘kmasidagi eritrotsitlar, leykotsitlar soniga ahamiyat beriladi. Leykotsitlar sonining ko‘pligi, aktiv
leykot—sitlar bo‘lishi, buyrakni rentgenourologik tekshirganda buyrak jomlari strakturasining o‘zgarganligi surankali piyelonefrit
bor-ligidan dalolat beradi.
Surankali nefritning nefrotik xilini buyrak amiloidozi, diabetik glomeraloskleroz, jigar sirrozi bilan tagqoslash lozim.
Surankali nefritning nefrotik xilida buyrakning yallig‘lanish belgilari (gematuriya, gipertoniya), buyrak koptokchalari
filtratsiyasining kamayishi va buyrakning konsentratsiya qilish faoliyatining pasayishi diagnoz qo‘yishda asosiy rol o‘ynaydi.
Buyrakni biopsiya qgilib tekshirish tashxisini aniglaydi.
Amiloidozdan farqlash uchun og‘iz shilliq pardasi gisto-logik usulda tekshiriladi. Rentgen nuri yordamida buyrak va siydik
ajralish yo‘llarini ko‘zdan kechirish, izotop va kontrast modda yordamida buyrakning rentgen suratini olish, UZD yordamida
tekshirish, buyrak tomirlarini tekshirish (angiografiya) kerak. Buyrak to‘qimasini tekshirish - punksion biopsiya usulini qo‘llash
xastalikni aniglashga yordam beradi.
Xronik nefrit qo’zib qolgan davrida bemor kasalxonaga yotib davolanishi lozim huddi o’tkir nefritda qilinganidek, hech o’rinday
turmay yotish va qattiq parxez qilib borish lozim. Buyraklarning azotni ajratib chiqarish funksiyasi buzilganini ko’rsatadigan
belgilar (tobora ko’p chanqgash, badan terisi va shilliq pardalarning qurib turishi, ishtaha pasayishi ko’ngil aynishi, qusish ich
surishi, og’izdan ammiyak hidi kelishi, AD bosimning odatdagidan ko’ra ko’tarilishi, uyqu maromining buzulishi, boshashib
qolish, qondagi qoldiq azot miqdorining ko’payib ketishi) paydo bo’lganidan sutkalik ogsil iste’moli keskin cheklab qo’yiladi
(25g.gacha), dezintoksikatsiya magsadida teri ostiga yoki venaga tomchi usulida 5% glyukoza eritmasi va 0,85% NaCL eritmasi
yuborib turiladi, meda ichak yo’li orqaliajraladigan azotli chigindilarni chigarib tashlash uchun meda takror — takror yuviladi.
Ichiladigan suyuqlik cheklanmaydi, sutkalik osh tuzi 8g gacha yetkaziladi.Spirtli ichimliklar ichish gatiyan taqiqlab qo’yiladi.

O’tkir nefrit. — Buyrak koptokcha aparatining infeksiyon — alergik yallig’lanishi (glomerulonefrit) bu kasallik odatda odam
streptokokk infeksiyasi (angina, skarlatina, saramas)ni boshidan kechirgan va sovug’da qolib ketganidan keyin paydo bo’ladi.
kasallik badanga shish kelishi bosh og’rig’i gipertaniya bel sohasida simillab turadigan og’riqlar paydo bo’lishi temperatura
ko’tarilishi bilan birdan boshlanadi. Dastlabki kunlarda oliguriya ko’riladi, talaygina gematuriya borligi tufayli chigadigan siydik
aksari go’sht seliga o’xshagan bo’ladi. bemor kasalxonaga yotib davolanishi kerak. Bemor hech o’rnidan turmay yotishi kerak
badanga sezilarli darajada shish kelgan va gepertoniya bo’lgan mahallarda bemorga hech nima yeb ichmasdan yotish buyuriladi
(ochlik va chanqgoqlik rejimi). Miya shishib golishi tufayli kasallikning dastlabki kunlarida ba’zan eklampsiya tutqanog’i tutib
qolishi mumkinligini esda tutish kerak. Bosh og’rig’ining kuchayishi psihikaning o’zgarishi arteriyal bosimning ko’tarilib borishi
ko’zning hira tortib borishi, bemorni ortigcha ta’surotlardan (ravshan yorug’lik gattiq ovozlar va boshqalardan ehtiyot qilish



zarur). O’z vaqtida talaygina qon olish venaga yoki muskullar orasiga magniy sulfat yuborish, klizma qilib xloralgidrat yuborish
eklampsiya komasi boshlanishiga yo’l qo’ymaydi.

7a — son parxez dasturxon tayinlash uchun ko’rsatmalar. O’tkir glomerulonefrit (qandli, kartoshkali kunlardan keyin), buyrak
yetishmovchilii bilan kechadigan surunkali nefrit.

Tayinlashdan magsad. Kasal buyrakni iloji boricha ehtiyot qilish, ipertenziya va shishlarga ta’sir yetish, ularni kamaytirish.

Dasturxonning umumiy tavsifi. Tuzsiz tayyorlangan, ogsillar keskin cheklangan, yog’lar va karbonsuvlar fiziologok me’yor
atrofida chearalangan parhez dasturxon. Bunda ovqat tuzsiz tayyorlanadi. Maxsus tuzsiz non yopiladi, tayyorlanayotgan ovqgat
mahsulotlarida natriy miqdori 400mg atrofida bo’ladi, bu esa 1g osh tuziga to’g’ri keladi.suyuqlik migdori 1000 ml gacha bo’ladi
(bunga mahsulotlardai suyuqlik ham kiradi). Azotemiyasi bo’lgan bemorlarga davolovchi vrach ko’rsatma bilan 1 — 3g osh tuzi
qo’shimcha beriladi. Bu bemorlarga bundan oldingi sutkada qancha siydik ajratgan bo’lsa, shuncha migdorda yoki undan 300 —
400ml ortiq suyuqglik berishga ruhsat etiladi. Ovqgatlanish rejimi tez-tez, sutkasiga 5 — 6 marta.

Dasturxonning kaloriyasi va tarkibi. Ogsillar — 20g, yog’lar -70-80g, karbonsuvlar — 350g, kaloriyasi — 2000 — 2200. C va B
guruhi vitaminlari ko’pkaytirilgan miqdorda beriladi.

Tayyorlash usuli. Barcha taomlar tuzsiz, girilgan mahsulotlardan tayyorlanadi. Non ham tuzsiz yopiladi. Taomlarni qovurish
mumkin emas.

