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Nazariy mashg’ulot materlallarl
Genetikaning rivojlanish tarixi. Nasliy kasalliklar tasnifi, etiopatogenezi.Xromosoma
kasalliklari (umumiy xarakteristikasi).SKkrining programma....................... -bet
Monogen kasalliklar.Mezoni,harakteri nasliy tipi. Multifaktorial kasalliklar mezoni,
harakteri........ -bet

Amaliy mashgulotlar materiallar:

Nasliy kasalliklarni diagnostika usullari. Klinik-genealogik, egizaklar
usuli, populyatsion-statistika usuli. Laborator usullar (tsitogenetik, biokimyoviy va
imunnognetik
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Xromosoma kasalliklar. etiopatogenez, klinika, diagnostika usullari.
Autosoma xromosoma Kkasalliklari (Daun, Patau, Edvardssindromlari). Jinsiy
Xromosoma kasalliklari (Klaynfelter, Shereshevskiy-
TernersindromMIari)........cccocvevie e -bet

Monogen kasallilkar. 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................ -bet

Biriktiruvchi  to'gimalarni  almashinuvini  buzilishi  kasalliklari
Mukopolisaxaridozlar, Marfan, Elers-Danlos va yetilmagan osteogenez kasalliklari.
Mukovistsidoz, tubulopatiyalar (fosfat-diabet, De-Toni-Debre -
FankoniKasalliKIar)............covvoiiiii e
..-bet
Multi factorial kasalliklar.

Genetik va atrof —mubhit faktorlarining multifaktorial kasalliklarni kelib
chigishidagi ahamiyati, diagnostika, davolash, profilaktik usullari, tug’ma nugsonlar,
yurakning ishemik kasalligi, oshgozon ichak yara kasalligi, revmatoid artrit, gandli
diabet, shizofreniya, xoletsistit, siydik yo'llari tosh kasalligi, onkologik, allergic
KasalliKIart.........c.coovveiiiiicc e -bet
Nasliy kasalliklarni prenatal diagnostika qilish.
6.Tibbiy - genetikmaslahati. Prenatal diagnostika gilishning zamonaviy usullari (UTT,
xorionbiopsiyasi, fetoskopiya, amniotsentez). Prenatal diagnostikaga ko'rsatmalar,
bo'lishi mumKkin xatolar, asoratlari, skrining diagnostika qilish
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6.3Tarkatma MALEITAIIAT.........oo i ettt e e e e e e e eeeaeenanees -bet

B, T S AT ..o e e e e a e ———— -bet
B.5BaAX0IASN MEZONIAIT ...ttt -bet
6.5 Foydalaniladigan adabiyotlar ............cccveiiiiiiii i -bet

Fan dasturi O'zbekiston Respublikasi Davlat ta'lim standarti va bakalavriat ta'lim
yo'nalishi malaka talablariga asoslangan holda tuzilgan bo'lib tibbiyot oliy o'quv
yurtlarining pediatriya, tibbiy-pedagogika fakultetlarining talabalariga ta'lim berish
uchun mo'ljallangan. Dastur asab tizimi kasalliklari fani bo'yicha o'gitiladigan
talabalarning bilishlari kerak bo'lgan nazariy bilimlar va amaliy ko'nikmalar hajmini
belgilaydi. Ushbu dastur asosida zamonaviy pedagogik texnologiyalarni o'gitish
jarayonida qo'llagan holda, talabani nazariy ma'lumotidan boshlang’ich amaliy
ko'nikmalarni fantomlarda bajarishga o'rgatib va orttirilgan ko'nikmalarni zamonaviy
tibbiy texnologiyalar orqgali klinik amaliyot bilan uyg’unlashtirgan holda tibbiy
genetikaning  kasalliklari, ularnig tashxisot printsiplari, giyosiy tashxisot jihatlari,
shuningdek profilaktika asoslari (umumiy va maxsus) bilimlarini egallab olishga
imkoniyat yaratadi.

Yo'nalish bo'yicha fan, texnika va texnologiyalarning zamonaviy yutuglari,
kadrlar buyurtmachilari talablaridan kelib chiqgan holda bakalavrlarning kasbiy
faoliyat sohalarida go'shimcha va o'zgarishlar bo'lishi mumkin.

Tibbiy genetika fani umum-kasbiy fan hisoblanib, davolash va tibbiy pedagogika
fakultetlarida 5-6 semestrlarda o'gitiladi. Dasturni amalga oshirish o'quv rejasida
rejalashtirilgan matematik va tabiiy-ilmiy (tibbiy biologiya va genetika, odam
anatomiyasi, biofizika, normal fiziologiya, bioorganik, bioanorganik va biologik
kimyo) shuningdek Kklinik fanlar va karantin kasalliklar epidemiologiyasi,
mikrobiologiya, virusologiya va immunologiya fanlardan etarli bilim va ko'nikmalarga
ega bo'lishlik talab etiladi. Fan yakuniy test nazorati bilan yakunlanadi.



MA’RUZA Nel:

Genetikaning rivojlanish tarixi. Nasliy kasalliklar tasnifi, etiopatogenezi.Xromosoma
kasalliklari (umumiy xarakteristikasi).Skrining programma

1.1. Ta’lim berish texnologiyasining modeli.

Mashg’ulot Talabalar soni: 18

vaqti -2soat

Mashg’ulot Ma’ruza

shakli

Reja Genetikaning rivojlanish tarixi.Nasliy kasalliklar tasnifi, etiopatogenezi,

mutasiya jarayoni, Klinikasi. Xromosoma kasalliklari. Skining programma.
Tug’ma va nasliy patologiya uchrashish chastotasi, profilaktikasi.Autosom
va jinsiy xromosom kasalliklari, tashxislash mezonlari va davo usullari.

Mavzuning magsadi:

- Klinik amaliyot mashg’uloti davrida bemor shahsan bemorni ko’zdan kechirishi,
suhbatlashishi va komunikativ yordam ko’rsata olishi lozim. Shu davrda talaba klinika
hayoti va kayfiyati bilan yashashi kerak. Bemorni ko’zdan kechiraotib, ichki kasalliklar
propedevtikasi asosida ichki va tashqi a’zolarga baho beradi. Bemorning holatini
baholab, uning ahvolini jahshilanishiga jordam beradi. Bemor jonida talaba o’zini
vrachdek tutishi lozim.

Mavzuning vazifasi- - Asosiy genetik tekshirish usullarini kullash;

Genetik kasallikdan keyin ambulator poliklinik va uy sharoitida bemorlarni
davolash va profilaktika ishlarinini olib borish

Ta'lim berish | Ko'rgazmali, ma'ruza, suhbat

usullari

Ta'lim berish | Ommaviy, jamoaviy

shakllari

Ta’'lim berish | kompyuter, multimedia, slaydlar, mavzuga oid bemorlar va boshqalar
vositalari

Ta’'lim berish | Metodik jihatdan jihozlangan auditoriya.

sharoiti

Monitoring Og"zaki nazorat:savol-javob.

va baholash.

1.2. Ma’ruza texnologik kartasi.




Ish bosqgichlari va
vaqti

Ta’lim beruvchi

Ta’lim oluvchilar

Tayyorlov bosqichi

1. Auditoriya tozaligini nazorat giladi.
2. Talabalarni mashg’ulotga tayyorligini tekshiradi
3. Davomatni nazorat giladi.

1. O’quv
mashg’ulotiga kirish
bosqichi

(10 daqgiga)

1. Mavzu bo’yicha 0’quv mazmunini tayyorlash.
2. Kirish ma’ruzasi uchun tagdimot slaydlarini tayyorlash.

3. Fanni o’rganishda faoydalaniladigan adabiyotlar ro’yxatini
ishlab chigish.

2. Asosiy bosgich
(55 daqgiga)

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

2. Ko’rgazmali plakatlardan foydalaniladi.
3. Slaydlar, multimediyalardan foydalaniladi
4. Davolash ishlarini olib boradi

5. Mavzular asosida berilgan ma’lumotlarni umumlashtiradi

Kichik guruhlarga
bo’linadilar

Tomosha giladilar

Qatnashadilar

Tinglaydilar va
savollarga javob

va xulosalaydi, faol ishtirokchi talabalarni rag’batlantiradi va | paradilar
umumiy baholaydi.
1. Yakunlovchi xulosa giladi. Tinglaydi
3. Yakuniy bosgich
2. Mustagqil ish beradi. Yozib oladi
(10 daqgiga)
3. Uyga vazifa beradi. Yozib oladi

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 klassik
tajribalari bilan irsiyat va o'zgaruvchanlik xodisalarini ilmiy o'rganishni boshlab berdi
(1865). Pekin Mendel kashf gilgan irsiyat qonuniyatlari 35 yilgacha zamondoshlarning
e'tiborini jalb etmadi, fakat 1900 yildan boshlab, irsiyat gonuniyatlari keyta kashf
gilingandan keyin, Mendel gonunlari hamma olimlar tomonidan e'tirof etildi va
genetika aloxida fan sifatida rivojlana boshladi. O'sha vaqgtdan boshlab genetika fani
uzok va murakxab yo'Ini bosib o'tdi va ko'p sonli mustaqgil 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'liqdir. Genetikaning amaliy xarakteri uning amaliy magsadlarda,
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'tkazilmoqda; XI1X 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 gonunlar 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 golishi 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 antig davrdagi kdtsimgi yunon
faylasuflarining asarlarida topish mumkin. Masalan Gippokrat shunday yozgan edi:
"urug butun tanani hosil giladi, sog'lom urugdantananing sog'lom qismlari, 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 kallali farzandlar dunyo'ga
keladi". Anaksagor va Aristotelning xam irsiyat va jinsning shakllanishi to'grisidagi
dunyogarashlari diggatga 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 0'z
tadgiqotlarida 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 qo'lga kiritilgan katta muvaffagiyatlari ko'p jixatdan irsiyatga
bog'liq 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'prog uchrashni anigladi. Nasse (XIX 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 mumekin, kerakli nikohtiplarini topish uchun izchillik bilan tekshirish
lozim. Uzoq garindoshlar to'g risida anig ma'lumotlar to'plash ham ancha giyin, 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 miqyosida o'tkazilayotgan "Odam genomi"
proekti muvaffaqgiyatlari 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 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 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 . Dbo'lmasa, aynigsa
garindoshlar boshqga 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'Imaganlar 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. Ilovada 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 tashgari bu usuldan odam populyatsiyalarida mutatsion jarayonlarning
jadalligini o'rganishda, tibbiyot-genetika maslahatini o'tkazishda, genlarning birikishi
va 0'zaro ta'sirlari tanlaya gilishda va ularni kartalashtirishda ham foydalanish mumekin.

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, Il, Il1, IV darajadagi
garindoshlari
so'raladi va tekshiriladi, qon-garindoshlar bo'lmagan garindoshlarni ham tekshiriladi.
Tibbiyotda bu usul klinik-genealogik usul deb ham ataladi, chunki shajara bironta
kasal-likka nisbatan tuziladi.hozirgi davrda shajara tuzish ko'proqg 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 Kkichik a'zolari - bolalar o'rganilayotgan bo'lsin. Tabiiyki, ularda hali
gipertomnya kuzatil-maidi. Shuning uchun bolalarda jismoniy mashqg bilan test
0 tkazish va gancha vagtdan 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 0'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 qilingan. Statistik ishlov berishni qonlarni
registratsiyalangan ganday usullar bilan o'tkazilganlikni aniglashdan boshlash lozim
(to'liq, to'ligmas, takroriy usullar). Buning uchun yuqorida ko'rsatilgan
go'llanmalardagi jadvallardan foydalanishgadi.Belgilar kodominantlik.(masalan AVO,
MI gon 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 mumkin;

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 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 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 gqaraganda 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 o0'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'gil bolalar kasal bo'lishi mumkin.

5. Sog'lom erkak va geterozigotali ayol nikohidan 50% o'gil 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.
Keyinroq, 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 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 mubhit ta'sirining natijasi hisob-lanadi. DZlar bir vaqgtda
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 aniq usul - bu terini transplantatsiyalashdir. Transplantantning
yaxshi qo'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 aniq ma'lumotlarni, boshga monogen irsiylakuvchi polimorfizm
belgilarni, masalan eritro-tsitlar gon sistemalarini (AVO, MK, RH Lyuteran, Daffi,
Kidd Levis va boshgalar), 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.

SITOGENETIK USUL

Bu usul XX asrning 50-yillaridan boshlab go'llanib kelinmoqda. Shu vyillarda
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 vaqgtda
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. Faqat
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-qonning yadro saglovchi
hujayralaridir. Periferik goning leykotsitlarini 2-3 sutka davomida FGA (fito-
gemaglyutinin) qo'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 oziqg 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 qgo'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 boshqa tiplar) ajratiladi.

Hozirgi davrda avtoradiografiya, 5 bromdezoksiuridin bilan tekshirish,
fluoroxromlar bilan (Q), Gimza bo'yoqpari (S; - disklar) bilan differentsial bo'yash, shu
usullarning xilma-xil o'zgartirnlgan variantlarini go'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
yostigchalar 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-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 barmog burmasini hosil
giladi. 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
chingirig'i" kasalligida).Kaftda yana 14 ta maydoncha ham bor. 1- maydoncha tenorda,
1- va 2- barmogqlar 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 chiziqchalar bor. Uch tomonga yo'nalgan chizig-chalarning bir-
biriga yaqin kclgan joyini triradius deyiladi. Kaftda 2-4- barmoglar asosida 4 ta
triradius (a, b, c, d) bor (78- rasm, d). Bundan tashgari tenor va gipotenor oralig'ida
asosiy (0'g) triradius bor. Bu triradius kaftning korpal, oraliqg 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 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 oraliq 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 boshgalariga 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 - qo'sh
ilmoq; 5 - aylanasimon.

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

Yoysimon tasvirda triradius boimaydi. llmogchasimonda bitta, aylanasimonda esa
ikkita trtradius boiadi. Barmoq uchlaridagi cliiziqchalar tasviri irsiy kasalliklari bor
kishilarda o'zgaradi. Barmoq uchlan terisida yuqoridagi tasviriar aniglangach, ulardagi
teridan bo'rtib chiggan chizigchalarning soni aniglanadi. Buniag uchun barmoq
triradiusidan barmoq uchidagi tasvirning markaziga qadar chizig tortiladi. Shu
tutashtiruvchi chizig barmoq uchidagi bo'rtib chiqgan chiziglarning nechtasini kestb
o'tgani hisoblanadi. Yoysimon ko'rinishdagi tasvirda triradius bo'Imaganligi uchun
undagi chizigchalar soni 0 deb olinadi. llmogsimon 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
barmoglardagichizigchalarsonierkaklarda 130-150, ayollarda esa 110-135 ta bo'ladi.
Odatda X-xromosoma soni kamayganda chiziqchalar soni ko'payadi, ya'ni XO-178; X-
xromosoma soni ko'payganda esa (masalan, XXXY) chizigchalar soni kamayadi - 43.
Barmoglar terisidagi tasvirlarning hosil boiishini maxsus genlar boshgarib' 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 naqshlar tasviri ernbrional rivojlanishning 10-19- aftalarida paydo
bo'ladi. 20 haftalik erabrion terisida hamma chizigchalar 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
aniqlashda keng foydalanilrnoqgda.

Normada va irsiy kasallik bo'lganda burcliakningko'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) barmoq 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.) barmog 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




Nasliy va tug’ma patologiya xalgini umumiy kasalliklari katta o'rin tutadi

VOZ bo'yicha yangi tug’ilgan chagaloglar 5% i nasliy buzilishlar tashkil giladi. Nasliy faktorlarning
40%i erta go'daklar ichida o'lim va yosh nogironliklarga olib keladi. Tug’ma nugsonlar 19% hollarda
perinatal o'lim kuzatiladi. Bu atrof muhitning gonigarsiz tuzilishi va tug’ma nasliy kasalliklar bilan
bog’lig. Barcha irsiy kasalliklar etiologiyasi asosida mutatsiya yotadi Mutatsiya jarayoni
indutsirlashgan va spontan bo'ladi. Somatik hujayralari zaralanishi somatik mutatsiya deyiladi, jinsiy
hujayralar zaralansa generativ mutatsiya deyiladi. Nasliy apparatning zaralanishiga ko'ra mutatsiyalar
bo'linadi: gen, genom, xromosom. Xususiy nasliy kasalliklar xromasom va monogenlarga bo'linadi.
Xromosoma kasalliklarining uchrash chastotasi 0,6-1. har bir bolaning xromosomali patologiya bilan
kasallanish xavfi 1% dan oshmaydi. Autosom kasalliklada jinsiy va aqliy rivojlanish sust bo'ladi,
ko'pincha bolalik davridayoq o'lim bilan tugaydi. Jinsiy xromosom kasalliklar hayot uchun xavf
tug’dirmaydi va har doim ham tug’ilganidayoq tashxis quyib bo'lmaydi Tibbiyot genetikasida
tashxislashning tsitogenetik egizaklar bioximik, kliniko geneologik, dermatoglifik va boshga usullar
go'llaniladi. Xromosom kasalliklarni davolashda asosan simptomatik davo go'llaniladi.