Beriladigan tamlar. Ogsili kam, makkajo’xori kraxmali qo’shib tayyorlangan tuzsiz non, (1 kunga 100g) yoki 50g 1 kunga
bug’doy unidan drojji qoshib tayyorlangan tuzsiz non mahsulotlari. Ruhsat etilgan miqdorda sabzavotli, mevali sho’rvalar
(go’shtsiz). Sho’rvalarga piyoz qaynatib, so’ng ozgina passerovka qilib solinadi hamda smetana va osh ko’klar solinadi. Kuniga
50 — 60g og’irlikda yog’siz go’sht , tovuq, quyon, indyuk, baliqlarni qaynatin yoki qaynatgandan song o’zgina qovurib yoki
duovkada dimlab beriladi. Kuniga 60g sut (go’sht o’rniga sutning miqdorini oshirish mumkin). Tuxum havtasiga 2-3dona (omlet
yoki chala pishgan holda). Ogsili kam makaron mahsulotlari, sago, guruch kam migdorda. Bu mahsulotlarni suv va sut qo’shilgan
suyuqlikda kashasimon, palov ko’rinishida tayyorlab yoki kotlet qilib beriladi. Kartoshka va sabzavotlardan har hil taomlar
tayorlanadi (kadibiyron, mevo va sabzavot dimlamasi, bug’lama behi, ajabsanda, bug’lama qovoq va b.) Sabzavodlardan turli
salatlar tayyorlanadi.

AMINOKISLOTALAR ALMASHINUVINING BUZILISHI



'Fenilketonuriya. Bu kasallikni birinchi bo’lib Norvegiyalik vrach F. Felling aniqlagan. U ikkita agliy vajismoniy
tomondanzaif bolalar ning siydigida ma'lum bir hid borligini sezadi. Bu bolalarning siydigini biokimyoviy usulda tekshirilganda
juda ko’p miqdorda pirovinograd kislotasi borligi ma'lum bo’ladi. Sog’lom odam qonida bu modda uchramaydi. Hozirgi kunda
bu kasallikning kelib chiqish sababi fenilalanin aminokislotasiga bog’ligligi aniglangan. Fenilalanin norma-

Fenilalaningidroksilaza
fermenti E F
Noradrenalin —# Adrenalin
A B D
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G
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Fenilalaninning parchalanishi.

da fenilalanin gidroksidaza fermenti ishtirokida tiro;inﬁa a?/Iar]adi. Tirozindan boshga fermentlar ishtirokida DOFA yoki 3,4-
digidro-fenilalanin, noradrenalin, adrenalin va melanin hosil boiadi . Agar fenilalaningidroksidaza fermentining hosil bo’lishini
ta'minlovchi gen mutatsiyaga _uchra(%an bo’lsa, bu ferment hosil bo’lmaydi va ketma-ket bo’ladigan yuqoridagi ko’rsatilgan
biokimyoviy jarayonlar uz_atllmaa/_ I. Natijada, fenilalanin tirozinga aylanmasdan qonda to’pianib, si?rdi_k bilan chiqadigan
Blrovmo rad kislotasini hosil giladi. Bu kislota nerv hujayralarini zaharlaydi va agliy zaiflikka olib keladi. Tirozinning hosil
oMmasligi esa melaninning miqdorini juda kamay-iirib yuboradi. Qonda melanin kam bo’iganligi uchun bunday kasallar-ning
terist sarg’ish oq bo’ladi. Kasallarda acﬂiy zaiflik ularning bir yoshligidayoq seziladi va ayrimlarida o’zidan ketib qolish
holatlari (tutganoq) kuzatiladi. Kasallik kech aniglanib davolanmagan boisa, kasalning ahvoli juda og’irlashadi. Bu kasallik
autosomadagi retsessiv genta'siridayuzagachigib, bolalar orasida 1 : 1000 nisbatda uchraydi. Odatda agliy zaif bolalarning 1-2 %
ida fenilketonuriya kasalligi bo’ladi. _ S _ _ _ _

Bu kasallikni aniglashda asosan biokimyoviy usuldan foydalaniladi. Siydikka bir necha tomchi 5% FeCl; eritmasidan
tomizilganda yashil rang paydo bo’ladi. Kasallikni davolashda parhez asosiy rol o’ynaydi, ya'ni kasal fenilalanin aminokislotasi
ko’p bo’lgan ozuqalarni iste'mol qilmasligi kerak. Kasallikning oldini olishda siydikning dastlabki biokimyoviy tahlili va
genetik vrachning maslahati katta rol o’ynaydi.

Alkoptonuriya. Bu kasallikda fenilalanin va tirozinning keyingi ko’rinishlarga o’tish jarayoni (metabolizm) buziladi.
Fenilalanin hiso-biga va ovqat bilan organizmga tushgan tirozin normada P- gidroksi-fenilpirovinograd kislotasiga aylanadi. Bu
kislota esa, 0’z navbatida gomogentiztnoksidaza fermenti yordamida gomogentizin kislotasiga aylanadi. Alkoptonuriya
kasalligida esa, gomogentizinoksidaza _ _ _ _ _ _ -
fermentining sintezini belgilovchi gen mutatsiyaga uchragani uchun organizmda bu ferrnent juda kamayib ketadi. Natijada,
to’qimalard;: va fiziologik suyugqliklarda gomogentizin kislotasi to’planib qoiadi.



Alkoptonuriyali kasal siydigidagi alkopton havoda oksidlanganligi uchun siydik tezda qorayib qoladi. Yoshlikda
alkoptonunya kasalligi sezilarsiz boiib, yosh ulg aygan r.ari kasalhkmng belgilari paydo bo’hi boshlaydi va go’shuvchi
to qlmalarda gomogentizin kislotasi to plamb bo’g’inlardagi tog aylar sarig-binafsha rangga kiradi, qulog suprasi va burun
tog’aylari qorayadi. Yosh ulg’aygan sari tog’aylarda qoni pigment to’planib bog’in kasalliklari paydo 'bo’ladi. Bu kasallik 5 : 1
000 000 nisbatda uchraydi. Davolashda parhez asosiy hisoblanib. kasal fenilalanin va tirozini ko’p bo’lgan ozugalarni kam
iste'mo! qilishi kerak.

Albinizm. Bu kasallik tirozinni melaninga aylantiruvchi tiroattQZa fermenti sintezini boshgaruvchi genning mutatsiyaga
uchrashi hisobig;: sodir bo’ladi. Albinizm kasalligida terida, sochda, ko’zning rangdoi pardasida rang bo’lmaydi va ko’zning
ko’rish gobiliyati ancha susayadi Albinizm kasalligi to’liq yokl gisman paydo bo’lishi mumkin. Toiiq albinizm autosomadagi
retsessw gen ishtirokida yuzaga chigsa, gisman albinizm esa autosomadagl dominant gen bilan yuzaga chigadi. To’liq albinizm 1

: 15 000, gisman albinizm 1 : 20 000 nisbatda uchraydi. To’liq albinizmda teri va sochda pigment boimaganligi uchun terl va
soch 0q b01ad1 ko’zning rangdor pardasida rang bo’lmaganligi uchun qon tomirlar ko’rinib turadi va shuning uchun ko’z qiz.il
rangda bo’ladi. Qisman albinizmda terining ayrim joylaridagi oq dog’lar (pigmentsiz joylar) kuzatiladi. Ayrim holatlarda soch oq
bo’lib, teri va ko’z pigmentli bo’ladi. Fagat ko’zda pigmentning bo’lmaslik holan ham kuzatiladi. Bunday kishilarga yorug’lik tez
ta'sir qnadl Ayrim holatlarda albinizm kasalligida eshitmaslik va ayrim a'zolar rivojlanishi-da gator kamchiliklar kuzatiladi.
AQSH da to’liq albinizmli kishilar yashaydigan qishloq bor. Ular faqat kechasigina tirikchilik giladi. kunduzi esa uylaridan
tashqariga chiqishmaydi. Amerikalik olimlar ularni tibbiy ko’rikdan o’tkazib turishadi. Hozirgi kunda ular utfiun teriga
surtiladigan dori yaratdilar. Bu dori teriga surilgach odam quyoshda 2 soat yurishi mumekin.

Albinizm bir necha genokopiyalidir, ya'ni kasallardagi bir xil fenotipni har xil genotiplar yuzaga chigaradi. Kasallik autosom
retsessiv hisoblansa-da, autosom-dominant holatda ham yuzaga chigishi mumkin. Bu esa albinizm kasalligining bir xil klinik
belgini namoyon qiluvchi allel bo’lmagan genlar mutatsiyasi hisobiga paydo bo’lishini ko’rsatadi. 224

UGLEVODLAR ALMASHINUVINING BUZILISHI

Uglevodlar altnashinuvining buzilishi bilan guzaga chigadigan kasalliklar xilma-xildir. Organizmdagi mono-, di- va
polisaxaridlarni parchalovchi fermentning sintezida gatnashuvchi genning mutatS|yaS| natijasida galaktozemiya, fruktozurlya
pentozuriya, qand kasalligi va boshqa kasaltiklar yuzaga chigadi. thogennmg to’planib qolishidan glikogeneza va uglevodlar
aminining to’planishidan esa mukopoli-saxaridoz kasalliklari paydo bo’ladi.

Galaktozemiya. Bu kasallik organizmda galaktozo-1-fosfatni parchalovchi galaktozo-1-fosfaturidiltransferaza fermentmlng
yetlshmashgl tufayli yuzaga chlqadl Orgamzm galaktozani o’zlashtira olmaydl shuning uchun u qonda va to’qimalarda
to’planib, orga- nizmga zaharli ta'sir ko’rsata boshlaydi. Natijada, jigarda o’zgarish paydo bo’ladi; buyrak ishi buzilishidan
ogsillar siydikka o’tadi. Shuning uchun bu kasallikda siydikda ogsil va aminokislotalar ko’p bo’ladi. Kasallik bolada ona sutini
ema boshlagan dasllabki kunlardayoq paydo boiadi. Kasallik belgilari quyidagilardir: qayt gilish, sarg’ayish, ozish, ich keiish,
organizmda suv migdorining kamayishi, ichki organtar rivojlanishining buzilishi, aqliy zaiflik, kasallikning og’ir turida bola bir
necha oydan keyin o’ladi, kasallik I : 70 000 nisbatda uchraydi.

Kasallikka tashxis qo’yishda qondagi galaktoza miqdori aniglanadi. Galaktozemiya kasalligida galaktozaning miqdori oshib
ketadi. Kasallikni vaqtida anigiab, parhez bilan davolash mumkin.



Mukopolisaxaridozlar. Bu kasaUiklar mukopolisaxaridlar almashi-nuvining buzilishidan kelib chigadi. Mukopolisaxaridlar
lizosomalarda ko’plab to’planadi, chunki lizosomada ularni parchalovchi fermeniar bo’lmaydi. Mukopolisaxaridoz kasalligi
bitan og’riganlarda skelet, kalla suyagi, yuz, ko’z va ichki oiganlar tuzilishi o’zgaradi va aqliy zaiflik kuzatiladi.
Mukopolisaxaridlar taloq, tog’ay, suyak ko’migi va qo’shuvchi to’qimalarda to’planib, qon va siydikka ajralib chigadi. Bu
kasallik bilan og’rigan bolalar uzog’i bilan 12 yoshgacha yashashi mumkin. Hozirgi kunda mukopolisaxaridoz kasalligining 7
xili mavjud bo’lib, barchasi ham bir xil fenotipni yuzaga chiqgaradi. Mukopoli-saxaridozlarning barcha turi autosomadagi
retsessiv gen orqali irsiyatga o’tadi.

PURIN VA PIRIMIDIN ALMASHINUVINING BUZILISHI

Purin va pirimidin almasliinuvining buzilishidan kelib chigadigald irsiy kasallik organizmda gipoksantin-fosforibozil-transferaza

(GFRT)B _fermcntining yetishmasligidan ﬁqydo bo’ladi. bu ferment erkin holat-B dagi purin birikmalari bo’lgan guanin va
gipoksantinning nukleotid-M larga aylanish jarayonini tezlashtiradi. Agarbu ferment %et_lshmaydlgatm_ bo’lca, organizmda siydik
kislotasining miqdori oshib ketadi. Agail sog’ odamda normada 1 g siydik kislotasi boisa purin va pirimidinH almashinuvining
buzilishidan paydo bo’ladigan kasalliklarda uniiigl migdori 20-3p g ga tcng bo’ladi. Kasallik belgilari bolaning chaqaloqg I
davridayoq yuzaga chiga boshlaydi va muskullar gisqarishining 1 kuchayishi va ta'sirchanlik xususiyalining oshishi bilan
namoyon bo’ladi. J Gemoglobinopatiya. Bu kasallik gemoglobin strukturasiningl o’zgarishi bilan yuzaga keladi. Masalan,
o’rogsinion shaklli eriirosit- I larga ega bo’lﬁan kam qonlik kasalligida B- bog’niiig 6- holatida valin | glutamin kislotasi bilan
almashishi gemogiobinda yomon eruvchanlik | va yuqori polimerlanish xususiyatining paydo boiishiga olib keladi. I Shunday
belgisi bo’yicba geterozigotali oiganizmlar odatda sog’lom [

bo’ladilar. Lekin havoda kislorod miqdori kamayishi bilan kasallik belgilari paydo bo’la boshlaydi. Gomozigotali organizmlarda
esa kasallik belgilari juda erta boshlanadi va surunkasiga kisiorodga [oi_yinm_asl_ik, kam gonlik, gon aylijnishining buzilishi va
tromboz fiodisalari kuzatiladi. Gemoglobinning yuqorida ko’rsatilgan o-zgarishi bezgak kasalligi keng targalgan joylarda ko'p
uchraydi, chunki gemoglobindagi bu o’zgarish eritrositiarni ularga tushgan bczgak parazitiga chidamli qilib qo’yadi va
geterozigotali organizmlarning yashash qobiliyatini oshiradi. o’rta Osiyo va Kavkaz ortining bir qator tumanlarida geterozigotali
(tashuvchi) va kasal gomozigotali kishiiar ko’plab uchraydi. Kasallik autosom-retsessiv holatda nastdan-naslga o’tadi.