Xromosom kasalliklarning profilaktikasida: etiologik sharoitni, nasl holatini, asosan
tug’rug yoshidagi ayollar ahvolini yaxshilash, zararli odatlarga garshi kurash muhim
o'rin egallaydi.

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 % Xxromosomalar
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 Xxujayrani
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.

Organizm fenotipining ganday bo'lishi, undagi belgilarning rivojlanish darajasi, uning
genotipiga hamda irsiy axborotning yuzaga chiqishi muhit sharoitiga bog’liq bo'lmay,



balki tashqi sharoit o'zgarishi ogibati 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’lig, organizmdagi byuliglarning tashqi muhit omilarining ta'sirida
muayyan doirada genotipga bog’lig holda o'zgarish gobiliyatiga 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'lImaganligi 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 gora pigment paydo
bo'ladi. Og rangli quyon taansining ma'lum gqismidagi junini qirib tashlasak va shu
joydan junning o'sib chigishini past haroratda olib borsak og o'rniga gora junlar paydo
bo'ladi. Agar quyonlarining gora rangi junlarini girib 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 qaysi muhit sharoitida
bo'lishi ham bog’ligdir. Odam ko'zining rangi o'g’il yoki qiz bo'lib tug’ilishidan va
boshqalar albatta genotipga bog’lig, lekin quyosh nuri ta'sirida teridagi pigmentning
hosil bo'lishi migdori atrof muxit sharoitiga bog’liq.

Belgining yuzaga chigishi genotipning ma'lum bir tashgi muxit ba'siriga
myilligiga bog’lig. 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 tashqi 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 Kkarlik (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 gator deyiladi.

Odatda, son jihatidan o'rganilayotgan o'zgaruvchanlik ikkiga ajratiladi: uzlukli,
uzluksiz. Uzluksiz o'zgaruvchanlikda har bir olingan son bir -biridan juda kam farq
giladi. Agar ularni kichigidan boshlab bir gatorga joylashtirib chiqilsa, 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  gatorda  joylashtirilgan
o'zgaruvchanlikning Kkattaligi 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.

MA’RUZA Ne2:

Monogen kasalliklar.Mezoni,harakteri nasliy tipi. Multifaktorial kasalliklar mezoni,
harakteri.

1.1. Ta'lim berish texnologiyasining modeli.

Mashg’ulot Talabalar soni: 18
vaqti -2soat

Mashg’ulot Ma'ruza
shakli

Reja Monogen kasalliklar, mezoni, xarakteri, nasliy tipi.
Multifaktorial ~ kasalliklar ~ mezoni,  xarakteri. FKU,
alkaptonuriya, galaktozemiya etiopatogenezi, Klinikasi,
diagnostika va davolash usullari. Tibbiy genetika maslahati.
Prenatal tashhislash usullari.Mendenlovchi nasliy kasalliklar.

Mavzuning magsadi:

- Klinik amaliyot mashg’uloti davrida bemor shahsan bemorni ko’zdan kechirishi,
suhbatlashishi va komunikativ yordam ko’rsata olishi lozim. Shu davrda talaba klinika
hayoti va kayfiyati bilan yashashi kerak. Bemorni ko’zdan kechiraotib, ichki kasalliklar
propedevtikasi asosida ichki va tashqi a’zolarga baho beradi. Bemorning holatini
baholab, uning ahvolini jahshilanishiga jordam beradi. Bemor jonida talaba o’zini
vrachdek tutishi lozim.

Mavzuning vazifasi- - Asosiy monogen kasalaiklarni daignostika gilish . Genetik kasallikdan keyin ambulator




poliklinik va uy sharoitida bemorlarni davolash va profilaktika ishlarinini olib borish

Ta'lim berish
usullari

Ko'rgazmali, ma‘ruza, suhbat

Ta'lim berish
shakllari

Ommaviy, jamoaviy

Ta'lim berish
vositalari

kompyuter, multimedia, slaydlar, mavzuga oid bemorlar va boshqalar

Ta'lim berish
sharoiti

Metodik jihatdan jihozlangan auditoriya.

Monitoring
va baholash.

Og zaki nazorat:savol-javob.

1.2. Ma’ruza texnologik kartasi.

Ish bosgichlari va
vaqti

Ta’lim beruvchi

Ta’lim oluvchilar

Tayyorlov bosqichi

1. Auditoriya tozaligini nazorat qiladi.
2. Talabalarni mashg’ulotga tayyorligini tekshiradi
3. Davomatni nazorat giladi.

1. 0’quv
mashg’ulotiga kirish
bosqichi

(10 dagiqga)

1. Mavzu bo’yicha o’quv mazmunini tayyorlash.
2. Kirish ma’ruzasi uchun taqdimot slaydlarini tayyorlash.

3. Fanni o’rganishda faoydalaniladigan adabiyotlar ro’yxatini
ishlab chigish.

2. Asosiy bosqich

(55 dagiqga)

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

2. Ko’rgazmali plakatlardan foydalaniladi.
3. Slaydlar, multimediyalardan foydalaniladi
4. Davolash ishlarini olib boradi

5. Mavzular asosida berilgan ma’lumotlarni umumlashtiradi

Kichik guruhlarga
bo’linadilar

Tomosha qiladilar

Qatnashadilar

Tinglaydilar va
savollarga javob

va xulosalaydi, faol ishtirokchi talabalarni rag’batlantiradiva | paradilar
umumiy baholaydi.
1. Yakunlovchi xulosa giladi. Tinglaydi
3. Yakuniy bosgich
2. Mustaqil ish beradi. Yozib oladi
(10 dagiqga)
3. Uyga vazifa beradi. Yozib oladi




Xromosom kasalliklar nasliy kasalliklarda va shartli ravishda nasliy mutatsiyaviy
strukturasi monogen kasalliklarga garashli. Ularning patogenezida DNK zanjirining
o'zgarishi ya'ni purin yoki pirimidin asoslarining kattalashishi yoki yo'qolishi,
joylashuvining  o'zgarishi nukleotidlarning o'zgarishi va x.k.lar yotadi. Bunday
o0'zgarishlar xromosomaning son va morfologiyasiga ta'sir gilmaydi.

Monogen kasalliklar Mendel gonuni bilan bog’lig bo'lib keladi. Bundan tashqgari ularga
Klinik polimorfizm genetik geterogenlik, progredent kechishi xarakterli. Multifaktorial
kasalliklar odamlarning asosiy patologiyalarini (90%) lari etiopatogenezda ularning
katta rolini genetik endo va ekzo faktorlar rol o'ynaydi.U poligen - additiv kasallanadi.
Bunday kasalliklar erta yoshli bolalarda chegaralangan yurak nugsonlarini keltirib
chigaradi (pilorostenoz, siydik va jinsiy a'zolar nugsonlari, me'da-ichak trakti
nugsonlari, sonning tug’ma chiqishi, prenatallar) MFZ barcha yoshda uchrashi
mumkin. Proband garindoshlarda uchrashi turli omillarga bog’liq (jinsi, yoshi, tu?ilish
darajisi, kasallik o?irligi, oilada kasallar soni va boshqgalar)

Prenatal tashxislash usulining asosiy vazifasi nasliy kasalliklar tashxisi va ularni ona
gornida davolash shuningdek bola o?ir irsiy patologiya bilan tu?ilganligi hagida
ogohlantirish. Prenatal tashxislash usullari:xorion biopsiyasi, UZD, fitoskopiya,
aminosintez. Tibbiy genetika maslahati bo'ladi:

-retrospektiv (bemor bola tug’ilgandan keyingi maslahat)

-prospektiv (bemor bola tug’ulguncha beriladigan maslaxat)

Tibbiy genetika maslaxati 3 ta bosgichda o'tkaziladi.Skirining dasturining
vazifasi-nasliy kasalliklarga bog’lig risk guruhlarini aniglash. Usullar murakkab
bo'lmasligi va katta migdorda tekshiruvchilarni egallashi kerak. Bizning
respublikamizda hamma FKU va gipotireoz bilan tug’ilganlar uchun skrining testlari
o'tkaziladi

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 o'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 golishi 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 chaqaloglarda uchrash nisbatan 0,1-0,5% ni tashkil giladi. Ammo irsiy
kasalliklar uchrashi nisbatan turli populyatsiyada va turli geografik xududda ancha farg
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
farg qilinadi. Uglevodlar almashinuvi, aminokislotalar, lipidlar, tsirkulyatsiyadagi
ogsillar buzilishidan kelib chigadigan (gemoglobinopatiya, ogsillar strukturasining
buzilishi va boshqalar) 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 qolgan ikki bolaning siydigini biokimyoviy usulda tekshirib,
ma'lum bir xidi borligi, ko'p migdorda fenilpirovinograd kislotasi boriligini aniglagan.
(kasal siydigiga Fe Cl3 qo'shganda yashil rangda bo'yalgan.). sog’lom odamda bu
modda uchramaydi. Hozirgi kunda bu irsiy kasallik ekanligi aniglangan. Irsiy
kamchilik ovgat bilan Kkiruvchi fenilalaninni tirozinga Kkatalizlovchi 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 sariq sochli, oq
badan va havorang ko'zli bo'ladilar (uchrash chastotasi ko'pchilik evropoid irglarga
mansub). Ba'zi chagaloglar tug’ilgan kunidan boshlab bo'shashgan, uyquchan, zaif
bo'ladilar, o'yinchoqglarga e'tibor bermaydilar, tovushlarga gayrilib 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, digqatlari 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, oyoglari egilib goladi. Bemorning
yurishi giyinalashdi, mayda-mayda hadam tashlab, tez-tez qolilib yuradilar. Bunday hol
ustugi yana tutganoq kasalligi go'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'lmasligidan iborat. Ayrim bemorlarda melanin mutlago hosil
bo'lmaydi yoki shu gadar kam miqgdorda hosil bo'ladiki, odamning terisi, sochlari juda



oppoq, ko'zlari esa qizil bo'lib goladi (pigment yo'gligidan to'r pardaning qon tomirdari
to'silmay qoladi). Yorug’likka garay olmaslik va ko'zlarning odatdan tashqari rangda
bo'lishi bunday odamlarni gora ko'zoynak tagib yurishga majbur giladi. Ekvatorial
Afrikada butun bir gabila albinoslar chaglanib golgan. Amerikada ham to'lig 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. Terialbinizmi

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 suyugliklarda gomogenetizin kisbotasi to'planib goladi.
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
qilish 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 boshga kasalliklar yuzaga chigadi.

Galaktozimiya

Bu kasallikdan uglevodlar almashinuvi buziladi. Bu kasallik jigar faoliyatining
izdan chiqishida, to'qimalarda (qonda ham) galaktoza to'planib golishiga bog’lig. Davo
gilinmasa jigar tserrozi boshalanadi: hayot uchun muhim bo'lgan boshga organlar ham
patologik jarayonga qo'shiladi. Pirovar natijada kasallik ogibatida esipast bo'lib qgolib
barvaqt o'ladi.

Yangi tug’ilgan chagaloqq sut olaboshlash bilan badani sarg’ayib, qayt
qgilaboshlaydi: 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 ovqatidan sutli masalliglar chiqarilib 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.

Amaliy mashg’ulotlar bo’yicha ko’rsatma va tavsiyalar
Amaliy mashg’ulotlr mavzulari mazmuni

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

1 Nasliy kasalliklarni diagnostika usullari. Klinik-genealogik, egizaklar usuli,
populyatsion-statistika usuli. Laborator usullar (tsitogenetik, biokimyoviy va
imunnognetik usullar). Dermatoglifik usuli. “zinama zina?”

2 Xromosoma kasalliklar. etiopatogenez, klinika, diagnostika usullari.
Autosoma xromosoma kasalliklari (Daun, Patau, Edvardssindromlari). Jinsiy
xromosoma kasalliklari (Klaynfelter, Shereshevskiy-Ternersindromlari).
“Keys-metod”.

3 Monogen kasallilkar. 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. “Doira stoli”.

4 Biriktiruvchi to'gqimalarni almashinuvini buzilishi kasalliklari
Mukopolisaxaridozlar, Marfan, Elers-Danlos va yetilmagan osteogenez
kasalliklari. Mukovistsidoz, tubulopatiyalar (fosfat-diabet, De-Toni-Debre -
Fankonikasalliklari). “Stol o’rtasida ruchka”.

5 Multi factorial kasalliklar.

Genetik va atrof —mubhit faktorlarining multifaktorial kasalliklarni kelib
chigishidagi ahamiyati, diagnostika, davolash, profilaktik usullari, tug’ma
nugsonlar, yurakning ishemik kasalligi, oshgozon ichak yara kasalligi,
revmatoid artrit, qandli diabet, shizofreniya, xoletsistit, siydik yo'llari tosh
kasalligi, onkologik, allergic kasalliklari. “O’z juftingni top”.

6 Nasliy kasalliklarni prenatal diagnostika qilish.

Tibbiy - genetikmaslahati. Prenatal diagnostika gilishning zamonaviy usullari
(UTT, xorionbiopsiyasi, fetoskopiya, amniotsentez). Prenatal diagnostikaga
ko'rsatmalar, bo'lishi mumkin xatolar, asoratlari, skrining diagnostika gilish
usullari. Tibbiy — genetic maslahat o'tkazish uchun ko'rsatmalar, kasal
farzand tug’ilishini xavf — xavotirini hisoblash usullari, patologik genni
tashuvchilarni aniglash usullari, oilani rejalashtirish. “O’rgatib o’rganaman
usuli”




Amaliy mashgulot Nel

Nasliy kasalliklarni diagnostika usullari.
1.1. Ta’lim berish texnologiyasining modeli.

Mashg’ulot vaqti -6soat

Talabalar soni: 18

Mashg’ulot shakli

Amaliy mashgulot

Reja

Nasliy kasalliklarni diagnostika usullari. Klinik-
genealogik, egizaklar usuli, populyatsion-statistika usuli.
| aborator usullar (tsitogenetik, biokimyoviy va
munnognetik usullar). Dermatoglifik usuli.

Mavzuning magsadi:

- Tibbiy genetika diagnostika ussullari;

- Asosiy diagbostik tekshirish usullarini kullash;;

1. Bemor shikoyatlariga etibor berish.

2. Kasallik tarixini yig ganda olingan ma’lumotlar.

3. Epidemiologik anamnez ma’lumotlarini aniglash.

Il bosgich. Magsad:

Mavzuning vazifasi- - Asosiy tibbiy genetic ekshirish usullarini kullash;

Ta'lim berish usullari

Ko rgazmali, ma'ruza, suhbat

Ta'lim berish shakllari

Ommaviy, jamoaviy

Ta'lim berish vositalari

poshqalar

kompyuter, multimedia, slaydlar, mavzuga oid bemorlar va

Ta'lim berish sharoiti

Metodik jihatdan jihozlangan auditoriya.

Monitoring va baholash.

Og zaki nazorat:savol-javob.

1.2.amaliy mashg’ulotning texnologik kartasi.

Ishbosqgichlarivavaqti.

Ta’limberuvchi

Ta’limoluvchil
ar

Tayyorlovbosqichi

Auditoriyatozaligininazorat giladi
Talabalarni mashg‘ulotg atayyorgarligini
tekshiradi
Davomatninazorat giladi




1

0’quvmashg‘ulotigakirish

bosqichi
(10 dagiga)

1.Mavzubo’yicha o’quv mazmunini tayyorlash.
2.Kirishma’ruzasi uchun taqdimot
silaydalarinitayyorlash
3.Fanni o’rganishda foydalaniladigan adabiyotlar
ro’yxatinii shlab chigish

2 — asosiybosgich

1. Talabalarni kichik guruhlarg abo’lib,

Kichikguruhlar

(55 dagiga) mavzubo’yicha savollarni beradi. gabo’linadilar
2. Ko’rgazmali plakatlardan foydalanadi Tomosha
3. Slaydalar, multimedialardan foydalanadi giladilar

4. Davolashishlarini olib boradi
5.Mavzular asosida berilgan ma’lumotlarn
iumumlashtiradiva xulosalaydi,

Qatnashadilar
Tinglaydilarva
savollargajavobb

faolishtirokchitalabalarnirag‘batlantiradivaumumi eradilar
ybaholaydi
1- yakuniybosgich 1. Yakunlovchixulosa giladi Tinglaydi
(10 daqiga) 2. Mustaqilishberadi Yoziboladi
3. Uygavazifaberadi Yoziboladi

Interaktiv usul: “Zinama zina” o’yini

Ushbu texnologiya talabalarni o’tilgan mavzularni yodga olishga, 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 garatilgan.

Texnologiyaning maqgsadi: 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 qilib 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 halga 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 o’ralguncha
yana savol javob bo’ladii.

Talabani baholashda uning qo’lida hosil bo’lgan halqalar 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.

Mavzu bayoni
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.