Gemofiliya. Bu kasallik gonning ivishini ta'minlovchi ogsilni sintez giladigan ferment strukturasining buzilishi natijasida

Kuzaﬁa chigadi. GemoflllYa kasalligining irsiy xlisusiyatiga ega ekanligi ilgaridan ma'lum. Ayrim ma'lumotlarga garaganda bu

asallik bilan fagat crkaklar kasallanishi V asrdayoqg ma'lum bo’lgan. Hozirgi kunda gemofiliyaning bir gancha turiari ma'lum
(A, B, C, D). Gemofiliya bilan tug’ilgan bolanin% kindigi kesilganda qon ketishi to’xtamasdan bola Halok bo’lishi mumkin. Qon
ketishining to’xtamasligi ozgina jarohatlangan ichki organlarda ham yuz beradi. - _ _ _

Gemofiliya kasalligi, odatda, fagat erkaklarda uchraydi, chunki bu kasallikni keltirib chigaruvchi relsessiv mutant gen X-
xromosomada joylashgan boiib, Y- xromosomada bu gen uchramaydi. Gemofiliya kasalligi bilan og’rigan ota o’zining
gemofiliyani yuzaga chiqaruvchi mutant geni bo’lgan X- Xromosomasini q|2|gakperad|. Ammo bu X- xromosomani olgan qiz
gemofiliya bilan og’rimaydi. chunki unda shu genning dominanl alleli bo’lib (X"), geterozigotali organizmda (X"X) domtnant
gen belgisi yuzaga chigadi. Ammo bu qiz kasal bo’lmasa-da, shu kasallikni tashuvchi hisoblanadi. Tashuvchi ona cndi o’zidagi
gemofiliya kasalligi genini 0’z o’g’illariga o’tkazadi. Gemofiliya kasalligi aholi orasida I : 5 000 nisbatda uchraydi.



1 ta lotin harfi bilan belgilanadi va ularnmg sonlari qo’yiladi (A,, A,. A,, As). Poligen irsiyatga misol qgilib terining rangini olish
mumkin Terining rangi glr birini to’ldiruvchi besh juft dominant genlal ishtirokida idora qilinadi (A,A,; B,B,; C,C,; D*D,; E,E™).
Terida melaninning hosil bo’lishi bir juft gen ta'sirida yuzaga chiqadi, lekin qolgan 4 juft genlar esa melamnnmg gancha hosil
boiish migdorini aniglaydi.

Terining rangi unda hosil bo’lgan pigment miqdoriga bog’liq Afrlkahklar terisida pigmentning ko’p bo’ hShIga sabab ularda
alkl 4 juft dominant genlar bo’ladi. Yevropaliklarda esa dominant genlar yo’q, lekin 4juft retsessivgenlarbor. Bo’yning uzunligi,
vazni, yashash muddati, qon bosimi, barmoglar uzunligi va hokazolar belgllar nisoblanadi. A

Guruhlarning bilim va ko’nikmalarini baholash me’zonlari.

86 — 100 ball Talaba oshqozon-ichak yara kasalliklari, revmatoid artrit,
nefrit, gandli diabet, shizofreniya kasalliklarining
etiologiyaisni, klinikasini, diagnostikasi va davolash
usullarini  hagida mustaqil fikrlay oladi va bu
kasalliklarni dif.diagnostika giladi, profilaktik chora-
tadbirlarni mustagqil o’tkaza oladi.

71 — 85 ball Talaba oshqozon-ichak yara kasalliklari, revmatoid artrit,
nefrit, gandli diabet, shizofreniya kasalliklarining
etiologiyaisni, klinikasini, diagnostikasi va davolash
usullarini hagida biladi va bu kasalliklarni
dif.diagnostika qiladi, profilaktik chora-tadbirlarni
o’tkaza oladi

55 — 70 ball Mavzuga oid savollarga o’rtacha darajadagi javob beradi,
oshgozon-ichak yara kasalliklari, revmatoid artrit, nefrit,
gandli diabet, shizofreniya kasalliklarining
etiologiyaisni, Klinikasini, diagnostikasi va davolash
usullarini haqida to’liq bilmaydi. profilaktik chora-
tadbirlarni o’tkaza olmaydi.

0 — 55 ball Oshgozon-ichak yara kasalliklari hagida jada ham sayoz
bilimga ega. Profilaktik chora-tadbirlarni  o’tkaza
bilmaydi.




Amaliy mashg ulot Ne 6
Mavzu: Nasliy kasalliklarni prenatal diagnostika gilish. Tibbiy - genetik maslahati

Amaliy mashg’ulotning texnologik kartasi.

Ish Ta'lim
bosqichlari va | Ta'lim beruvchi :
: oluvchilar
vaqti.
1. Auditoriya tozaligini nazorat
Tayyorgarlik qilish . .
bosqichi 2. Talabalarning mashg’ulotga Tinglaydilar
(10 dagiqga) tayyorgaligini tekshirish
3. Davomatni tekshirish
1. Mavzu bo'yicha o'quv mazmunini
tayyorlash.
2. Kirish ma‘ruzasi uchun tagdimot
| o’ silaydalarini tayyorlash
AR K] Fanni o'rganishda foydalaniladigan | Mavzuni yozib
mashg’ulotiga | o4y otiar ro“yxatini ishlab chigish oladilar.
Kirish bosgichi . .
(10 dagiqa) Tinglaydilar.
e Kilinicheskaya genetika. Bochkov N.P.,
Moskva, Meditsina, 1997.
e Meditsinskaya genetika dlya vrachey.
Lil'in E.T, Bogomarov E.A, Gofman -
Kadoshnikov P.B. Moskva  Meditsina




19839
e Meditsinskaya gegnetika // Bochkov

N.P.,Zaxarov
A.F. lvanovV.l.,Meditsina,1984
e Tibbiyot genetikasi // Nishanbaev

K.N., Xamraeva F.A., Oshonkulov O.D.
Abu Ali Ibn Sino, 2000

1. Talabalarni kichik guruhlarga bo’lib, mavzu | Kichik
bo’yicha savollarni beradi guruhlarga
2. Ko’rgazmali plakatlardan foydalanadi bo’linadilar.
3. Slaydlar, multimediyalardan foydalanadi Tomosha
4. Davolash ishlarini olib boradi giladilar.
5. Mavzu bo’yicha berilgan ma’lumotlarni | Qatnashadilar.
umumlashtiradi va xulosalaydi, faol ishtirokchi | Tinglaydilar.
2 —  asosiy |talabalarni  rag’batlantiradi va  umumiy | Talabalar
bosqich baholaydi. savollarga 0’z
(60 dagiga) nuqtai
nazarlarini
bildiradilar,
qo’shimchalar
qgiladilar va
savollar
beradilar.

. 1. Yakunlovchi xulosa giladi Eshltadllar..
Yakuniy S : Xulosalarni
bosqich 2. Mustaqil ish beradi yozib  oladilar.

: 3. Uyga vazifa beradi L
(10 daqgiga) Toshirigni

oladilar.




Mavzuga oid savollar;

1. Tibbiyot-genetika maslaxatining asosiy vazifasi nima?

2. Tibbiyot-genetika maslaxatini amalgam oshirish bosgichlari.
3. Prenatal diagnostika o tkazishning ahamiyati.

4. Irsiy kasalliklarni davolash prinsiplari.

Mavzu bo’vicha interaktiv usullar:

“Charxpalak”

O’yin uchun kerak:

Savollar to’plami va vaziyatli masala, alohida gog’ozda chigarilgan

Har bir talaba va gurux uchun alohida bo’lish kerak

Toza gog’oz va ruchka

0’yin borishi.

O’yinning umumiy vaqti - 45 min

Guruh 3 ta kichik guruhlarga bo’linadi (har bir kichik guruhga 4 talaba)

Har bir kichik guruh alohida stolga o’tiradi. Toza qog’oz tayyorlaydi va bitta ruchkani oladi.

Qog’0zga sana, guruh nomeri, o’yinning nomi va shu guruh gatnashchilarning ismi sharifi yoziladi.

Qatnashchilardan biri konvertdan savol yoki vaziyatli masalani oladi (guruh uchun savol yoki vaziyatli masalani o’qituvchining
0’z1 tanlab oladi)

Har bir gurux uchun alohida savol yoki vaziyatli masala tanlab olinadi, lekin ularning murakkabligi bir xil bo’lishi kerak
Guruh bilan birgalikda mulohaza qilib va olingan javobni 1 talaba kog’ozga yozib oladi.

Taxlil gilish 15 min davom etadi

O’yinda talabalar ishtirokini assitent tekshirib boradi

Vaqgt o’tgandan keyin, talabalar ishini o’qituvchilarga topshiradi

Barcha natijalar taxlili gilinib eng to’g’ri javob tanlab olinib, maksimal ball beriladi.

Taxlil gilish 15 min davom etadi



Talabalar olgan ball amaliy mashg’ulotdagi joriy bahoga ta'sir ko’rsatadi
1) o’rin 86-100 ball. 2)o’rin 71-85,9ball. 3) o’rin 55-70,9 ballgacha
Javoblarning oxiriga assistent ball va imzo qo’yadi

talabalar olgan ball amaliy mashg’ulotdagi joriy bahoga ahamiyati bor.

Tibbiyot-genetika maslaxatining asosiy vazifasi nima?
Tibbiyot-genetika maslaxatini amalgam oshirish bosgichlari.
Prenatal diagnostika o tkazishning ahamiyati.

Irsiy kasalliklarni davolash prinsiplari.

Perspektiv maslaxat berishni

Retrospektiv maslaxat berishni

Tibbiy genetika maslaxatining asosiy vazifasini

Mijolarga yo llanma berishni

. Tibbiy genetika maslaxati tort bosgichi

10.Empirik usulni

11.Geneologik usulni

12.Perspektiv maslaxat berishi shart

13.Retrospektiv maslaxat berishi shart

14.Tibbiy genetika maslaxatining asosiy vazifasini biliashi shart
15.Mijolarga yo llanma berishi bilishi shart

16.Tibbiy genetika maslaxati to'rt bosgichini bilishi shart
17.Empirik usulni bilishi shart

18.Geneologik usulni bilishi shart

19.Proban kartasini no"ldira bilishi shart

20.Jinsiy xromatinni aniglay olishi va taxlil gilishi shart
21.Bioximiyaviy tekshirish va uning natijalarini izoxlay olishi shart
22.Dermatoglifik tekshirish va uning natijalarini izoxlash

CoNoaRrLDE

Mashg ulot mazmuni:




Tibbiyot - genetikasi maslaxati genetik - vrach tomonidan irsiy patologiyasi bo’lgan kasalga va uning oilasiga
ko’rsatiladigan ixtisosli tibbiy yordam bo’lib, u maxsus tibbiy muassasa - tibbiyot - genetika maslaxatxonasida amalga
oshiriladi. Tibbiyot - genetika maslaxatining asosiy vazifasi irsiy kasallikka nisbatan notinch bo’lgan oilada pragnozni
(irsiy patalogiyaning namoyon bo’lish extimolligi) aniqlash va shu pragnoz asosida prafilaktika choralarini amalga
oshirishdir. Prafilaktika chora tadbirlari deganda oilada irsiy kasallik bolaning tugilishini oldini olish tushuniladi.
Shuningdek maslaxatxonaga kelganlarga irsiy xatarlik mazmuni va wularga farzand ko’rish mumkin yoki mumkin
emasligi tushuntiriladi. Genetik vrachning vazifasiga irsiy kasallik tashxisini aniglash uchun xatarli guruzni ajratish uchun,
maxsus irsiy tekshirishkarni amalgam oshirish.

a)agar oilada irsiy patalogiyali bola tugilib, o’lgan yoki hayot bo’lsa yoki tugilishi gumoni bo’lganida;

b) oilaning bir nechta a'zolarida o’xshash patologik simptomlar yoki kasalliklar, ba'zi ovqatlarni yoki dorilarni
ko’tarolmaslik xolatlari kuzatilganda;

v)bolalarda jismoniy va ruxiy rivojlanishdan orgqada qolish, xar xil tugma rivojlanish nuksonlari kuzatilganda;

g) xomiladorlikning odatda oxirigacha yetmasligi, birlamchi amenoriya, jinsiy a'zolar gipoplaziyasi Yyoki oilada
birlamchi bepushtlik xolatlarida;

d)er - xotinlar gon - garindosh bo’lganda. Hozirgi kunda irsiy kasalliklarga duchor bo’lgan kishilar sonini kamaytirish tibbiy-
genetik maslaxatning qanday uyushtirilganligiga bogliq. Genetik uyushtiriladigan maslaxatlar axoliga ko’rsatiladigan maxsus
tibbiy yordamlardan biridir. Genetikadan maslaxat beruvchi dastlabki tibbiy gabulxonalar 1967 yildan boshlab tashkil topdi.
Tibbiy-genetik maslaxatning asosiy vazifalariga tugilgan bolada irsiy kasalliklarning kelib chikish sabablarini bilish va irsiy
kasalliklar paydo bo’lishining oldini olish va x.k. kiradi.

Ota-onaga maslaxat berish shifokor tomonidan bir necha bosqichga bo’linadi.

Maslaxatning birinchi bosqichida kasallikning irsiy yoki irsiy emasligi o’rganilib kasallikka aniq tashxis qo’yiladi. Bu bosqichda
shifokor-genetik kasallik bor oilaning genetik strukturasini juda yaxshi o’rganib o’rganilayotgan kasallikning dominant , retsessiv
yoki jinsga bogligligi aniglanadi.