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 avioddan-avlodga Mendel konunlari orkali utib turadi:
autosom-dominant tipi;
autosom-retsessiv tipi;
jinsiy X-xromosomaga boglik, dominant tipi;
jinsiy X-xromosomaga boglik, retsessiv tipi.

=R s

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 gilish. 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 go'llanmalar asosida talabalar bilimlarini
mustahkamlashga erishish, tarqgatma materiallardan foydalanish, ilmiy maqolalar va
tezislarni chop etish orqali talabalar bilimini oshirish, masalalar echish, mavzular
bo'yicha ko'rgazmali qurollar tayyorlash va boshgalar tavsiya etiladi.

Mustaqil ishni tashkil etishning shakli va mazmuni

Talaba mustaqil 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’ulotlari;
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’z irsiyatingiz 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

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 qilish 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 qgilish va baholashning reyting
tizimi to’g’risida Nizom” asosida ishlab chiqildi 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 muvofigligini ta’minlash uchun quyidagi nazorat turlarini o’tkazish
nazarda tutiladi:

Ne Baholash turi Max ball Saralash balli | Koeffitsiyent



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

1. Joriy baholash 45 24,75 0,45

2. ™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 qilish;

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:
mustaqil mushohada yurita olish;

olgan bilimlarini amalda qo’llay olish;

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 aniglanadi:
_VeO'
" 100
bu yerda:

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

O" _fan bo’yicha o’zlashtirish darajasi (ballarda).
Mustagqil 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 nazarily 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 mustaqil ishini
tashkil etishda boshqga 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 mustagqil 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.

Amaliy mashgulot 2
Xromosoma kasalliklar. etiopatogenez, klinika, diagnostika usullari. Autosoma

xromosoma kasalliklari
Amaliy mashg‘ulotining texnologik kartasi.

Mashg’ulot vaqti - Talabalar soni: 18
Psoat
Mashg’ulot shakli AMALIYOT
Reja Xromosoma kasalliklar. etiopatogenez, klinika, diagnostika

usullari. Autosoma xromosoma kasalliklari (Daun, Patau,
Edvardssindromlari).  Jinsiy ~ xromosoma  kasalliklari
(Klaynfelter, Shereshevskiy-Ternersindromlari).

Mavzuning magsadi:

- Qaysi kasakkujkar xromosoma kasalliklariga kiradi
- Jinsiy xromosomalar soni bilan uchraydigan kasalliklar

- Xromosoma kasallikalrning asosiy belgilari

Mavzuning vazifasi- -

-Mutaxassislikga qiziqish, insonparvarlik, ma’suliyat hissiyotlarini shakllantirish;

-0’z bilim darajasini kengaytirishga gizigishni tarbiyalash talabalarni fikrlash gobiliyatini,




mantiqiy fikrlashini rivojlantirish;

-Mavzuni o’rganish borasida talabalarni ijjodiy yondoshishga yo’llash.

Ta'lim berish usullari

Ko rgazmali, ma'ruza, suhbat

Ta'lim berish shakllari

Ommaviy, jamoaviy

Ta'lim berish
vositalari

poshqgalar

Kompyuter, multimedia, slaydlar, mavzuga oid bemorlar va

Ta'lim berish sharoiti

Metodik jihatdan jihozlangan auditoriya.

Monitoring va
paholash.

Og zaki nazorat:savol-javob.

Ishbosgichlarivavaqti.

Ta’limberuvchi

Ta’limoluvchilar

Tayyorlov bosgichi 1. Auditoriya tozaligini nazorat giladi
2. Talabalarni mashg‘ulotga tayyorgarligini
lekshiradi
3. Davomatninazorat giladi

1.0’quv
mashg‘ulotigakirishbosqi
chi

(10 daqiqa)

1.Mavzu bo’yicha o’quv mazmunin itayyorlash.
2.Kirishma’ruzasiuchuntagdimot
slaydalarinitayyorlash

3. Fanni o’rganishda foydalaniladigan
adabiyotlarr o’yxatiniishlab chigish

2 — asosiybosgich
(55 dagiga)

1. Talabalarni kichikguruhlarga bo’lib, mavzu
bo’yicha savollarn iberadi.

2. Ko’rgazmali plakatlardan foydalanadi

3. Slaydalar, multimedialardan foydalanadi

4. Davolashishlarini olib boradi

5. Mavzulara sosidaberilgan ma’lumotlarni
umumlashtiradiva xulosalaydi,
faolishtirokchitalabalarnirag‘batlantiradivaumumi

baholaydi

Kichikguruhlarg
abo’linadilar
Tomosha
niladilar

Qatnashadilar
Tinglaydilarva
savollargajavobbe
radilar

2- yakuniybosqich
(10 daqiqa)

1. Yakunlovchixulosa giladi
2. Mustagilishberadi
3. Uygavazifaberadi

Tinglaydi
Yoziboladi

Yoziboladi

Mavzuga oid savollar:
1. Xromosoma kasalligi etiologiyasi Kklinikasi, 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 Kklinikasi, patogenezi va davolash choralarini
aytib berish

6. Mashuq chingirigi sindromi etiologiyasi klinikasi, patogenezi va davolash
choralarini aytib berish

Fanni o’gitishda foydalanilgan “Zamonaviy pedagogik usullar”

Interaktiv usul: “Kuchsiz halga”

O’yin uchun kerak:

1. Savollar to’plami alohida qog’ozda chigarilgan
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’r1” 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

¢ 9

olgan talaba o’yindan

e 9

10. Yana bir etap savollar berilib, 2 ta
etapdan olingan bo’lishi ham mumkin. 2-etapdan ham Ita
chigariladi.

11. O’yinda etapma-etap o’tib borayotgan eng kuchli qatnashuvchi tanlab olinadi

12. O’qituvchi qog’ozdagi har bir familiya garshida qaysi talaba, qaysi etapda
chiqqganini va kuchsiz halga bo’lganini 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

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



Eng kuchli talaba 0,8 ball oladi.
14. Talabalar olgan ball amaliy mashg’ulotdagi joriy bahoga ahamiyati bor.

Mavzu bayoni

Xromosoma kasalliklari - xromosomalar soni yoki tuzilishining o‘zgarishi bilan
kechadigan irsty kasalliklar. Xromosomalardagi u yoki bu o‘zgarishlar
mutatsiyalarning bir turi hisoblanadi. Agarda xromosoma mutatsiyalari jinsiy
hujayralar yoki urug‘langan tuxum xujayralari bo‘linishining birinchi bosgichlarida
yuzaga kelsa, ular rivojlanayotgan organizmning ko‘pgina hujayralariga o‘tadi, natijada
qator rivojlanish nugsonlari kuzatiladi. Xromosomasida me’yordan tashqari
o‘zgarishlar bor embrionlar tug‘ilgunga qadar nobud bo‘ladi, o‘lik tug‘ilgan
chagaloglarning 6%i xromosomalarida buzilishlar borligi aniglangan.

Xromosoma kasalliklariga, asosan, xromosomalarning ikki xil o‘zgarishi sabab bo‘ladi;
ulardan birinchisida xromosomalar sonining o‘zgarishi kuzatiladi. Mac, uch to‘plam
xromosomali tug‘ilgan bolalar uzoq yashamaydi. Xromosoma Kkasalliklarining
ko‘pchiligida bir juft xromosomalarning birida qo‘shimcha xromosomalar paydo
bo‘ladi (trisomiya). Ko‘pincha trisomiya 21 xromosomada vujudga keladi, bunda Daun
kasalligi rivojlanadi. Boshga hollarda, jinsiy xromosomalar soni o‘zgaradi, mas,
xromosomalar to‘plamida Xxromosomalar soni beshtagacha, Yxromosomalar —
uchtagacha ko‘payadi. Xromosoma kasalliklarida jinsiy a’zolar holati va jinsiy yetilishi
buziladi, bepushtlik rivojlanadi. Ayrim Xromosoma Kasalliklari jins bilan bog‘liq
bo‘ladi. Mac, ayollarda ko‘proq ShereshevskiyTerner va Xtrisomiya sindromi,
erkaklarda esa Klaynfelter sindromi kuzatiladi, bunda Xxromosoma ortikcha uchraydi.

Xromosomalarni anigdash usullari takomillashuvi bilan alohida u yoki bu
xromosomatsing o‘zgarishi bilan bog‘liq ko‘pgina tug‘ma rivojlanish nugsonlari qayd
etilmoqda. Bunda anomaliyalar kuchsizroq namoyon bo‘lib, faqatgina ayrim a’zo va
to‘qumalar bilangina bog‘liq bo‘ladi. Mac, 13 xromosomadagi mutatsiya hisobiga
bolalar ko‘zi sklerasida bir tomonlama yoki ikki tomonlama retinoblastoma (o‘sma
kasalligi) rivojlanadi.

Ko‘pincha Xromosoma kasalliklari bor bolalar sog‘lom otaonalardan tug‘iladi. Xavfli
guruhga, asosan, katta yoshdagi ayollar kiradi (35—40 yoshdan so‘ng), ularda Daun va
Xromosoma kasalliklarilar bilan tug‘ilish bir necha bor oshib ketadi.

Hozirgi Toshkent shahrida Respublika skrining markazi va viloyat markazlarida uning
filiallari mavjud, u yerda mutaxassislar homilador ayollar va yangi tug‘ilgan
chagaloglarda irsiy kasalliklarni erta aniglashga qaratilgan kuzatuv ishlari olib
boradilar, Xromosoma kasalliklariga gumon qilinganda darhol uni oldini olish
choratadbirlari amalga oshiriladi. Xuddi shu magsadsa oilaviy poliklinika va
tibbiygenetik maslahatxonalar faoliyat ko‘rsatadi. Yildan yilga odam irsiy kasalliklari
soni ortib borib, irsiy patologiyaning yangi xillari aniglanmoqda. Statistik
ma’lumotlarga ko‘ra, 1956-yilda mazkur turdagi kasalliklarning 700 dan ortig‘i ma’lum
bo‘lgan bo‘lsa, 1986-yilga kelib ularning soni 2000 taga yetdi. 1992-yilga kelib esa
irsiy kasalliklarning soni 5710 tani tashkil etgan, hozirgi kunga kelib ularning soni



6000 tadan ortdi.
Odatda, xromosoma kasalliklariga duchor bo‘lganlar uzoq yashamaydi yoki o‘zidan
keyin nasl goldirmaydi. Shuning uchun xromosoma kasalliklari nasldan naslga doim
ham o‘tmaydi. Faqatgina 3-5 foiz kasalliklar irsiy kasalliklar sanalib, avloddan avlodga
gen orqali o‘tishi mumkin. Bunday irsiy kasallik bilan og‘rigan bemorlarga g‘amxo‘rlik
gilish katta mehnat, sabr va mablag‘ni talab giladi. Birgina Daun sindromiga duchor
bo‘lgan bemorlarni parvarishlash uchun sarf gilingan mablag® butun gripp kasalligiga
garshi kurashga sarf gilingan summaga teng. Daun sindromi (tug‘ma telbalik) — og‘ir
ruhiy va endokrin somatik o‘zgarishlar bilan kechuvchi xromosoma kasalligidir. Bu
kasallikni angliyalik shifokor L.Daun 1866-yilda aniglagan va kasallik uning nomi
bilan shunday atala boshlandi. Daun sindromi odatda 21-juft autosom Xromosoma
sonining ortishi natijasida kelib chigadi.
Kasallikni aniglashda bola tug‘ilishi bilanoq quyidagi belgilarni inobatga olish zarur.
Kasal bolalarning bo‘yi past, kallasi kichik va yumaloq, burunlari kalta, ko‘z kesimi
egri, quloq suprasi kichik, og‘zi yarim ochiq bo‘ladi, og‘zidan ko‘pincha tili chigib
turadi. Til, ter1, lablari quruq va ko‘zida g‘ilaylik bo‘ladi, tishlar bir tekisda bo‘lmaydi,
boshida sochlari siyrak, silliq bo‘ladi. Qo‘l barmoqlari kalta yo‘g‘on bo‘lib, beshinchi
barmoq juda ham kichik ko‘rinishli bo‘ladi. Kaft terisida faqat bitta ko‘ndalang ketgan
egatcha bo‘ladi. Kaftdagi atd burchakning me’yoriy kaltaligi 570 dan oshmasa, Daun
sindromida 800 va undan katta bo‘lishi mumkin.
Mushaklar tizimi juda sust rivojlangan, shuning uchun bunday bolalar fagat aqliy emas,
jismoniy tomondan ham juda zaif bo‘ladi. Ularda mustaqil ravishda bir ishni bajarish
xususiyati yo‘q. Ayrimlarini yozish va o‘qishga o‘rgatish mumkin, lekin sanashni
o‘rgana olmaydi, xo‘jalikdagi juda oddiy ishlarnigina bajarishlari mumkin bo‘lib,
ularda bosh miya yaxshi rivojlanmagan bo‘ladi. Gipofiz bezi, jinsiy bezlar va
ikkilamchi jinsiy belgilar juda sust rivojlanadi.
Bu kasallik autosomalar sonining o‘zgarishi bilan yuzaga chigqanligi uchun erkaklarda
ham, ayollarda ham kuzatiladi. Qizlarda oylik sikllarning bo‘lishi kam kuzatiladi.
Odatda, Daun kasalligiga duchor bo‘lganlarda farzand bo‘lmaydi. Ammo farzandli
bo‘lganlari ham ma’lum, lekin bolalarning yarmi Daun kasalligi bilan tug‘iladi. Daun
kasalligi bor bolalar immunitet past bo‘lganligi uchun har xil yugumli kasalliklar va
yomon sifatli o‘sma kasalliklariga ko‘p chalinib, kasallikni yengolmasdan, oqibatda
halok bo‘lishlari mumkin. Tibbiy yordamning yaxshi yo‘lga qo‘yilishi ularning yashash
muddatini uzaytirganligiga (30-33 yoshgacha) garamasdan, immunitet sustligi Daun
sindromli bemorlar o‘limining asosiy sababi hisoblanadi.
“Daun sindromi”. Ushbu kasallik tilga olinishi bilan insonning ko‘z oldiga har jihatdan
aqlan, ham jisman nosog‘lom odam keladi. Ularning kelajagi yo‘q deb qaraladi. Aqliy
jihatdan zaif, jismoniy jihatdan bir gator kamchiliklarga ega insonlardan nima ham
kutsa bo‘ladi?! “Hamisha kimningdir nazorati ostida turishi kerak, o‘z hayotini
boshqarish qobiliyatiga ega bo‘lmagan odamning hayoti qorong‘uliklar ichida ke-
chadi”, — deya o‘ylanadi. Ularning kelajaklariga ko‘p hollarda umidsizlik bilan
qaraladi. Bu kasallikning davosi bo‘lmasa, umid qayerda dersiz?! Ammo bu holatda
depressiyaga tushish, Daun sindromlilar 25 yoshdan uzog yashamaydi degan taxminlar
unchalik to‘g‘ri emas. Chunki shunday Daun sindromli odamlar bo‘lganki, ular kasb
egallay olganlar, hayotlarini o‘zlari boshgara olganlar. Ularni o‘qitish mumkin.



Ularning gabul qilish qobiliyati va aglan rivojlanishi maxsus metodika orgali
rivojlantiriladi, odatda bu yaxshi samara beradi. Daun sindromli bolalar mehribon,
e’tiborli, gapga quloq soluvchi, o‘qitish paytida esa chidamli bo‘lishadi. Aglan
rivojlanish darajasi (10), ba’zi bolalarda esa (25 dan 75 gacha) bo‘lish hollari
kuzatilgan. Yuqoridagi rasmlarga nazar soling: Daun sindromi bilan tug‘ilganiga
qaramasdan irodasini qo‘lga olgan, hayotini izga qo‘ya olgan insonlardan ayrimlarini
keltirib o‘tamiz. Pablo Pineda (1-rasm) Yevropadagi birinchi Daun sindromli
o‘qituvchi.
“Oltin Nigob” nomli kinosovrin sohibasi Melinda Grov Daun sindromli aktrisadir.
Gollivud aktyori, Daun sindromli Kris Byork ham bir gancha filmlarda rol o‘ynagan.
Ha, Daun sindromlilar ham yulduz bo‘la oladilar.
Daun sindromli bemorlarning umr ko‘rish davri hozirga kelib uzaydi. Hozirda ular
yoshining o‘rtacha davomiyligi 50 yoshdir. Bu sindromga duchor bo‘lgan ko‘pchilik
odamlar turmush qurgan.
21-mart Xalgaro Daun Sindromiga chalinganlar kunidir. Bu sana uchun vyilning
uchinchi oyi va 21-kuni olinganligiga sabab 21-xromosoma trisomiyasi bilan
bog‘liqdir.

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’Imaydi.
Boshda sochlar siyrak silliq, 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
gishlog aholisiga garaganda 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 vyili
D.Edvars kasal qizning Kkariotipini 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 barmogqlar 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
Xxromasomaning ortib ketishi bilan yuzaga chigadi (46+1). Bu ortigcha xromasoma 13-
15 juft xromasomalardan biri bo’lib, qaysi bir juftga kirishini aytish qiyin. 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, barmoglar soni odatdagidan ko’p. Buyrakda, yurakda, ichakda, taloqda,
gizlarning 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 saglanib qgoladi.

Kasallikning asosiy belgilari kuyidagilar: bo’y, qo’l va oyoqlar uzun, yelka tor, toz
suyagi keng, muskullar va urug’ chigiruvchi 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, 0’ziga xos fenotipli bo’lishi mumkin.



Sheresheviskiy-Terner kasalligi. Kasallikni 1925 yili N.A.Shereshevskiy 1938 vyil
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 garaganda qari ko’rinadi. Kaftdagi asosiy triradiusi kengaygan. Barmoqlar
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 nagshlar 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 chingqirigi" 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 chinqirig’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’lmas 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 chinqirib miyovlashiga o’xshash
ovoz chigaradi, 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 0’zgarishi, lekin strukturasi saqlangan — 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 qolishi. 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
giyin. 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 qonuniyatlarga 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 wusul 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 builmaydi keksalikda yuzaga
keladigan kasalliklar eki davolasa buladigan kasalliklar shunday kasalliklarga
Kiradi.

Kuyidagi 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 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 xugyusasi ma‘'nosini
tushuntirib, anig 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 haqida
mustagqil 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 Xxromosoma

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

Amaliy mashgulot 3
Monogen kasallilkar. etiopatogenez, klinika, diagnostika usullari.

Amaliymashg‘ulotiningtexnologikkartasi.
Mashg’ulot vaqti | Talabalar soni: 18

r2soat

Mashg’ulot AMALIYOT

shakli

Reja Monogen kasallilkar. etiopatogenez, klinika, diagnostika

usullari. Ogsil almashinuvini buzilishi kasalliklari  (FKU,
[sistinoz, tirozinoz, gistidinemiya, gomotsistinuriya, leytsinoz,
alkaptonuriya). Karbon — suvlar almashinuvini buzilishi
kasalliklari  (galaktozemiya, fruktozemiya, glikogenozlar).
Y og’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

Mavzuning magsadi:

- Xavfli omillarni ishlab chigishni bilish,
- 0’z vaqtida tashhislash,
- tekshirish usullari hamda yosh oilalarda xavfli omillarini aniglash

- juftliklarda infertillikni aniglashning oson va qulay usullarini qo’llashga o’rgatish.

Mavzuning vazifasi- -
-Mutaxassislikga qiziqish, insonparvarlik, ma’suliyat hissiyotlarini shakllantirish;

-O’z bilim darajasini kengaytirishga qiziqishni tarbiyalash talabalarni fikrlash gobiliyatini,
mantiqiy fikrlashini rivojlantirish;

-Mavzuni o’rganish borasida talabalarni ijodiy yondoshishga yo’llash.

Ta'lim berish | Ko'rgazmali, ma'ruza, suhbat

usullari

Ta'lim berish | Ommaviy, jamoaviy

shakllari

Ta'lim berish | kompyuter, multimedia, slaydlar, mavzuga oid bemorlar va boshqalar
vositalari

Ta'lim berish | Metodik jihatdan jihozlangan auditoriya.

sharoiti

Monitoring  va
paholash.

Og zaki nazorat:savol-javob.

Ishbosgichlarivavagti.

Ta’limberuvchi Ta’limoluvchilar

Tayyorlovbosgichi 4. Auditoriya tozaligini nazorat giladi
5. Talabalarni mashg‘ulotga tayyorgarligin
tekshiradi
6. Davomatninazorat giladi

rishbosqichi
(10 daqiqa)

1.0’quvmashg‘ulotigak

1.Mavzu bo’yichao’quv mazmunini tayyorlash.
2.Kirishma’ruzasiuchun tagdimot
silaydalarinitayyorlash

3.
Fannio’rganishdafoydalaniladiganadabiyotlarro’y
xatiniishlabchigish

2 — asosiybosgich
(55 dagiga)

Kichikguruhlarg
hbo’linadilar

1. Talabalarnikichik guruhlarga bo’lib, mavzu
po’yicha savollarni beradi.




2. Ko’rgazmali plakatlardan foydalanadi Tomosha
3. Slaydalar, multimedialardan foydalanadi niladilar

4. Davolashishlarini olib boradi
5. Mavzular asosida berilgan ma’lumotlarni | Qatnashadilar

umumlashtiradi va xulosalaydi, | Tinglaydilarva
faolishtirokchitalabalarnirag‘batlantiradivaumumi  pavollargajavobbe
baholaydi radilar
3- yakuniybosgich 1. Yakunlovchixulosa giladi Tinglaydi
(10 daqiga) 2. Mustaqilishberadi Yoziboladi
3. Uygavazifaberadi Yoziboladi

NGk

9.

Mavzuga oid savollar

Monogen kasalligi etiologiyasi klinikasi, patogenezi va davolash choralarini aytib
berish

Aminakislatalar va ogsil almashinuvi buzulishi kasalligi  etiologiyasi klinikasi,
patogenezi va davolash choralarini aytib berish

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
Fenil ketanoiya etiologiyasi klinikasi, patogenezi va davolash choralarini aytib berish
Alkaptanoriya etiologiyasi klinikasi, patogenezi va davolash choralarini aytib berish
Dyushen mushak distrafiyasi etiologiyasi Kklinikasi, patogenezi va davolash
choralarini aytib berish

Galaktazimiya etiologiyasi klinikasi, patogenezi va davolash choralarini aytib berish

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

berish

11.Mukopolisaxaridoz etiologiyasi Kklinikasi, 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

Mavzu bo’vicha interaktiv usullar:

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’ozga 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 o’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

Vaqt 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
1imzo qo’yadi.

Talabalarning ishi o’qituvchi tomonidan saglab golinadi.

Mavzu bayoni

Gen kasalliklari tasnifi quyidagi uch xil prinsip asosida amalga oshiriladi:
genetik, Klinik, patogenetik.

Genetik tasnifiga binoan gen kasalliklarini autosoma-dominant (A-D),
autosoma-retsessiv (A-R), X-ga birikkan dominant (X-D), X-ga birikkan retsessiv
(X-R), Y-ga birikkan (golandrik) va mitoxondrial (sitoplazmatik) kasalliklarga
ajratiladi.

Klinik tasnifi patologik jarayon ko‘proq gaysi tizim yoki organda kuzatilishiga
garab tuziladi. Masalan, asab, asab-mushak, teri, ko‘z, qulog, burun, tomoq, harakat-
tayanch, ruhiy, siydik-tanosil, hazm, nafas olish tizimlari kasalliklari. Bunday tasnifi
shartlidir, chunki bir xil kasallikning o‘zida har xil tizimda patologiyalar kuzatilishi
mumkin. Masalan, mukovistsidozda hazm tizimida ham, o‘pkalarda ham
o‘zgarishlar kuzatiladi.

Patogenetik tasnifi asosiy patogenetik zanjirlarga garab tuziladi. Masalan,
metabolizm buzilishlariga garab uglevodlar, aminokislotalar, vitaminlar, lipidlar,
metallar almashinuvi buzilishlari va kasalliklari tafovut etiladi.

6.3. Gen kasalliklarining patogenezi.

Patogenez zanjirini quyidagicha ta'riflash mumkin: mutagen — birlamchi
patologik maxsulot (migdori yoki sifatiga gqarab) — biokimyoviy reaktsiyalar zanjiri
— hujayra — to‘qima — a zo — tizim — organizm. Kasallikning patogenezi




molekulyar darajadagi buzilishlardan boshlanadi.

Mutatsiya natijasida shu gen kodlashtiruvchi maxsulot (ogsil) ortigcha
miqgdorda sintezlanib to‘planishi mumkin. Mutatsiya natijasining ikkinchi xil
variantida anomal ogsil sintezlanadi, bu esa hujayralar, a'zolar funksiyasi
buzilishiga olib keladi. Bu holatga o‘rogsimon hujayrali anemiyani misol qilib
keltirish mumkin. GUA triplyetida (kodonida) uratsilning adyenin bilan
almashinishi natijasida valin aminokislotasi o‘rniga glyutamin aminokislotasi
sintezlanadi, bu esa gemoglobinning eruvchanligini kamaytirib, polimerlanishini
oshiradi, kislorodni biriktirish xususiyatini susaytiradi, kristallanishga sabab bo‘ladi.

Eritrotsitlar o‘rogsimon shaklga aylanadi, agglyutinatsiya kuchayadi, kapillyarlarda
tromblar hosil bo‘ladi, azolarning patologiyasi boshlanadi.

Mutant gen faoliyatining uchinchi variantida birlamchi maxsulotning hosil
bo’lmasligi kuzatiladi. Masalan, fenilketonuriya kasalligida fenilalaningidroksidaza
fermenti sintezlanmasligi natijasida fenilalanin aminokislotasining tirozin
aminokislotasiga aylanish reaktsiyasi amalga oshmaydi. Zaxarli ta'sir etuvchi
maxsulotlar to‘planadi.

Mutant gen funksiyasining to‘rtinchi variantida birlamchi maxsulot
normadagiga nisbatan kam miqdorda sintezlanadi. Natijada normal jarayon
sustlashadi. Mutant allel faoliyati natijasida morfogenez jarayoni buzilib, tug’ma
rivojlanish anomaliyalari kelib chigishi mumkin (polidaktiliya, Mekkel, Nupen
sindromlari va h.) buning asosida hujayralar differentsiyalashishi jarayoni buzilishi
yotadi.

Irsiy kasalliklar patogenezida hujayra darajasidagi buzilishlar ham katta
ahamiyatga ega. Hujayra organoidlaridan biri lizosomada fermentlar faolligi
buzilishlari mukopolisaxaridoz, glikogenoz kabi kasalliklar kelib chigishiga sabab
bo‘ladi (jamg arilish kasalliklari).

Peroksisoma organoidi fermentlari faolligi buzilishi natijasida peroksisoma
kasalliklari kelib chigadi (osteoxondrodisplaziya, akatalaziya va h.)

Gen kasalliklari patogenezida hujayra membranalaridagi buzilishlar ham
muhim ahamiyatga ega. Masalan, plazmolyemmada kam zichlikdagi
lipoproteidlarni bog‘lovchi retseptorlar yo‘qligi giperxolesterinemiyaga olib keladi,
androgen retseptorlari bo‘lmasligi XY genotipi bo‘lishiga garamasdan ayollar
fenotipi rivojlanishiga sabab bo‘ladi (testikulyar feminizatsiya sindromi).

Gen mutatsiyalari hujayralar funksiyalari o’zgarishiga olib kelishi mumkin.
Masalan onkogenlar mutatsiyasi natijasida yo‘g‘on ichak raki, retinoblastoma
kasalliklari rivojlanadi.

asallik to‘g‘risidagi ma’lumotlar 1901 yilda E.Elers va 1908 yilda X.A.Danlo
tomonidan bayon gilingani uchun Elers-Danlo sindromi deb ataladi.

Etiologiyasi. Kasallik biriktiruvchi to‘gimaning cho‘ziluvchanligini ta'minlaydigan
kollagen sinteziga javob beruvchi gen mutatsiyasi natijasida kelib chigadi (46-
rasm).

Asosiy alomatlar.

Terida terining o‘ta cho‘ziluvchanligi (asosan lunj, o‘mrov suyagining tashqi
chyetida, bilak, tizza sohalarida), nozik lashishi, mayinlashishi, gontalashlar, to‘q
jigarrang dog‘lar, ko‘plab keloid chandiglar, yuga papirus qog‘ozini eslatuvchi
chandiglar, bel, oyoq sohalarida striyalar, venalarning aniq ko‘rinib turishi, jarroxlik
muolajasidan so‘ng tikilgan choklarning so‘kilishi kabi o‘zgarishlar aniqlanadi.
Bo’g’imlarda jimjilogni 90

0

dan ortiq bukish 1-tip EDSda, bosh barmogni bilakka

tekkazish 2-tip EDSda, tirsak bo‘g‘imini 10
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0

dan ortiq bukish 3-tip EDSda, tizza

bo‘g‘imini 10

0

dan ortig bukish 4-tip EDSda, tizzani bukmasdan kaftni yerga

tekkazish 5-tip EDSda, barmoglarni, bilak-kaft bo‘g‘imini, boldir tovon bo‘g‘imini
haddan ziyod bukish, bo‘g‘imlarning o‘z o‘zidan chigib turishi, maymoglik kabi
kuzatiladigan o‘zgarishlar.

Ko’zda — bo‘ladigan o°zgarishlar: ptoz, epikant goldiglari, to‘r pardaning ko‘chishi,
ko‘z soqasining yorilishi.

Quloglarda - o‘ta cho‘ziluvchanlik, shalpang quloglik.

Tishlarda — gisman adontiya, paradontoz, ko‘plab kariyeslar.

Ko’krak gafasida — skolioz, kifoz, lordoz, ko‘krak gafasining deformatsiyalari
(kilsimon, etikdo‘z to‘shi).

Qorin sohasida — churralar( kindik, oq chiziq, diafragmal, chov), ichakning
to‘satdan perforatsiyalanishi.

Qo’l va oyoqlarda — teri ostida harakatchan tugunlar bo‘lishi, gon tomirlarning
varikoz kengayishi.

Yurakda —mitral klapan prolapsi, aritmiyalar, vegetotomir distoniyasi.

Ichki a’zolarda — oshgozon, buyrak bachadon ptozi.

Organizm fenotipining ganday bo'lishi, undagi belgilarning rivojlanish darajasi,
uning genotipiga hamda irsiy axborotning yuzaga chiqishi muhit sharoitiga bog’liq
bo'lmay, balki tashqi sharoit o'zgarishi ogibati 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 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 qgiladi.
Modifikatsion o'zgaruvchanlikka himoya quyonlari junining rangini misol gilib olish
mumkin. Bu zotga mansub quyonlarining ko'zida pigment bo'lImaganligi uchun ko'zi
gizil rangda bo'lib, tanasi oqg junlar bilan goplangan, lekin oyoglari, quloglari va
dumidagi junlari pigment bo'Imaganligi uchun qora 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 girib tashlasak va shu
joydan junning o'sib chigishini past haroratda olib borsak og o'rniga gora junlar paydo
bo'ladi. Agar quyonlarining gora rangi junlarini qirib tashlab, ularni issig 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 mubhit sharoitida



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

Belgining yuzaga chigishi genotipning ma'lum bir tashgi muxit ba'siriga
myilligiga bog’lig. Shuning uchun ma'lum bir joyda targalgan yugumli 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 tinig 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 farq
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  gatorda  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 gilinishi 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 lvan 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 yirik. Uchinchisining barglari
va mevalarida gizil tomirlar bor edi. Olim mutantlar va ularning bo'g’imlarini uzoq vaqt
davomida kuzatib, xulosalab, 1901-1903 yillari 0'zining mutatsiya nazariyasini yaratdi.
Ushbu mutatsiya nazariyasida ilgari surilgan goyalar quyidagilardir:

1. Mutatsiyalar to'satdan paydo bo'ladi;

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

3. Mutatsiyalar irsiy bo'lmagan o'zgaruvchanlikdan fargli o'larog, 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 boglig;

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 tashqi
muhit omillari ta'sirida nasldan-naslga o'tadigan kimyoviy o'zgarishlar paydo bo'lishiga
aytiladi. Mutatsiyalar tashqi 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, 0q, to'q gizil), 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,
befarq, lekin ko'pincha zararli yoki hatto o'limga olib boradigan (letal) bo'ladi.

Foydali mutatsiyalar evalyutsiya natijasida saqlanib 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 qilib mutatsiyaga uchragan genning keyingi avlodlar organizmida yuzaga
chigishi natijasida shu vaqtgacha nasl kasalliklari yo'q oilada nasl kasalliklari
boshlanadi va zurriyotga tar?ala boshlaydi.

Tabily 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 faqat 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 qgolishidan iborat. Bu patologiya gavda va
bosh hajmlari odatdagicha bo'lgani holda qo'l-oyoglarning nomutta -nosib ravishda
kalta bo'lib golishiga 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 miqdorda
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 o'n, yuz
marta mutatsiyaga uchrashi mumkin.