Maslaxatning ikkinchi bosqichida o’rganilayotgan oilada kasal bolaning tutilish extimoli va shu kasallikning monogenli yoki
poligenli ekanligi aniglanadi.

Maslaxatning uchinchi bosgichida shifokor yozma ravishda tushunarli qilib kelgusi nasl to’grisida ma'lumot beradi.

Yakuniy bosgichda shifokor ota-onaga ularning farzandlarida sodir bo’lishi mumkin bo’lgan kasallik to’grisida juda extiyotlik
bilan atroflicha tushuntirish kerak.



Tibbiy-genetik maslaxatni iloji boricha ko’proq o’tkazish lozim. Shu vaqt ichida shifokor genetik xavfning qandayligini
tushuntirishga erishadi va ota-onada aniq bir fikr paydo bo’ladi. Oxirgi farzandli bo’lish yoki bo’lmaslik to’grisida xulosani ota-
onaning o’zlari xal qilishlari kerak, lekin ayrim xollarda otada yoki onada kasallik bo’lsa shifokor ularga farzandli bo’lishni
tavsiya qilsa bo’ladi.

1. Ota onalardan birida biokimeviy buzilish aniglangan autosoma dominant kasallik bo’lganida ;

2. Onaning yoshi 35 dan yuqori bo’lganda;

3. Otaonalar yaqin qarindosh bo’lganda;

4. Ota yoki onaning mutagenlar va teratogenlar ta'sirida bo’lganligi ( onaning xomiladorlik davrida xam ) aniglanganda;

5. Bola tushishi xollari kuzatilganda; pushtning jinsiga ona qornidagi davrida aniglash jinsga bogliq irsiy kasalliklarda
bola tug’ish masalasini hal qilishda katta axamiyatga ega.

Amniotsentez usuli bilan olingan amnion suyugligidagi xujayralarda X -xromatinni aniglash mumkin (bu usul 18-20
xaftagacha o’tkaziladi ). Usul aytarli murakkab bo’lmay, lekin ayrim kamchiliklardan xam xoli emas. Chunki Barr
tanachasi soglom qizlardagina emas, Klaynfelter sindromli o’gil bolada ham uchraydi. Barr tanachasining
uchramasligi soglom o’gil bolada xam, Shereshsvskiy - Terner sindromli qiz bola xam kuzatiladi. X xromosomali
aberratsiyalarda va mozaitsizm xolatlarida xam xatolikka yul qo’yish mumkin. Xozirgi davrda Y-xromatinni aniglash
xam yo’lga qo’yilgan. Bu wusuldan Y - xromosomaning soni ortib kelganligiga shubxa tugilganida foydalaniladi.
Akrixin bilan buyalganda Y xromosomaning uzun yelkasi interfazada kuchli flyuorestsiyalanadi. Flyuorestsiyalangan
Y-tanachalari soniga qarab to’plamda

Y xromosoma soni aniglanadi: 46, XY bo’yalganida bitta tanacha; 47 XYY da - ikkita, 48 XYYY da -uchta tanacha
aniglanadi. Bu usulning kamchiligi shundan iboratki, uning erdamida Y-xromosomasining flyuorestsiyalanmaydigan
qismini aniglab bo’lmaydi, xuddi shu qismida esa urugdonlarning rivojlanishini aniglovchi genlar joylashadi.

Prenatal diagnostikaning ko’pchilik usullarida amnion suyugligining xujayralaridan foydalanilgani uchun amniontsentez
usuli bilan batafsil tanishamiz. Bu usul maxsus akusherlik bo’limida vrach akusher tomonidan amalga oshiriladi. Agar
ehtiyot chorasi ko’rilmasa yuldoshning buzilishi natijasida xomila nobud bo’lishi mumkin.

Xomiladorlik muddati aniqlangandan so’ng, ultra tovush bilan tekshirish orqali  yo’ldoshning yopishgan joyi
aniglanadi va maxsus mandrenli igna bilan qgorin hamda bachadom duvori va xomila pardalari orgali amnion
suyugligigacha igna Kkiritiladi. Keyin mandrenni sugurib olib shprits yordamida 10-20 ml amnion suyuqgligi olinadi.
Odatda (95-97% xolatlarda) amnion bo’shligiga birinchi urinishdayoq tushiladi. Agar hech ganday asorat sezilmasa,
1 -2 soatdan keyin xomilador ayolga uyiga javob berish mumkin.

Amniotsentezdan keyin pusht olib tashlansa ba'zan asorat sifatida K.N -sensebilizatsiya kuzatilishi mumkin.



Agar amniotsentez xomiladorlikning 32 xaftasidan keyin amalga oshirilsa pushtning shikastlanishi kuzatilishi mumkin.

Hozirgi kunda irsiy kasallikJarga ducbor boigan kishilar sonini kamaytirish tibbiy-genetik maslahatning ganday
uyushtirilganligiga bog’liq. Genetikadan uyushtiriladigan maslahatlar aholiga ko”rsatila-digan maxsus tibbiy yordamlardan
biridir. Genetikadan maslahat beruvchi dastlabki tibbiy gabulxonalar 1967- yildan boshlab tashkil topdi. Ko’pgina viloyatlarda
ham shunday gabulxonalar ishlay

boshladi.

Tibbiy-genetik maslahatning asosiy vazifalariga tug’ilgan bolada irsiy kasallik bo’lish yoki boimasligini aniglash, irsiy
kasalliklarning kelib chigish sabablarini bilish va irsiy kasallik paydo boiishining oldini olish va hokazolar kiradi. Odatda tibbiy-
genetik maslahatga oilada og’ir kasal yoki jismoniy zaif bo’lgan farzandi bor ota-onalar muhtoj bo’ladilar va ularni keyingi
farzandlarining qanday tug’ilishligi o’ylantiradi. Urug’ida og’ir irsiy kasallik bo’lgan kishilami ham kelgusi naslining qanday
bo’lishligi giziqtiradi. Bunday qiyin muammolarni yechishda shifokorga katta mas'uliyat yuklanadi. Chunki shifokor o’zining
gabuliga kelgan ota-onaga, ularning keyingi farzandi sog’lom yoki kasa! bo’lib tug’ilishi to’g’risida aniq javob berishi kerak. Bu
masalada shifokor adashishi mumkin ernas, aks holda ota-ona va tug’ilgan kasal bolaning butun umri azob chekish bilan
o'tishiga sabab bo’lishi mumkin. Shuning uchim, bu kasallikning irsiyligi to’g’risidagi ma'’)umotlar - yetarlicha bo’lganda
shifokor ota-onaga ularning farzandli bo’lishi xavfli ekanligini tushuntiradi,

Ayrim holatlarda esa sog’lom bo’lgan ota-onalar o’zlarining urug’ida irsiy kasallik bo’lganligi uchun oilada kasal farzand
tug’ilishidan qo’rqadilar. Bunday holatlarda kasallikni atroflicha o’rga-nib, shunday oilalarga farzandli bo’lish baxtiga ega
ekanliklarini aytishi kerak. Lekin oilada kasal bolaning tug’ilish ehtimoli kam, ya'ni 25 % bo’Isa ham shifokor bo’lajak ota-
onaga farzandli bo’lishlarini tavsiya qilmasligi kerak. Bu ko’rsatgich ota-ona uchun kichik ko’rinsa-da oilada tug’iladigan
birinchi farzand kasal bo’lib tug’ilishi mumkin ekanini esdan chigarmaslik kerak. Shuning uchun genetik shjfokor ota-onaga bu
kasallik to’g’risida atroflicha tushuntirib, maslahatni bir necha bosqichda o’tkazishi lozim.