Gen kasalliklari ogsillarining shikastlanishiga garab 3 guruxga bo'linadi:

| gurux strukturaviy ogsillarning shikastlanishi

I gurux-transport ogsillarining shikastlanishi

[11 guruh-fermentlarning shikastlanishi

Uchinchi gurux, ya'ni enzimopotiya nisbatan yaxshi o'rganilgan monogen kasallikdir.
Enzimopotiyalar ko'pincha ma'lum bir ferment bo'Imasligi 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 chaqaloglarda 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 boshgalar) 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 qolgan ikki bolaning siydigini biokimyoviy usulda tekshirib,
ma'lum bir xidi borligi, ko'p migdorda fenilpirovinograd kislotasi boriligini aniglagan.
(kasal siydigiga Fe Cl3 qo'shganda yashil rangda bo'yalgan.). sog’lom odamda bu
modda uchramaydi. Hozirgi kunda bu irsiy kasallik ekanligi aniglangan. Irsiy
kamchilik ovgat bilan Kkiruvchi fenilalaninni tirozinga Kkatalizlovchi 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 sariq sochli, oq
badan va havorang ko'zli bo'ladilar (uchrash chastotasi ko'pchilik evropoid irglarga
mansub). Ba'zi chagaloglar tug’ilgan kunidan boshlab bo'shashgan, uyquchan, zaif
bo'ladilar, o'yinchoqglarga e'tibor bermaydilar, tovushlarga gayrilib garamaydilar.
Kasallikning boshlang’ich belgisi qusishdan iborat. Bolaning 2,5 yoshidan boshlab
boshqalarga 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 goladi. Bemorning
yurishi giyinalashdi, mayda-mayda hadam tashlab, tez-tez qolilib yuradilar. Bunday hol
ustugi yana tutganoq kasalligi qo'shiladi.

Kasallik nasldan - naslga autosom-retsessiv tipda o'tadi. Davoalsh yaxshi natija beradi.
Davosi: Dietoterapiya. Fenilalanin miqgdori 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 migdorda hosil bo'ladiki, odamning terisi, sochlari juda
oppoq, ko'zlari esa gizil bo'lib qoladi (pigment yo'qligidan to'r pardaning gon tomirdari
to'silmay qoladi). Yorug’likka qaray olmaslik va ko'zlarning odatdan tashqari rangda
bo'lishi bunday odamlarni gora ko'zoynak taqgib yurishga majbur giladi. Ekvatorial
Afrikada butun bir gabila albinoslar chaglanib qolgan. Amerikada ham to'lig albinizmli
kishilar yashaydigan gishloq bor. Ular fagat kechisigina tirikchilik gilishadilar, kunduzi
esa uylaridan tashqgariga 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 suyugliklarda gomogenetizin kisbotasi to'planib goladi.
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
qilish 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 chiqishida, to'qimalarda (qonda ham) galaktoza to'planib qolishiga bog’liq. Davo
gilinmasa jigar tserrozi boshalanadi: hayot uchun muhim bo'lgan boshga organlar ham
patologik jarayonga qo'shiladi. Pirovar natijada kasallik ogibatida esipast bo'lib qgolib
barvaqt o'ladi.

Yangi tug’ilgan chagaloqq 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 aqliy zaiflik kuzatiladi. Bular taloq, tog’ay, suyak
ko'migi va boshga to'gimalarda 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 orqgali irsiyatga o'tadi.

1-  tip Gurler sindromi deyilib, 1919 vyili Gurler tomonidan ta'riflangan. Yangi
tug’ilganda hech qanday 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 yoshlargacha 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'Imaydi. Fagat
ayrim xollarda tashqgi 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 yili 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 gonda gand miqdori 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 chiqishi muhit sharoitiga bog’liq
bo'lmay, balki tashqi sharoit o'zgarishi ogibati 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 gilib olish
mumkin. Bu zotga mansub quyonlarining ko'zida pigment bo'lmaganligi uchun ko'zi
gizil rangda bo'lib, tanasi oqg junlar bilan goplangan, lekin oyoqlari, quloglari va
dumidagi junlari pigment bo'Imaganligi 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. Oq rangli quyon taansining ma'lum gismidagi junini girib tashlasak va shu



joydan junning o'sib chigishini past haroratda olib borsak oqg o'rniga gora junlar paydo
bo'ladi. Agar quyonlarining gora rangi junlarini girib 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’liqdir. Odam ko'zining rangi o'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 muhit sharoitiga bog’liq.

Belgining yuzaga chigishi genotipning ma'lum bir tashgi 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 giyinchilik tug’diradi.

Masalan, tu?ilgan bolada ko'z gavharinig tiniq bo'lmasligi retsessiv irsiy
kasallikning, gizamiqg kasalligining yoki onaning homilador 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 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  gatorda  joylashtirilgan
o'zgaruvchanlikning Kkattaligi 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.



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 gila 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 mashgulot 4

Biriktiruvchi to'gimalarni almashinuvini buzilishi kasalliklari

Mashg’ulot vaqti
r2soat

Talabalar soni: 18

Mashg’ulot AMALIYOT
shakli
Reja Biriktiruvchi to'gimalarni almashinuvini buzilishi kasalliklari

Mukopolisaxaridozlar, Marfan, Elers-Danlos va yetilmagan
psteogenez kasalliklari. Mukovistsidoz, tubulopatiyalar (fosfat-
diabet, De-Toni-Debre -Fankonikasalliklari).

Mavzuning maqgsadi:

- Xavfli omillarni ishlab chigishni bilish,

- 0’z vaqtida tashhislash,

- tekshirish usullari hamda yosh oilalarda xavfli omillarini aniglash

- juftliklarda infertillikni aniqlashning oson va qulay usullarini qo’llashga o’rgatish.




Mavzuning vazifasi- -

-Mavzuni o’rganish borasida talabalarni ijodiy yondoshishga yo’llash.

-Mutaxassislikga qiziqish, insonparvarlik, ma’suliyat hissiyotlarini shakllantirish;

-O’z bilim darajasini kengaytirishga qiziqishni tarbiyalash talabalarni fikrlash qobiliyatini,
mantiqgiy fikrlashini rivojlantirish;

Ta'lim berish | Ko'rgazmali, ma'ruza, suhbat

usullari

Ta'lim berish | Ommaviy, jamoaviy

shakllari

Ta'lim berish | kompyuter, multimedia, slaydlar, mavzuga oid bemorlar va boshqalar
vositalari

Ta'lim berish | Metodik jihatdan jihozlangan auditoriya.

sharoiti

Monitoring  va | Og zaki nazorat:savol-javob.

paholash.

Ishbosgichlarivavaqti.

Ta’limberuvchi

Ta’limoluvchilar

Tayyorlovbosgichi 7. Auditoriya tozaligini nazorat giladi
8. Talabalarni mashg‘ulotga tayyorgarligin
tekshiradi
0. Davomatninazorat giladi

1.0’quvmashg‘ulotigak
rishbosgichi
(10 dagiga)

1.Mavzu bo’yichao’quv mazmunini tayyorlash.
2 Kirishma’ruzasiuchun tagdimot
silaydalarinitayyorlash

3.
Fannio’rganishdafoydalaniladiganadabiyotlarro’y
xatiniishlabchigish

2 — asosiybosgich
(55 daqiga)

1. Talabalarnikichik guruhlarga bo’lib, mavzu
po’yicha savollarni beradi.

2. Ko’rgazmali plakatlardan foydalanadi

3. Slaydalar, multimedialardan foydalanadi

4. Davolashishlarini olib boradi

5. Mavzular asosida berilgan ma’lumotlarni
umumlashtiradi va xulosalaydi,
faolishtirokchitalabalarnirag ‘batlantiradivaumumi
baholaydi

Kichikguruhlarg
abo’linadilar
Tomosha
niladilar

Qatnashadilar
Tinglaydilarva
savollargajavobbe
radilar

4- yakuniybosgich
(10 dagiga)

1. Yakunlovchixulosa giladi
2. Mustagqilishberadi

3. Uygavazifaberadi

Tinglaydi
Yoziboladi

Yoziboladi

Mavzuga oid savollar

1. Tubulopatiya nima?




2. Tubulopatiyaning etiopatogenezi qanday kechadi?
3. Tubulopatiyaning klinik belgilarini ayting.
4. Mukopolisaxaridozlarning etiologiya, klinika, davolash prinsiplari.

Interaktiv usul:“ FSMU” o’yini
O’yin uchun kerak:
. Alohida qog’ozlarda pechat gilingan savollar to’plami.
. Toza oq qog’ozlar

1

2

3. Guruxdagi talabalar soniga mos tartib nomerlar
4. O’yin borishi.
5
6
7

. 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
11. 15 min vagqt 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 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.

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 kiyshayishiga urgu beradi.
XX asr boshlarida rus olimi [.Shabad aniklashicha balik yogi raxitni davolash va

profilaktikasida samaralidir.
yil amerikalik tadkikotchi Mellanbi aniklashicha balik yogini boshlangich faol ta'siri
yogda eruvchi vitamin xisobigadir.

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 movillik tugdiruvchi omillar.

Ona tomonidan

1.0Onaning 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.]Jjtimoyi-iktisodiy sharoitning nomutanosibligi (jumladan 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'iy va aralash
ovkatlantirish.

7.Toza xavodan etarlicha foydalanmaslik.
8.Xarakat tartibining etarlicha bulmasligi(kattik yurgaklash, LFK va massajning yukligi
).

9.Perinatal entsefalopatiya 11T korinchaning zaralanishi bilan.
10.Teri, jigar buyrak kasalliklari, malabsorbtsiya sindromi.
11.Tez-tez URYuK 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, qabziyat, 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 xidIri 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-bu 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 korin». 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
«bakay 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 peshonay, «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 etishmovchiligi 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 ortiq
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 yilligida
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 xos 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 , «etikduz» kukragi.

-«garrison» 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'ity 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'sirt 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 1G4 (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 I 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
kilishi 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 bolalarga 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:
-Idiopatik 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 hagida to’lig 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 mashgulot 5

Multi factorial kasalliklar.

Mashg’ulot vaqti
+2soat

Talabalar soni: 18

Mashg’ulot AMALIYOT
shakli
Reja Genetik va atrof —muhit faktorlarining multifaktorial

kasalliklarni kelib chigishidagi ahamiyati, diagnostika, davolash,
orofilaktik wusullari, tug’ma nugsonlar, yurakning ishemik
kasalligi, oshqozon ichak yara kasalligi, revmatoid artrit, gandli
diabet, shizofreniya, xoletsistit, siydik yo'llari tosh kasalligi,
onkologik, allergic kasalliklari.

Mavzuning maqgsadi:

- Xavfli omillarni ishlab chigishni bilish,
- 0’z vaqtida tashhislash,
- tekshirish usullari hamda yosh oilalarda xavfli omillarini aniglash

juftliklarda infertillikni aniglashning oson va qulay usullarini qo’llashga o’rgatish.

Mavzuning vazifasi- -
-Mutaxassislikga qiziqish, insonparvarlik, ma’suliyat hissiyotlarini shakllantirish;

-O’z bilim darajasini kengaytirishga qiziqishni tarbiyalash talabalarni fikrlash qobiliyatini,
mantigiy fikrlashini rivojlantirish;

-Mavzuni o’rganish borasida talabalarni ijodiy yondoshishga yo’llash.

Ta'lim berish | Ko'rgazmali, ma'ruza, suhbat

usullari

Ta'lim berish | Ommaviy, jamoaviy

shakllari

Ta'lim berish | kompyuter, multimedia, slaydlar, mavzuga oid bemorlar va boshqalar
vositalari

Ta'lim berish | Metodik jihatdan jihozlangan auditoriya.

sharoiti

Monitoring  va
paholash.

Og zaki nazorat:savol-javob.

| Ishbosgichlarivavagti.

| Ta’limberuvchi | Ta’limoluvchilar




Tayyorlovbosqichi

10.  Auditoriya tozaligini nazorat giladi

11.  Talabalarni mashg‘ulotga tayyorgarligin
tekshiradi

12. Davomatninazorat giladi

1.0’quvmashg‘ulotigak
rishbosqgichi
(10 daqiga)

1.Mavzu bo’yichao’quv mazmunini tayyorlash.
2 Kirishma’ruzasiuchun tagdimot
silaydalarinitayyorlash

3.
Fannio’rganishdafoydalaniladiganadabiyotlarro’y
xatiniishlabchigish

2 — asosiybosgich
(55 dagiga)

1. Talabalarnikichik guruhlarga bo’lib, mavzu

00’yicha savollarni beradi.

2. Ko’rgazmali plakatlardan foydalanadi

3. Slaydalar, multimedialardan foydalanadi

4. Davolashishlarini olib boradi

5. Mavzular asosida berilgan ma’lumotlarni

umumlashtiradi va xulosalaydi,

faolishtirokchitalabalarnirag‘batlantiradivaumumi
baholaydi

Kichikguruhlarg
abo’linadilar
Tomosha
niladilar

Qatnashadilar
Tinglaydilarva
savollargajavobbe

radilar

5- yakuniybosgich
(10 daqiga)

1. Yakunlovchixulosa giladi
2. Mustagqilishberadi

3. Uygavazifaberadi

Tinglaydi
Yoziboladi

Yoziboladi

Mavzuga oid savollar:
1. Multifaktorial kasalligi etiologiyasi klinikasi, patogenezi va davolash choralarini

aytib berish

2. Sindrom Dauna etiologiyasi klinikasi, patogenezi va davolash choralarini aytib
berish

3. Patau sindromida etiologiyasi klinikasi, 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. Mashug chingirigi sindromi etiologiyasi klinikasi, patogenezi va davolash
choralarini aytib berish

“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
garatilgan.
Texnologiyaning magsadi: 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.

Mashg’uliotda foydalaniladigan vositalar:

targatma materiallar (VVaziyatli 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 qgilinadi.

Mavzu bayoni

Oshqozon va 12-barmoq ichak yara kasalligi Yara kasalligining belgilari turlichadir.
Klassik simptomlar doimo ham kuzatilmasligi mumkin: epigastral sohadagi ovgatdan
1-3 soatdan so'ng kuzatiladigan kuchli og'riq; duodenal yaralarda bemorlarni ertalab
barvaqt turishiga sabab bo'luvchi epigastral sohadagi tungi og'riglar. Og'rigni tananing
orga gismiga uzatilishi duodenal yaralarning orga devor penetratsiyasi belgisi bo'lishi
mumkin. H. pylori gastritis 80-90% 12-barmoq ichak yarasi holatlarida va 60- 70%
oshgozon yarasi holatlarida aniglanadi. Oshgozon yarasining rivojlanishining yuqori
xavfi ayrim dori vositalari bilan (aynigsa aspirin va boshga NYaQV kortikosteroidlar),
oila a'zolarida yara kasalligi kuzatilganligi, chekish, alkogol iste'mol qgilish va stress
holatlari bilan uzviy bog'ligdir. 12-barmoq ichak yara kasalligi oshgozon vyara
kasalligiga nisbatan 4 marta ko'p uchraydi. Laborator tahlillar. Umumiy qon tahlili,
yashirin gonga axlat tekshiruvi (Gregersen reaktsiyasi) bir marta tashxis gqo'yishda yoki
kasallikning xavfli avjlanish holatlarida o'tkaziladi. Oshqozon-ichak tizimi yuqori
gismlaridan qon ketishi 25% holatlarda aniglanadi. 10% bemorlarda boshlang'ich belgi
sifatida kuzatiladi. Taxminan 5% holatlarda perforatsiya rivojlanadi, aynigsa NYaQV
gabul qiluvchi bemorlarda kuzatiladi. Yara kasalligi tashxisi endoskopik yoki
rentgenologik (bariy bilan) gastroduodenal tekshiruv natijalari asosida go'yiladi. Dori
vositalarisiz davolash Kichik portsiyalarda kun davomida 4-5 marta ovgatlanish.
Ratsiondan o'tkir, tuzlangan, dudlangan mahsulotlarni istisno qilish, bu mahsulotlar
kasallik belgilarini keltirib chigarishi mumkin. Alkogol iste'mol gilishni va chekishni
to'xtatish. Quyidagi dori vositalarini gabul qilishni to'xtatish: aspirin, NYaQV,



kortikosteroid preparatlar, rezerpin. Dori vositalari bilan davolash H. Pylori bilan
izohlanuvchi yara kasalligini davolash uch yoki to'rt komponentli davolash sxemasini
go'llagan holda amalga oshiriladi. Uch komponentli davolash sxemasi. Omeprazol 20
mg ichishga, har 12 soatda, 10- 14 kun davomida. Amoksitsillin 500 mg ichishga,
kuniga 4 mahal yoki 1000 mg kuniga 2 mahal, 5 kun davomida. Metronidazol 500 mg
ichishga, kuniga 2 mahal 7 kun ovgatdan so'ng ichish tavsiya qilinadi. To'rt
komponentli davolash sxemasi uch komponentli davolashdagi dori vositalari va vismut
kolloid subtsitratini (De-Nol) kuniga 120 mg dan 3 mahal ovgatdan 30 dagiga avval va
to'rtinchisini uyqudan avval, 10-14 kun davomida ichishni o'z ichiga oladi. Antatsid
preparatlar. 4-8 hafta davomida davolash davom ettiriladi: ranitidin 300 mg yoki
famotidin 40 mg ichishga kechqurun soat 8 da yoki omeprazol 20 mg dan har 12 soatda
ichish tavsiya qilinadi. NYaQVlar ni gabul qilish bilan bog'lig yara kasalligini
davolash. NYaQVlarni gabul gilishni to'xtatish. Antatsid vositalarni buyurish: ranitidin
300 mg yoki famotidin 40 mg soat 8 da yoki omeprazol 20 mg dan har 12 soatda, 4-8
hafta davomida ichish tavsiya gilinadi. Agar NYaQVlarni gabul gilishni to'xtatish
imkoni bo'lmasa omeprazol yoki boshga proton nasosi ingibitori buyuriladi. Yo'llanma
berish mezonlari Bemorlar zudlik bilan quyidagi holatlarda shifoxonaga yuborilishi
zarur: gon ketish, penetratsiya yoki perforatsiya belgilari bo'lsa; o'tkir og'riglar yoki tez-
tez qaytalanishlar; bitta yoki bir necha katta o'lchamdagi yaralarning bo'lishi (3 sm va
undan katta); agar 7 kun davomida adekvat davolashga garamasdan belgilar saglansa;
oshgozon-ichak tizimi kasalliklarining og'ir namoyon bo'lishi (surunkali gepatit, jigar
sirrozi, surunkali rekurrent pankreatit). Yara kasalligi asoratlari Yara kasalligining
asoratlari (qon ketishi, penetratsiya, perforatsiya, stenoz, malignizatsiya) jarrohlik
aralashuviga ko'rsatma bo'lib hisoblanishi mumkin. Qon ketishi - ko'p uchraydigan
asoratdir.
Psoriaz so ‘zi yunoncha bo ‘lib, gichima degan ma’noni anglatadi. Oddiy xalq orasida
bu kasallik go‘tirli temiratki, gichima deb ham ataladi. Teri kasalliklari ichida zo‘p-
to ‘p yoki sochma ko ‘rinishda uchraydigan temiratkilar guruhiga kiruvchi bu kasallik
og ‘ir va o jar dard hisoblanadi.
Ma’lumot o‘rnida...
Psoriaz xastaligi nafaqat teri kasalligi, balki organizmning umumiy kasalligi bo‘lib,
ichki a’zolarning ham shikastlanishi kuzatiladi. Kasallikda asab tizimi, endokrin tizim
va jigarda o‘zgarishlar kuzatiladi.
Darvogqe...
Kasallik ob-havoga ham bog‘liq. Yoz oylari ayrim bemorlarda psoriaz o‘choqlari
butunlay so‘rilib ketadi. Ba’zilarida esa quyosh nurlari ta’sirida kasallikning
qo‘zg‘alishi kuzatiladi. Uchinchi guruh bemorlarda bahor va kuz oylarida kasallik
qo‘zg‘aladi.
Kasallik qo‘zg‘alishiga sabab bo‘luvchi omillar:
. Yuqumli kasalliklar (gripp, o‘tkir respirator virusli kasalliklar, suvchechak, yuqumli parotit
kasalligi, gepatit kasalligi);

Pnevmoniya, piyelonefrit va boshqgalar;

yiringli otit, surunkali tonzillit, gaymorit, frontit, tishlar kariyesi va boshqalar;

kuchli go‘rquv va hayajonlanish;

stresslar;

ruhiy siqilishlar;
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. ayrim dori vositalari;

. parhezning buzilishi va b.

Kasallik belgilari

Bunda terida pushti rangdagi, chetlari tekis, yallig'langan dog‘lar kuzatiladi. Toshmalar
boshning sochli gismida ham kuzatilishi mumkin. Dog'lar atrofidagi teri biroz gizaradi.
So‘ngra dog’ asta-sekin kattalashib boradi. DoQlar bir — biriga qo‘shilishga moyil bo‘ladi.
Dog‘lar ko‘pincha simmetrik tarzda joylashib, qo‘l-oyoqlarning tashqi sathida uchraydi.
Davriy ravishda qatqaloglar hosil giladi. Bu dog‘lar ko‘pincha terining ko‘p ishqalanadigan
sohalarida kelib chiqadi. Masalan: yuz terisi, jinsiy a’zolar sohasida, tabiiy burmalar atrofida,
dumbalar sohasida.

Bu kasallikni keltiruvchi omillar:
Qovurilgan, yog‘li ovqatlar, qazi, kabob, tuxum, sut, gandolatchilik mahsulotlari, do‘kon
shirinliklari, gahva, kakao;

Hatto bu mahsulotlar meyorida iste’'mol qilingan taqdirda ham, ularning kuch-quvvati sarf
qilinmay yoki juda kam miqdorda sarf qilinib boradi. Yillar o‘tishi bilan badanda bunday
kuchli ovgatlarning quvvatlari ko‘payib, qatlamlashib boradi. Bu hol asta-sekin qonni gizdira
borib, kasallikni keltirib chigaradi.

nasliy moyillik;

ichki a’zolar kasalliklari;

iglimiy sharoitlar;

moddalar almashinuvi buzilishi kasalliklari va b.
Kasallik turlari
1. Inson badanining hamma yeriga sochma holda toshib ketuvchi xili.
2. Badanning ayrim joylarida to‘p-to‘p holda bo‘rtib chiqqan shakldagi xili.
Qo‘tirli qichima nasliy bo‘lishi ham mumkin. Lekin ko‘pincha noto‘g‘ri ovqatlanish tufayli
kasallik orttirib olinadi. Kasallik ko‘pincha surunkali kechadi va tez-tez qaytalanib turadi.
Bolalarda kasallik ko‘pincha qish oylarida qaytalanadi.

Darvogqe...
Qo'tirli gichima turli yoshdagi odamlarda uchrashi mumkin. Lekin u ko‘proq 50 yoshdan o‘t-
gandan keyin boshlanadi.

- 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, galampir, govurilgan va dudlangan
taomlar gat'iy tagiglanadi.

- Pielonefritni davolashda fagat shifokor buyurganidek ovgatlanish, muhimi tuzni
kamroq iste'mol qgilish zarur.

- Nefritga chalingan bemorlar og'ir jismoniy mehnatdan, sovqgotishdan va
asabiylashishdan o'zlarini ehtiyotlashlari shart. Shuningdek, bunday bemorlar
dispanserda vrach nazoratida bo'lishlari, yugumli kasalliklardan saglanishlari darkor.

- Siydik tosh xastaligi, nefrit, pielonefrit singari buyrak kasalliklari bilan
og'riganlar tanani chiniqgtirib borishlari va streptokokklar qo'zg'atuvchi tonzillit,
faringit, angina singari yuqumli dardlardan juda ehtiyot bo'lganlari ma'qul.

TABIBLAR MUOLAJASI



- Sarimsoqni pishirib turp urug'i bilan birga iste'mol gilinsa, buyrak toshining
tushishiga yordam beradi.

- No'xatni ezib, choynakda quyuq damlab ichib turilsa, buyrak va govugda 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 qo'shiladi, so'ngra past olovda
gaynagunicha aralashtiriladi. Uch kun tindirib qo'yiladi. Keyin yana bir litr suv qo'shib
gaynatiladi. Sovimasdan dokadan suziladi. O'n kun davomida ovgatdan oldin uch
oshgoshigdan ichilsa, buyrakdagi gum yuvilib tushadi.

- Buyragida vyallig'lanish bor bemorlar govoq urug'ini damlab ichsalar, foyda
giladi. Shuningdek, govoqgning etini xomligicha ezib suvi chigariladi va kuniga yarim
stakandan ichib turiladi. Bu muolaja qovug'i va buyragida qum, tosh bo'lganida foyda
qgiladi, 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, qgon 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 ogsil
miqdori kamayib qolishiga bog’liqdir. 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 gorinchasiga 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 miqdorini, 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 chigarish yo’llari, buyrak jomlari, qovuqgning 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 chiqishi buyraklar
konsentratsiyon funksiyasining buzilganidan darak beradi. Buyrak kasalliklarining
keyingi davrlarida odatda buyrakning azotni ajratib berish funksiyasi buzilib boradi,
bemorning venasidan naxorga olingan qonni qoldiq azotga tekshirib ko’rish yo’li bilan
shu funksiya buzilganligi tasdiglab olinadi. Normada gondagi goldig azot migdori 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 chigindilar 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 chiqib qoladi,
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 garab 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 issiqlikdan foydalaniladi. Chigadigan siydik miqdori 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
gilishda hamshira vrachga garashadi, asbob va dori - darmonlarni tayyorlab beradi,
blokadadan keyin bemorning ahvoliga garab boradi.

Parhezga amal qilib 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
suyugqliklarni cheklab qo’yib, ho’l mevalar bilan glyukoza berib turish tavsiya qilinadi.
Birinchi holda bemor hech narsa yemaydi va ichmaydi, venasini vitaminlar bilan birga
glyukoza yuborib turiladi. Ana shunday qgattiq rejim odatda kayfu ruhiyat yaxshilanib,



badandagi shishlar yuqolib ketishiga, arterial bosimining pasayib qolishiga olib keladi,
shundan keyin sutkali osh tuzi miqgdorini 3-4g gacha qattiq cheklab qo’ygan holda
ovgat rejimi asta sekin kengaytirib boriladi. Har ganday dudlangan, tuzlangan
ziravorlangan masalliglar taqiq qilib 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 suyuqlikning zo’r berib chiqgarib 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 chigarish 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 tagiglanadi. Buyrakning azotni ajratib chigarish
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 suyugqlik yuborib turish o’rinli bo’ladi. Mana shularning
hammasi azotli chigindilar, ogsil almashinuvu mahsulotlari bilan organizmning
zaharlanishini kamaytiradi. Talaygina albuminuriya bilan o’tadigan va shuning
natijasida gon plazmasidagi ogsillar miqdori kamayib goladigan (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 ogsil 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 qilib turish kerak. bemor kayfu ruhiyati va
ahvolining bunday garaganda arzimasdek bo’lib ko’rinadigan o’zgarishlari daxshatli
asoratlarning darakchilari bo’lishi mumkin va shu sababdan hamshira diqqat
¢’tiboridan chetda qolmasligi kerak. Badan terisining odatdan tashgari qurugshab,
qichishib turishi, ishtaha pasayishi, ko’ngil aynishi, qusish, chanqashning 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 miqdorini kuzatib borishi kerak. Kuzatuvchilarning natijalarini hamshira
davolovchi vrachga ma’lum qilib turadi. Buyrak kasalliklari bilan yuzaga kelgan o’tkir



holatlarda shoshilinch yordam tarigasida aksari qon olish, venaga dorilarni ogim holda
va tomchilab yuborish, me’dan yuvish, yuqoriga chigadigan tozalovchi klizmalar
qo’yish usullaridan foydalaniladi. Bemorga o’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 golishi 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 goladi. 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’t mutmay turgan mahallarda bemor o’zini odatda
to’la to’kis ganoatlanarli 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, oyoqqga o’tadi . Zahartang qilib turishi bilan birga davon
etib boradi. Ko’pincha reflector yo’l bilan qusish ham qoshiladi.

Og’riglar tabiatan chidab bo’lmaydigan darajaga yetadi, bemor o’ziga joy topmay, har
yoqqa tashlanadi, karavotda u yoqdan bu yoqqa 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 tashqgari 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 qaratilgan bo’lmog’i lozim. Shu
magqsadda tegishli ovqat rejimi tayinlanib mo’l — ko’l suyugqlik 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 o0’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 loyga
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 garshi preporatlar
(sulfanilamidlar, ta’sir doirasi keng bo’ladigan antibiotiklar, furadonin) ishlatish yaxshi
naf beradi.

Xronik 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 klintk 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 farg 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
aloqador 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 sovug qotib qolishdan o’zini ehtiyot
qilmog’i kerak, yilning sovuq kezlarida issiq kiyim va poyafzal kiyib yurish lozim. Ish
jismoniy jihatidan zo’r berish va sovuqda qolishiga alogador bo’Imasligi 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 miqgdori uncha baland
bo‘lmaydi (1 %dan kam). Uncha katta bo‘lmagan proteinuriya ayrim hollarda
kasallikning bosh-lanishidanog yuzaga chigadi, boshga hollarda esa, umuman,
bo‘lmasligi ham mumkin. Siydikda ogsillarning kam miqdori o‘tkir nefritda ko‘p vaqt



saglanishi mumkin. Bu holat 3-4-6, ba'zida 9-12 oyda umuman yo‘qgoladi. 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.
Og 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 qonda 0z miqdorda azot qoldig‘i, mochevina
miqdori ko‘payishi mumkin. Azotemiya uzoq davom etmaydi.

O‘tkir nefritda qon 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‘l, stydik miqdorining ka
mayishi, siydikda ogsil va qon paydo bo‘lishi, arterial gon bosimining ko‘tarilishi bilan
ifodalanadi. Shish 2-3 hafta mobaynida kuzatiladi, so‘ngra siydik miqdori ko‘paya
borib (poliuriya), arterital qon bosimi pasayadi, siydikning solishtirma og‘irligi
kamayadi, lekin proteinuriya, mikrogematuriya uzoq davom etishi mumkKin.
O‘tkir nefritning ikkinchi - yashirin o‘tuvchi turi ko‘pincha surunkali nefrit turiga
o‘tadi. Bu turida kasallik asta-sekin boshlanadi, sezilar-sezilmas hansirash, oyoglarda
shish paydo bo‘lishi bilan kechadi. Izchillik bilan o‘tkazilgan tekshiruvlarda siydik
tarkibida o‘zgarishlar topiladi, bu o‘zgarishlar 2-3 oy davom etishi mumkKin.
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 oqsil
yo‘qotish, nithoyatda 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 garshi antitanalar
o‘tirib oladi va doimiy ravishda komplementar reaksiya sodir bo‘lishiga olib keladi.
Nefrotik sindrom avjga chigganda gonda komplement kamayadi. Buyrakka garshi
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 chigishi, 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 qobiliyati 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 qon tarkibidagi ogsilning
kamayishi va plazma-dagi kolloid-osmotik bosimning kamayishi bilan bog‘lamaslik
kerak. Nefrotik sindromda organizmda natriyning ushlanib qolishi, uning gayta
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. Nafaqat buyrak kapillarlari o‘tkazuvchanli-gining kuchayishi,
balki boshga to‘qimalarda kapillar to‘darning immunologik zararlanishi ham nefrotik
sindromga olib keluvchi omildir.
Klinik nuqgtayi nazardan patogenezda eng muhimi ogsilning siydik orgali chigishi
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 orgali yirik
ogsil molekulalarning kirishiga bog‘liq. Yana shuni ham ko‘rsatib o‘tish kerakki,
fagotsitlarning normal funksiyasi bazal membranalarda oqsil 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 qanday 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 Kklinik 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 digqat bilan to‘g‘ri parvarish qilish, davo
rejimini saglash va diyetoterapiyaga amal gilish kerak. Bu jarayonda hamshiraning roli
katta. Teri parvarishiga katta e’tibor berish (ya’ni shish, yotoq yaralar kelib chiqishiga),
ichaklar funksiyasi va yurak ishini doimo nazorat gilish kerak. Diurezni ichilgan
suyuqlikka nisbatan siydikdan
tashgari organizmdan chigib ketayotgan (ter, qusish, ich ketish) suyuglikka nisbatan har
kuni hisoblash, fagat siydik miqgdorini-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 gimirlamay 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  boshgalar  buyuriladi.  Antiallergik,
desensibilizatsiyalovchi dori-darmonlar foydalidir (dimedrol, kalsiy xlor), gon 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 chigarilgan bemorlar 4 oy-gacha to‘liq 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 oqibati ma'lum darajada kasallikning erta aniglanishi va to‘g‘ri davolanishiga
bog‘lig. 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 gaytarilmasligi
uchun organizmdagi infeksion zararlanishlarning oldini olish kerak. Kasal yil davomida
sovqotish, aynigsa nam, sovuq ta'siri bilan bog‘liq ishlardan o‘zini asrashi kerak.
Profilaktikasi. O°‘tkir glomeralonefrit bilan og‘rigan bemorlar ro‘yxatga olinib,
shifoxonadan chiggandan so‘ng har 10 kunda, keyinchalik 1 oyda bir marotaba, so‘ng
2-3 oyda bir marotaba hamshira tomonidan nazoratga chagirilib, 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 0°zgarishlar darajasiga bog‘liq.
Patologik anatomiyasi. Surunkali glomeralonefritning klinik ko‘rinishi va buyrakdagi
anatomik o‘zgarishlar bir-biri bilan

sindrom ustun bo‘lsa, buyrak haymi katta, ustki pardasi oson ajraydigan, yuzasi silliq,
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‘gqimalar 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
yupgalashadi.