Maslahatning birinchi bosgichida kasaliikning irsiy yoki irsiy emasligi o’igaliilib, kasallikka aniq tashxis qo’yiladi. Bu
bosqgichda shifokor genetik kasallik bor oilaning genetik strukturasini juda yaxshi o’rganib, o’rganilayotgan kasatlikning
dominant, retsessiv yoki jinsga bog’liqligi aniqlanadi.

Maslahatning ikkinchi bosqichida o’rganilayotgan oilada kasal bolaning tug’ilish ehtimoli va shu kasallikning monogenli
yoki poligenli ekanligi aniglanadi. Kasallik dominant gen (A) bilan yuzaga chigadigan boisa, AA va Aa genotiplar kasal bo’lib,
aa esa sog’lom hisoblanadi. Agar oilada ota-onadan bittasi geterozigotali bo’lib (Aa), ikkinchisi gomozigotali (aa) sog’lom



bo’lsa, kasal bola tug’ilish ehtimoli 1 : 1 nisbatda boiadi. Kasallik retsessiv gen (a) ta'sirida yuzaga chiqadigsin bo’lsa, ikkala
sog’lom ota-onadan ham kasal bola tug’ilishi mumkin. Agar ota-ona geterozigotali bo’lsalar sog’lom ota-onadan ham kasal bola
tug’ilishi mumkin (Aa, Aa). Har bir geterozigotali ota-onadan ikkitadan (A, a) 4 ta gametalar hosil boiadi. Bu gametalarning
o’zaro qo’shilishidan 4 xil genotip hosil bo’ladi: AA, Aa, Aa, aa. Shu genotiplarning 3 tasida dominant (A) gen bo’lganligi
uchun bu organizmlar sog’lom hisoblanadi. Ikkita retsessiv geni bo’lgan organizmda esa kasallik yuzaga chigadi. Demak sogiom
ota-onadan kasal bola tug’ilishi ehtimoli 25 % ekan. Agar ota-onadan biri dominant gen bo’yicha gotnozigotali bo’lsa
bolalarning barchasi sog’lom bo’ladi.
Kasallik bitta emas bir necha genlar ishtirokida yuzaga chiqadigan boisa. keyingi avlodlarda o’rganilayotgan belgining
dominant yoki retsessiv holda yuzaga chiqgishini aytish juda giyin. Chunki ota-onaning genotipini va o’rganilayotgan belgining
keyingi avlodlardan ganday ajralishini oldindan aytib bo’lmaydi. Shuning uchun bunday kasalliklar bo’yicha bir necha yillar
mobaynida olingan ma'lumotlarga asoslanibgina kasallikning keyingi avlodlarda paydo boiish ehtimolini bilish mumkin. Lekin
ko"p uchraydigan ayrim poligen kasalliklar (tutqanoq, shizofreniya) bo’yicha keyingi avlodlarda kasal bolalarning mg’ilish
ehtimoli to’g’risida ma'lum bir fikrni aytish mumkin. Masalan, agar ota-onaning ikkalasi ham shizofreniya bo’yicha sog’lom
bo’lib, oilada sog’lom bola tug’ilgan boisa, keyingi bolaning kasal tug’ilish ehtimoli I % ni tashkil giladi, chunki populatsiyada
shu kasallikning 230
uchrashi 1 % ga teng. Agar ota-onadan bittasi kasal bo’lsa, uiarning birinchi bolasining kasal bo’lib tug’ilish ehtimoli 19 %,
ota-onaning ilckalasi ham kasal boisa birinchi bolaning kasal bo’lib tug’ilishi

lehtimoli 59 % ga teng. Maslahatning uchinchi bosqichida shifokor yozma ravishda tushunarli qilib kelgusi nasl to’g’risida
maiumot beradi. Agar tug’ilajak bolada kasallikning yuzaga chiqish ehtimoli 5 % bo’lsa genetik xavf pasi, 10 % gacha boisa
ko'paygan, lekin yengil shaklda, 20 % gacha boisa xavf yuqgori deb hisoblanadi. Xavf 10 % boisa ota-onaning far/andli
boiishiga shifokor ruxsat bersa bo’ladi. Lekin ona homilador

Ipaytida uning boiajak farzandini genetik ko’rikdan o’tkazish kerak bo’ladi. Yakuniy bosqichda shifokor ota-onaga ularning
ftrzandlarida sodir bo’lishi mumkin boigan kasallik to’g’risida juda ehtiyotlik bilan atroflicha tushuntirishi kerak. Chunki
barcha ota-ona farzandli bo’lishni xohlaydi. Shuning uchun shifokor aholi orasida tug’ilayotgan bolalarning 4-5 % i irsiy
kasalliklar bilan tug’ilishini ham aytib, kasal bolalarning tug’ilishi faqat shifokor gabuliga kelgan kishilarninggina oilasida
emas. boshqa oilalarda ham mavjudligini eslatishi lozim.



Guruhlarning bilim va ko’nikmalarini baholash me’zonlari.

86 — 100 ball Talaba tibbiy genetika maslahatlari prinsiplarini biladi,
mustagil mushohada yurita oladi. Tibbiy genetika
maslahatini o’tkazish uchun ko’rsatma va qarshi
ko’rsatmalarni biladi. Oilani rejalashtira oladi va tibbiy
genetika usulini qo’llay oladi.

71 — 85 ball Talaba tibbiy genetika maslahatlari prinsiplarini biladi,
Tibbiy genetika maslahatini o’tkazish uchun ko’rsatma
va qarshi ko’rsatmalarni biladi. Oilani rejalashtira oladi
va tibbiy genetika usulini qollay oladi.

55— 70 ball Mavzuga oid savollarga o’rtacha darajadagi javob beradi,
tibbiy genetika maslahatlari prinsiplarini to’liq bilmaydi.
Tibbiy genetika maslahatini o’tkazish uchun ko’rsatma
va garshi ko’rsatmalarni bilmaydi.