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 farqg gilinadi.
1. Yashirin kechuvchi (latent) glomerulonefrit eng ko‘p uchraydigan turi bo‘lib, 44% ni
tashkil qiladi. 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 chigishi mumkin. Bemorlar uzoq
yillar davomida ish qobiliyatlarini yo‘qotmaydilar, xastaliklarini sezmaydilar. Ko*pin-
cha surunkali glomerulonefritning yashirin turi yo favqulodda
boshga xastalik bo‘yicha shifokorga murojaat qilish yoki dispanserizatsiya vagtida
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, gonda oqgsil moddasi kamaygani, xolesterin ko‘payganligi
asosida aniglanadi. Aksariyat yashirin kechuvchi surankali glomeralonefrit buyrak
faoliyati buzilib, yetishmovchilik rivojlanganda aniglanadi. Buyrak yetishmovchiligi
esa gonda goldig azot, mochevinaning miqdori oshishi bilan yuzaga chigadi.
2. Surunkali  glomerulonefritning  nefrotik ko  'rinishi.  Siydik  orqgali
katta ~miqdorda ogsil ajralishi (sutkada 3,5 g dan ko‘p), qonda

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 boshqga shishlardan farqli 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), oqibat natijada teri
bujmayadi.
Siydik orqgali ogsil chigishi bilan birga, gon tarkibida uch-glitserid va ozod xolesterin
ko‘payadi.

Surankali glomerulonefritning nefrotik ko‘rinishi nefrotik sindrom va buyrak
yallig‘lanishi belgilari (siydik bilan qon 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, qon bosimi ko‘tarilganligi aniqlanadi. 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‘ladi,
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. Koz
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 gonsirashi 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 chiqadi. 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 bosqgichdan iborat: 1. Buyrakning azot
ajratish faoliyati saqlanadi. Bu bosqich uzoq davom etib, yashirin o‘tadi va faqgat
siydikda paydo bo‘la-digan o‘zgarishlar orqali namoyon bo‘ladi. 2. Buyrak faoliyati-
ning buzilish bosgichi. 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 bosgichda 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 oqgsil moddasi muttasil
ajralib turadi. Qon bosimi muntazam baland bo‘ladi. Badanda shish paydo bo‘ladi, qon
tarkibidagi mochevina, kreatinin, indikan ko‘payadi, oqsil 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 boshqga kasalliklari hagida (piyelonefrit, buyrak tomirining
qisilib qolishi, buyrakning anomaliyasi) o‘ylash kerak va shu kasalliklardan farglash
lozim.

Surankali nefritning gipertonik xilini gipertoniya kasalligi bilan tagqoslash 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 tagqoslash 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 qilib 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, gondagi qoldiq azot miqgdorining ko’payib ketishi) paydo bo’lganidan sutkalik
ogsil iste’moli keskin cheklab qo’yiladi (25g.gacha), dezintoksikatsiya maqgsadida teri
ostiga yoki venaga tomchi usulida 5% glyukoza eritmasi va 0,85% NaCL eritmasi
yuborib turiladi, meda ichak yo’li orqaliajraladigan azotli chiqindilarni chigarib
tashlash uchun meda takror — takror yuviladi. Ichiladigan suyuglik cheklanmaydi,
sutkalik osh tuzi 8g gacha yetkaziladi.Spirtli ichimliklar ichish gatiyan taqgiqlab
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’riglar paydo bo’lishi temperatura ko’tarilishi bilan birdan boshlanadi. Dastlabki
kunlarda oliguriya ko’riladi, talaygina gematuriya borligi tufayli chiqadigan 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 changoqlik rejimi). Miya shishib qolishi 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 ortiqcha ta’surotlardan (ravshan yorug’lik
gattig 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 ovqat
mahsulotlarida natriy miqdori 400mg atrofida bo’ladi, bu esa 1g osh tuziga to’g’ri
keladi.suyuqlik miqdori 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 gancha siydik ajratgan
bo’lsa, shuncha miqdorda yoki undan 300 — 400ml ortiq suyuqlik berishga ruhsat
etiladi. Ovqatlanish 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 govurish 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 , tovugq,
quyon, indyuk, baliglarni gaynatin 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 miqdorda. Bu mahsulotlarni suv va sut
qo’shilgan suyugqlikda 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
anigqlagan. U ikkita agliy vajismoniy tomondanzaif bolalar nlnf] 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 chigish sababi fenilalanin
aminokislotasiga bog’ligligi aniglangan. Fenilalanin norma-
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Fenilalaninning parchalanishi.

da fenilalanin gidroksidaza fermenti ishtirokida tirozinga aylanadi. Tirozindan boshqga
fermentlar ishtirokida DOFA yoki 3,4-digidro-fenilalanin, noradrenalin, adrenalin va
melanin hosil boiadi . Agar fenilalaningidroksidaza fermentining hosil bo’lishini
ta'minlovchi gen mutatsiyaga uchragan bo’lsa, bu ferment hosil bo’Imaydi va ketma-
ket bo’ladigan yuqoridagi ko’rsatilgan biokimyoviy jarayonlar kuzatilmaydi. Natijada,
fenilalanin tirozinga aylanmasdan qonda to’pianib, siydik bilan chigadigan
pirovinograd kislotasini hosil giladi. Bu kislota nerv hujayralarini zaharlaydi va agliy
zaiflikka olib keladi. Tirozinning hosil boMmasligi esa melaninning migdorini juda
kamay-iirib yuboradi. Qonda melanin kam bo’iganligi uchun bunday kasallar-ning
terisi sarg’ish oq bo’ladi. Kasallarda aqliy zaiflik ularning bir yoshligidayoq seziladi



va ayrimlarida o’zidan ketib qolish holatlari (tutganoq) kuzatiladi. Kasallik kech
aniqlanib davolanmagan boisa, kasalning ahvoli f'uda og’irlashadi. Bu kasallik
autosomadagi retsessiv genta'siridayuzagachiqgib, bolalar orasida 1 : 1000 nisbatda
uchraydi. Odatda aqliy zaif bolalarning 1-2 % ida fenilketonuriya kasalligi bo’ladi.

Bu kasallikni aniglashda asosan biokimyoviy usuldan foydalaniladi. Siydikka bir
necha tomchi 5% FeCl; eritmasidan tomizilganda vyashil rang paydo bo’ladi.
Kasallikni davolashda parhez asosiy rol o’ynaydi, ya'ni %<asal fenilalanin
aminokislotasi ko’p bo’lgan ozuqalarni iste'mol qilmasligi kerak. Kasallikning oldini
olishda siydikning dastla%kl biokimyoviy tahlili va genetik vrachning maslahati katta
rol o’ynaydi.

Alﬁoptonuriya. 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 klslota3|ga
aylanadi. Bu kislota esa, o’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 suyuqliklarda
gomogentizin kislotasi to’planib qoiadi.

Alkoptonuriyali kasal siydigidagi alkopton havoda oksidlanganligi uchun siydik
tezda qorayib qoladi. Yoshlikda alkoptonuriya kasalligi sezilarsiz boiib, yosh
ulg’aygan r.ari kasallikning belgilari paydo bo’hi boshlaydi va qo’shuvchi to’qimalarda
gomogentizin kislotasi to’planib bo’g’inlardagi tog’aylar sarig-binafsha rangga kiradi,
gulog 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 ozuqalarni 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 qobiliyati ancha susayadi Albinizm kasalligi to’liq yoki qisman paydo bo’lishi
mumkin. Toiig albinizm autosomadagi retsessiv gen ishtirokida yuzaga chigsa, gisman
albinizm esa autosomadagi dominant gen bilan yuzaga chiqadi. 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 oq boiadi, 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. Faqat ko’zda
pigmentning bo’lmaslik holan ham kuzatiladi. Bunday kishilarga yorug’lik tez ta'sir
giladi. Ayrim holatlarda albinizm kasalligida eshitmaslik va ayrim a'zolar rivojlanishi-
da qator kamchiliklar kuzatiladi. AQSH da to’liq albinizmli kishilar yashaydigan
gishloq bor. Ular fagat kechasigina tirikchilik giladi. kunduzi esa uylaridan tashgariga
chigishmaydi. 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 mumkin.

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 yuzaga chigadigan kasalliklar xilma-
xildir. Organizmdagi mono-, di- va polisaxaridlarni parchalovchi fermentning

sintezida gatnashuvchi genning mutatsiyasi na_tijlasida galaktoz_emaya, fruktozuriya,
pentozuriya, gand kasalligi va boshga kasaltiklar yuzaga chigadi. Glikogenning



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 fermentining yetishmasligi tufayli yuzaga chigadi.
Organizm galaktozani o’zlashtira olmaydi. 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:
gayt qilish, sarg’ayish, ozish, ich keiish, organizmda suv miqdorining kamayishi,
ichki organtar rivojlanishining buzilishi, aqliy zaiflik, kasallikning og’1r turida bola
bir necha oydan keyin o’ladi, kasallik I : 70 000 nisbatda uchraydi.

Kasallikka  tashxis qo’?rishda ~qondagi  galaktoza miqgdori  aniqlanadi.
Galaktozemiya kasalligida galaktozaning miqdori oshib ketadi. Kasallikni vaqtida
anigiab, parhez bilan davolash mumkin. _ _

Mukopolisaxaridozlar. Bu kasaUiklar mukopolisaxaridlar almashi-nuvining
buzilishidan kelib chiqadi. 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 chiqadi. 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 chigaradi. Mukopoli-saxaridozlarning barcha turi autosomadagi retsessiv gen
orqali irsiyatga o’tadi.

PURIN VA PIRIMIDIN ALMASHINUVINING BUZILISHI

Purin va pirimidin almasliinuvining buzilishidan kelib chigadigaJ irsiy kasallik
organizmda gipoksantin-fosforibozil-transferaza (GFRT)B fermcntining
yetishmasligidan paydo bo’ladi. bu ferment erkin holat-B dagi purin birikmalari
bo’lgan %uanin va gipoksantinning nukleotid-M larga aylanish jarayonini tezlashtiradi.
Agarbu ferment yetishmaydigatm 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 miqdori 20-3p g ga
tcng bo’ladi. Kasallik belgilart bolaning chaqaloq I davridayoq yuzaga chiqga boshlaydi
va muskullar gisqgarishining 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- | larga ega
bo’Igan kam qonlik kasalligida B- bog’niiig 6- holatida valin I glutamin kislotasi bilan
almashishi gemogiobinda yomon eruvchanlik | va yugori polimerlanish xususiyatining
paydo boiishiga olib keladi. I Shunday belgisi bo’yicba geterozigotali oiganizmlar
odatda sog’lom Ibo’ladilar. Lekin havoda kislorod miqdor1 kamayishi bilan kasallik
belgilari paydo bo’la boshlaydi. Gomozigotali organizmlarda esa kasallik belgilari juda
erta boshlanadi va surunkasiga kisiorodga [0’yinmaslik, kam qonlik, qon 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 go’yadi va geterozigotali organizmlarning yashash qobiliyatini oshiradi. o’rta
Osiyo va Kavkaz ortining bir gator tumanlarida geterozigotali (tashuvchi) va kasal
gor{lozigotzcilli kishiiar ko’plab uchraydi. Kasallik autosom-retsessiv holatda nastdan-
naslga o’tadi.

Gemofili{a. Bu kasallik gonning ivishini ta'minlovchi ogsilni sintez qiladigan
ferment strukturasining buzilishi natijasida yuzaga chigadi. Gemofiliya kasalligining
irsiy xiisusiyatiga ega ekanligi ilgaridan ma’lum. Ayrim ma'lumotlarga garaganda bu
kasallik bilan fagat crkaklar kasallanishi V asrdayoq ma’lum bo’lgan. Hozirgi kunda
gemofiliyaning bir gancha turiari ma'lum (A, B, C, D). Gemofiliya bilan tug’ilgan



bolaning kindigi kesilganda qon ketishi to’xtamasdan bola Halok bo’lishi mumkin.
Qon ketishining to’xtamasligi ozgina jarohatlan%an ichki organlarda ham yuz beradi.
Gemofiliya kasalligi, odatda, faqat erkaklarda uchraydi, chunki bu kasallikni
keltirib chiqaruvchi relsessiv mutant gen X- xromosomada joylashgan boiib, Y-
xromosomada bu gen uchramaydi. Gemofiliya kasalligi bilan og’rigan ota o’zining
gemofiliyani yuzaga chigaruvchi mutant geni bo’lgan X- Xxromosomasini giziga beradi.
Ammo bu X- xromosomani olgan qiz gemofiliya bilan og’rimaydi. chunki unda shu
genqir_lg dominanl alleli bo’lib (X"), geterozigotali organizmda (XHX?_domtnant gen
elgisi yuzaga chigadi. Ammo bu iz kasal bo’lmasa-da, shu kasallikni tashuvchi
hisoblanadi. Tashuvchi ona cndi o’zidagi gemofiliya kasalligi genini o’z o’g’illariga
o’tkazadi. Gemofiliya kasalligi aholi orasida I : 5 000 nisbatda uchraydi.

1 ta lotin harfi bilan belgilanadi va ularning sonlari go’yiladi (A,, A,. A,, As). Poligen
irsiyatga misol gilib terining rangini olish mumkin Terining rangi bir-birini to’ldiruvchi
besh juft dominant genlai ishtirokida idora gilinadi (A,A,; B,B,; C,C,; D"D,; E,E™).
Terida melaninning hosil bo’lishi bir juft gen ta'sirida yuzaga chigadi, lekin golgan 4
juft genlar esa melaninning gancha hosil boiish migdorini aniglaydi.

Terining rangi unda hosil bo’lgan pigment miqdoriga bog’liq Afrikaliklar terisida
pigmentning ko’p bo’lishiga sabab ularda alkl 4 juft dominant genlar bo’ladi.
Yevropaliklarda esa dominant genlar yo’q, lekin 4juft retsessivgenlarbor. Bo’yning
H_zunblllgl, \d/az/r\u, yashash muddati, qon bosimi, barmoglar uzunligi va hokazolar belgilar

isoblanadi.

Guruhlarning bilim va ko’nikmalarini baholash me’zonlari.

86 — 100 ball Talaba oshqozon-ichak yara kasalliklari, revmatoid artrit,
nefrit, qgandli diabet, shizofreniya kasalliklarining
etiologiyaisni, klinikasini, diagnostikasi va davolash
usullarini  hagida mustaqil fikrlay oladi va bu
kasalliklarni dif.diagnostika giladi, profilaktik chora-
tadbirlarni mustaqil 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 qgiladi, 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 haqgida 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 mashgulot 6



Nasliy kasalliklarni prenatal diagnostika qilish.

Mashg’ulot vaqti
+2soat

Talabalar soni: 18

Mashg’ulot AMALIYOT
shakli
Reja Tibbily - genetikmaslahati. Prenatal diagnostika qilishning

ramonaviy usullari  (UTT, xorionbiopsiyasi, fetoskopiya,
amniotsentez). Prenatal diagnostikaga ko'rsatmalar, bo'lishi
mumkin xatolar, asoratlari, skrining diagnostika qilish usullari.
Tibbiy — genetic maslahat o'tkazish uchun ko'rsatmalar, kasal
farzand tug’ilishini xavf — xavotirini hisoblash usullari, patologik
genni tashuvchilarni aniglash usullari, oilani rejalashtirish.
‘O’rgatib o’rganaman usuli”

Mavzuning maqgsadi:

- Xavfli omillarni ishlab chigishni bilish,
- 0’z vaqtida tashhislash,
- tekshirish usullari hamda yosh oilalarda xavfli omillarini aniglash

- juftliklarda infertillikni aniglashning oson va qulay usullarini qo’llashga o’rgatish.

Mavzuning vazifasi- -
-Mutaxassislikga qiziqish, insonparvarlik, ma’suliyat hissiyotlarini shakllantirish;

-O’z bilim darajasini kengaytirishga qiziqishni tarbiyalash talabalarni fikrlash qobiliyatini,
mantigiy fikrlashini rivojlantirish;

-Mavzuni o’rganish borasida talabalarni ijodiy yondoshishga yo’llash.

Ta'lim berish | Ko'rgazmali, ma'ruza, suhbat

usullari

Ta'lim berish | Ommaviy, jamoaviy

shakllari

Ta'lim berish | kompyuter, multimedia, slaydlar, mavzuga oid bemorlar va boshqalar
vositalari

Ta'lim berish | Metodik jihatdan jihozlangan auditoriya.

sharoiti

Monitoring  va
paholash.

Og zaki nazorat:savol-javob.




Ishbosgichlarivavaqti.

Ta’limberuvchi

Ta’limoluvchilar

Tayyorlovbosgichi

13.  Auditoriya tozaligini nazorat giladi

14. Talabalarni mashg‘ulotga tayyorgarligin
tekshiradi

15. Davomatninazorat qiladi

1.0’quvmashg‘ulotigak
rishbosgichi
(10 daqgiqa)

1.Mavzu bo’yichao’quv mazmunini tayyorlash.
2 Kirishma’ruzasiuchun tagdimot
silaydalarinitayyorlash

3.
Fannio’rganishdafoydalaniladiganadabiyotlarro’y
xatiniishlabchigish

2 — asosiybosgich
(55 daqiga)

1. Talabalarnikichik guruhlarga bo’lib, mavzu
po’yicha savollarni beradi.

2. Ko’rgazmali plakatlardan foydalanadi

3. Slaydalar, multimedialardan foydalanadi

4. Davolashishlarini olib boradi

5. Mavzular asosida berilgan ma’lumotlarni
umumlashtiradi va xulosalaydi,
faolishtirokchitalabalarnirag ‘batlantiradivaumumi
ybaholaydi

Kichikguruhlarg
abo’linadilar
Tomosha
niladilar

Qatnashadilar
Tinglaydilarva
savollargajavobbe
radilar

6- yakuniybosgich
(10 dagiqa)

1. Yakunlovchixulosa giladi
2. Mustaqilishberadi

3. Uygavazifaberadi

Tinglaydi
Yoziboladi
Yoziboladi

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.