0 —55 ball Talaba tibbiy genetika maslahatlari prinsiplari hagida
jada ham sayoz bilimga ega. Tibbiy genetika maslahatini
o’tkazish uchun ko’rsatma va qarshi ko’rsatmalarni

bilmaydi.

GLOSSARIY

Avtopoliploidiya - poliploidiya shakllaridan biri bulib, ayni turning genomi kupayishi natijasi

Ajdod effyekti - dastlabki kichik bulgan populyatsiyada kandaydir nodir genning kup tarkalishi.

Allyel - genning xolatlaridan biri. Allel genlar gomologik xromosomalarning ~bir xil lokuslarida joylashadi va alternativ
belgilarni namoyon kiladi.

Alloploidiya - xromosomalar gaploid tuplami ning xar xil turlar yoki avlodlar genomi kushilishi natijasida kupayishi. Bunday
duragaylar meyoz buzilishi sababli odatda nacl koldirmaydi.



Amniotsyentyez - prenatal diagnostika maksadida pushtning amnion bushliiada amnion suyukligini olish muolajasi. .

Antigyen - ayni organizm uchun genetik jixatdan yot bulgan modda. Kimyoviy tabiatiga nisbatan ular oksil, glikoproteid yoki
polisaxarid bulishi mumkin. Viruslar, mikroorganizmlar xatto organizmning uz xujayralari xam antigen bulishi mumkin.
Anyeuploidiya (Gyetyeroploidiya) - xujayralarda xromosomalarning balanslashmagan tuplamining mavjudligi.
Axondroplaziya - uzun, naysimon suyaklar usishining susayishi bilan xarakterlanadigan autosoma dominant kasallik. Kasallikda
bosh va gavda ulchamlari me'yorida bulsa xam kul oyokdar juda kalta buladi.

Galaktozyemiya - laktozaning surilishini nazorat kiluvchi ferment sintezining buzilishi natijasida kelib chikadigan autosoma-
retsessiv kasallik.

Gyen Ekspryessiyasi - DNKda kodlashgan informatsiyaning oksil biosintezi, transkriptsiya va translyatsiya jarayonlarida
ruyobga chikishi.

Gyenyetik KoD - irsiy axborotning DNK (retro-viruslarda RNK) zanjirida nukleotidlar ketma-ketligi sifatida yozilish sistemasi.
Kod triplet xolatida buladi, bitta aminokislota turrisida axborot uchta kushni nukleotid orkali belgilanadi.

Gyenom - gaploid tuplamdagi (I) xromosomalar yigindisi. Genom turni xarakterlaydi, genotip esa - in-dividiumni. Diploid
organizmlarda genom gametalar-ning xromosomalarini ifodalaydi va genetik taxlil birligi sifatida foydalaniladi.

Gyenotip - organizmning genetik konstitutsiyasi, uning diploid tuplamidagi xamma alellar yigindisi.

Gyemoglobinopatiyalar - gemoglobin sintezini nazorat kiluvchi gen mutatsiyalari asosida kelib chikadigan xilma-xil kasalliklar
guruxi.

Gomologik Xromosomalar - kattaligi, shakli, genlari bir xil bulgan juft xromosomalar.

Gomozigota - bitta genning bir xil allellariga ega bulgan organizm (aa yoki AA).

Diskordantlik - zgizaklarda tor reaktsiya normasiga ega belgilardagi farkdir.

Duplikatsiya - xromosoma aberratsiyalarining bir xili bulib, uning kismlaridan birining ikki xissa ortishi.

Jins - organizmning jinsiy kupayishda yshtirok etishga va irsiy axborotni gametalar orkali avlodlarga utkazishga imkon beruvchi
xususiyatlar yigindisi.

Invyersiya - xromosoma ichidagi aberratsiyalardan biri bulib, bunda xromosomaning (yoki genning) bir kismi uzilib, 180° ga
aylanib, yana kaytadan uz joyiga joylashadi.

Irsiyat - irsiylanish jarayoni orkali organizmlarning avlodlar almashinishi davomida moddiy va funktsional uzluksizlikni
ta'minlovchi xususiyat.

Kariotip - xromosoma tuplami belgilarining yigindisi (soni, shakli, ulchami) bulib, xar bir tur uchun uziga xos buladi.
Krossingovyer - 1 meyoz profazasida gomologik xromosomalarning kismlari bilan almashinishi (natijada genlar va belgilarning
yangi kombinatsiyalari kelib chikadi).



Myeyoz - gametalarning etilish usuli, etilmagan jinsiy xujayraning bulinishi natijasida xromosomalar mikdorining ikki xissa
kamayishi.

Mitoz - notutri bulinish, eukariotlar uchun xos jarayon. Mitoz tufayli kizlik xujayralar teng va bir xil irsiy axborotni oladi va xar
bir xujayra 2p tuplamga ega buladi.

Monosomiya - xromosomalarning diploid tuplamida 2 ta gomologik xromosomalardan birining etishmasligi (2i-1, masalan
45,X0).

Mutatsiya - yangi belgi yoki xususiyatning kelib chikishiga sabab buluvchi gen, xromosoma yoki genom darajada irsiy
axborotning uzgarishi.

Plyeyotropiya - bitta genning kup belgiga ta'sir kila olish xususiyati - genning kup tomonlama ta'siri. Uning klassik misoli
Marfan sindromidir. Pleyotropiya birlamchi va ikkilamchi bulishi mumkin.

Proband - genealogik analiz uchun ma'lumotlar tuplanadigan shaxs (patsient).

Transkriptsiya - informatsiyaning DNKdan RNKga kuchirilishi. DNK matritsadan RNK sintezlanishi.

Translokatsiya - xromosoma aberratsiyalaridan biri, genlar joyining uzgarishi.

Translyatsiya - informatsiyani RNKdan polipeptidga kuchirish, ribosomada RNK matritsasi asosida polipeptid sintezlanishi,
nukleotidlar tilini aminokislotalar tiliga "tarjima kilish".

Transpozitsiya - genning bitta xromosomada joyini uzgartirishi.

Trisomiya - genom mutatsiyasi, bunda diploid tuplamdagi bitta yoki bir nechta xromosoma 2 tadan emas 3 tadan bulib koladi.
Fyenotip - genotipning muxit bilan uzaro ta'siri natijasida yuzaga chikadigan, organizmning xamma xususiyatlari va belgilari
yigindisi.

Xromatin - interfaza yadrosida buyaladigan modda, dezoksiribonukleoproteidning dispersiyalashgan xolati.

Ekspryessivlik - belgining fenotipik yuzaga chikish darajasi, tulikmas ekspressivlik xavotir darajasini va kasallikning avlodda
yuzaga chikishiga kamaytiradi.

Epistaz - noallel genlarning uzaro ta'sir shakllaridan biri bulib, bunda bitta allel (epistatik) ikkinchi noallel (gipostatik) genning
ta'sirini bugib kuyadi.
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