O’yin uchun kerak:

Mavzu bo’vicha interaktiv usullar:

“Charxpalak”

Savollar to’plami va vaziyatli masala, alohida qog’ozda chigarilgan
Har bir talaba va gurux uchun alohida bo’lish kerak

Toza qog’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’ozga 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 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 bosqgichlari.
Prenatal diagnostika o tkazishning ahamiyati.

Irsiy kasalliklarni davolash prinsiplari.

Perspektiv maslaxat berishni

Retrospektiv maslaxat berishni

Tibbiy genetika maslaxatining asosiy vazifasini

Mijolarga yo llanma berishni

9. Tibbiy genetika maslaxati to'rt 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

N~ owWDE

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) aniglash 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 orgada qolish, xar xil tugma
rivojlanish nuksonlari kuzatilganda;

g) xomiladorlikning odatda oxirigacha yetmasligi, birlamchi amenoriya, jinsiy
a'zolar gipoplaziyasi yoki oilada birlamchi bepushtlik xolatlarida;

d)er - xotinlar gon - garindosh bo’lganda. Hozirgi kunda irsiy kasalliklarga duchor
bo’lgan  kishilar sonini  kamaytirish  tibbiy-genetik  maslaxatning  ganday
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 bosqgichda 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 gilib 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 gandayligini 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 yagin garindosh 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 aniqlash xam yo’lga qo’yilgan.
Bu usuldan 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 aniqglanadi. 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 suyuqligining
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 qorin
hamda bachadom duvori va xomila pardalari orgali amnion suyugligigacha
igna Kkiritiladi. Keyin mandrenni sugurib  olib shprits yordamida 10-20 ml
amnion suyugligi olinadi.

Odatda (95-97% xolatlarda) amnion bo’shligiga birinchi urinishdayoq tushiladi.
Agar hech ganday asoratsezilmasa, 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 qabulxonalar ishlay
boshladi.



Tibbiy-genetik maslahatning asosiy vazifalariga tug’ilgan bolada irsiy kasallik
bo’lish yoki boimasligini aniqlash, irsiy kasalliklarning kelib chiqish 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 ganday tug’ilishligi
o’ylantiradi. Urug’ida og’ir irsiy kasallik bo’lgan kishilami ham kelgusi naslining
qanday bo’lishligi qiziqtiradi. 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 be’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 chiqarmaslik kerak. Shuning
uchun genetik shjfokor ota-onaga bu kasallik to’g’risida atroflicha tushuntirib,
maslahatni bir necha bosgichda o’tkazishi lozim.

Maslahatning birinchi bosqgichida kasaliikning irsiy yoki irsiy emasligi o’igaliilib,
kasallikka aniq tashxis qo’yiladi. Bu bosqichda shifokor genetik kasallik bor oilaning
genetik strukturasini juda yaxshi o’rganib, o’rganilayotgan kasatlikning dominant,
retsessiv yoki jinsga bog’ligligi aniglanadi.

Maslahatning ikkinchi bosqichida o’rganilayotgan oilada kasal bolaning tug’ilish
ehtimoli va shu kasallikning monogenli yoki poligenli ekanligi aniglanadi. Kasallik
dominant gcn (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 chigadigan boisa. keyingi
avlodlarda o’rganilayotgan belgining dominant yoki retsessiv holda yuzaga chiqishini
aytish juda giyin. Chunki ota-onaning genotipini va o’rganilayotgan belgining keyingi
avlodlardan qanday 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 |
% 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 bosgichida shifokor yozma ravishda
tushunarli qilib kelgusi nasl to’g’risida maiumot beradi. Agar tug’ilajak bolada
kasallikning yuzaga chiqish ehtimoli 5 % bo’Isa genetik xavf pasi, 10 % gacha boisa
ko'paygan, lekin yengil shaklda, 20 % gacha boisa xavf yugori 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
bosgichda 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 % 1 irsiy kasalliklar bilan tug’ilishini ham aytib, kasal
bolalarning tug’ilishi faqat shifokor gabuliga kelgan kishilarninggina oilasida emas.
boshqga oilalarda ham mavjudligini eslatishi lozim.

Guruhlarning bilim va ko’nikmalarini baholash me’zonlari.

86 — 100 ball Talaba tibbiy genetika maslahatlari prinsiplarini biladi,
mustaqil 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 gollay 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.

Soglom farzand — ota-ona quvonchi, baxti bo‘lish bilan birga, oilaning mustahkamligini
ta’'minlaydigan bebaho ne’'matdir. Gapirish qanchalik noxush bo‘lmasin, nosog‘lom, nugsonli
farzand dunyoga kelishi natijasida yuzaga kelgan muammo va tashvishlar tufayli oila
tinchligi, xotirjamligi buzilib, vaziyat hattoki ajrimlarga borib taqalayotgani bor gap.
Jamiyatimizda ana shunday holatlarni oldini olish — oilada soglom farzandlar tug‘ilishini
nazorat qilish maqgsadida skrining markazlari faoliyat yuritadi. Sahifamiz orqali bunday
markazlarning faoliyati bilan yaqindan tanishib, skrining tekshiruvlari to‘g‘risida tegishli
ma’lumotlarni tagdim etamiz.

Fenilketanuriya — ruhiy rivojlanish susayishiga olib keluvchi va nasldan-naslga o‘tuvchi
tug'ma modda almashinuvining buzilishidir. Kasallik belgilari asosan bolaning 2 6 oyligida
namoyon bo‘ladi.

Gipoterioz — qalqonsimon bez gormonlarining yetarli darajada ishlab chiqilmasligi bilan
xarakterlanuvchi kasallik. O‘z vaqtida aniqlanmasa va davo choralari ko‘rilmasa, og'ir
jismoniy nugsonlarni keltirib chigaradi va aqliy zaiflikka olib keladi

«Skrining» so‘zi (ing.t) «saralash» degan ma’noni anglatadi. Skrining tashxis — maxsus
usullar yordamida kasallikni erta va tez aniglash uchun aholini ommaviy tekshiruvdan
o‘tkazish demakdir.

Zamonaviy tibbiy jihozlar va malakali xodimlarga ega bo‘lgan Skrining markazlari asosan
uch yo‘nalishda ish olib boradi:

1. Tug‘ruqgacha bo‘lgan davrda homilada rivojlanish nugsonining oldini olish tadbirlarini
o‘tkazish;

2. Yangi tug‘ilgan chaqaloglarni tug‘ma gipotireoz va fenilketonuriya kasalliklariga ommaviy
skrining o‘tkazish;

3. Irsiy va tug‘ma kasallik bilan tug‘ilganlarga hamda shunday farzandlari bor oilalarga tibbiy-

genetik maslahat berish

Necha xil skrining tekshiruvi mavjud?
Skrining tekshiruvlar asosan ikki turda bo‘lib, bular — neonatal, prenatal va skrining
tekshiruvlaridir.

Neonatal tashxis yangi tug‘ilgan chaqaloglarni ommaviy tarzda tibbiy ko‘rikdan o‘tkazishning
o‘ziga xos turi bo‘lib, uning yordamida eng ko‘p tarqalgan irsiy va tug‘ma kasalliklar
aniglanishi mumkin. Neonatal skrining tufayli noxush oqibatlarga olib kelishi mumkin
bo‘ladigan turli xil xastaliklarni erta aniqlab davolash, nogironlikka olib keladigan bir qator
xavfli kasalliklar rivojlanishining oldini olsa bo‘ladi.



Qon muddatiga vetib tug‘ilgan chagaloglardan hayotining 3 4 kuni, muddatiga yetmay tug‘ilgan
chagaloqlarda hayotining 7 10 kuni olinishi kerak. Agar qon ko ‘rsatilgan muddatdan oldin
olinadigan bo ‘Isa, tahlil noto ‘g ‘ri chigishiga sabab bo ‘ladi.

Ma’'lumot uchun: Neonatal skrining davomida aniglangan bemorlar (jumladan, virusli
gepatit bilan og'rigan va fenilketonuriya bilan kasallangan bolalar) skrining markazlarida
dispanser ro‘yxatida turishadi. Ular dori-darmonlar va bepul davolovchi ozig-ovqatlar bilan
ta’minlanadi.

Neonatal tashxis gachon va gqanday o‘tkaziladi?

Yangi tug‘ilgan chagalogdan bir necha tomchi qon olib (tovonidan) maxsus qog‘ozga
shimdiriladi. So‘ngra ushbu qog‘oz skrining markaziga yuboriladi. Bu yerda maxsus
zamonaviy jihozlarda qon tahlili o‘tkaziladi. Agar bolada qon tahlilidagi o‘zgarishlar
kasalliklarga gumon tug‘dirsa, ona va bola poliklinikaga yoki skrining markaziga qayta
tekshirish uchun chagqiriladi. Fagat qonning qayta tahlili, mutaxassis ko‘rigi chaqalogning
haqgiqatdan kasal va davolash kerakligini aniq aytib beradi.

Prenatal tekshiruvi nima uchun kerak?

Prenatal skriningda homilador ayol qoni tahlil qilinib, homilada chuqur rivojlanish nugsonlari
borligini aniqlash mumkin. Prenatal (tug‘ishdan oldin) tashxisning asosiy magsadi ona
gornida rivojlanayotgan bolaning soglom rivojlanayotganligiga ishonch hosil qilish, tug‘ma
rivojlanish nugsonlari hamda nogironlikka olib keluvchi xastaliklarga ega bola tug‘ilishining
oldini olishdan iborat. Homilador ayollarda prenatal tekshiruvlar uch marotaba — homila
rivojlanishining 10 14, 16 20 va 28 32 haftalarida o‘tkaziladi.

Tug‘ruqqa gadar tekshiruvlardan quyidagi homiladorlar o‘tishi kerak
Farzandi irsiy kasallik yoki tug‘ma rivojlanish nugsoni bilan tug‘ilgan bo‘lsa.
Homiladorlik bola tushishi, o‘lik tug‘ilish bilan kechgan bo‘lsa.

Ota-onalarning birida irsiy kasallik aniglansa.

Qarindoshlik nikohida bo‘lganlar.

Ayolning yoshi 18 yoshdan kichik, 35 yoshdan katta bo‘lsa.

Kasbga bog‘liq zararli omillar ta’siri aniqlangan bo‘lsa (nurlanish).

Homilaga ta’sir qiluvchi dori-darmon yoki kimyoviy vositalardan foydalanilganda.

Homiladorda yuqumli kasalliklar — gizilcha, toksoplazmoz, xlamidioz, sitomegalovirus
aniglangan bo‘lsa.

Erkak yoki ayolning narkotik, spirtli ichimliklar iste’mol qilishi yoki chekishi aniqlansa.

Homiladorning endokrin kasalliklari — galqgonsimon bez hamda qandli diabeti bo‘lsa.

Tug‘ma yurak illati va xromasoma sindromi mavjud bolalar tug‘ilish xavfi bor homilador
ayollar (Daun sindromi va boshqalar.);

. Qarindoshlar o‘rtasida tuzilgan nikoh (oilada genetik anomaliyasi mavjud holatlarda!);

Homilaning rivojlanish nuqgsoni va irsiy kasalliklarning oldini olish

bo‘yicha tekshiruvlar ganday tartibda o‘tkaziladi?

Dastlab homilador ayol homiladorlikning 14 haftasigacha yashash manzili bo‘yicha
poliklinika hisobida turishi kerak. Agar shifokor homila sog‘lig‘iga ta’sir ko‘rsatuvchi omilni
aniqlasa, homiladorga skrining markazida II bosqich tekshiruvdan o‘tishga yo‘llanma beradi.
Skrining markazlarida homiladorlikning 16 20 haftalarida ultratovush va bioximiyaviy
skrining tekshiruvlari o‘tkaziladi. Bunda homilador ayol qonida maxsus biokimyoviy
markerlar (alfafetoprotein (AFP) va xorion gonadotropin (XG) miqdori aniqlanadi. Agar
homiladorda nugsonli bola tugfilishi kuzatilsa, homilani to‘xtatish tavsiya etiladi.

Tibbiy-genetik maslahatlar...
Markaz faoliyatining uchinchi yo‘nalishi bo‘lgan TIBBIY-GENETIK MASLAHATLAR urug'-
aymog‘ida patologiyali qarindoshlari bo‘lgan ota-onalarda tug‘ma xastaliklar bor-yo‘qligini
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tekshirishni ko‘zda tutadi.Ya’ni tibbiy-genetik maslahat orqali irsiy kasallikka gumon
qilinganlarga aniq tashxis qo‘yilib, kasallik nasldan-naslga qanday berilishi va uni oilada
yana paydo bo‘lish xavfini aniqlash mumkin. Agar shifokor-genetik oilada irsiy kasallik
mavjud, degan xulosaga kelgan bo‘lsa, keyingi farzandlarda kasallikning uchrash ehtimolini
hisoblab, kerakli maslahatni berishi mumkin bo‘ladi.

Bilib qo‘ying!

Markaz shifokorlarining fikrlaricha, tug‘ma nuqson va irsiy kasalliklarga olib keluvchi
omillar — qizlarni balog‘at yoshiga yetmay turmushga uzatish, tug‘ish yoshidagi ayollarning
ginekolog tibbiy ko‘rigidan o‘z vaqtida o‘tmasligi, ekstragenital kasalligi bor ayollarning
farzand ko‘rishlari, tug‘ruqlar o‘rtasidagi oraliqqa rioya etmaslik... Asosiy sabablardan biri
esa qarindoshlar o‘rtasidagi nikohdir. Chunki har bir bola 0z genlarining yarmini onadan,
yarmini otasidan oladi. O‘zaro qarindosh ota-onaning farzandlarida «kasallik» genlarining
uchrash ehtimoli yuqori bo‘ladi. Chagalogning Daun sindromi bilan tug'ilishi esa asosan
onaning yoshi bilan bog‘liq. Yoshi o‘ttiz beshdan oshib farzand ko‘radigan ayollarning
bolalarida ushbu kasallik ko‘p uchraydi. Insondagi barcha genlarni aniqlash imkoni yo‘q.
Hozirgi vaqtda 3500 ga yaqin irsiy-genetik nugsonlar aniglangan bo‘lib, bunday
kasalliklarning aksariyati bolalik davrida ko‘zga tashlanadi.

Fakt: hozirgi vaqtda 3500 dan ziyod irsiy va tug‘ma kasalliklar ma’lum bo‘lib, bunday
xastaliklarning ayrimlari bolalik davrida aniqlanar ekan. Ba’zi irsiy kasalliklar nasldan-
naslga, ya’ni ota yoki onadan farzandlariga o‘tsa, ayrim kasalliklar tashqi ko‘rinishidan
soglom bo‘lgan ota-onaning farzandlarida (kasallik yashirin irsiylanganda) ham aniqlanadi.

Ne Mustagilishmashg’ulotlari mavzusi Soat

1 | Albinism, etiopatogenezi, klinikasi, diagnostikasi, davolash va

profilaktikasi. 3
2 Terining (dermatozlar) nasliy kasalliklari, Qandsiz diabet

kasalligi. 3
3 | Asab tizimining (miopatiyalar) nasliy kasalliklari, tibbiy

genetikada qullaniladigan yangi zamonaviy tekshirish usullari 4
4 Oilaviy giperxolesterinemiya, dismetabolik nefropatiyalar 4

Qonning nasliy kasalliklari.Multifaktorial kasalliklar

6 Nasliy kasalliklari mavjud bemorlarda modda almashinuvi
xususiyatlari, nasliy kasalliklari mavjud bemorlarda asab 3
tizimining xususiyatlari.

Jami 20soat

Fan bo’yicha mustagqil ish auditoriya va auditoriyadan tashqari o’tkaziladi.
e Talaba mustaqil ishini tashkil etishda quyidagi shakllardan foydalaniladi:



e -« Klinik baza laboratoriyasida tasdiglangan amaliy ko’nikmalarni pedagog
nazoratida son va sifat zhihatdan bazharish va amaliy ko’nikmalarni o’zlashtirish
daftarlarida aks ettirish;

e « birlamchi bo’g’in tibbiy muassasalarida aholini  profilaktik ko’rik,
bemorlarni dispanserlash, patronazhlarda katnashish;

e + axoli orasida sanitar okartuv ishlarni suxbat va ma’ruzalarni o’tkazish;

e -« ajrim nazarij mavzularni o’quv adabijotlari jordamida mustaqil
o’zlashtirish;

e « berilgan mavzu bo’yicha ahborot (referat) tajjorlash;

e + Fanning bo’limlari yoki mavzulari ustida mahsus yoki ilmiyadabijotlar
(monografijalar, maqolalar) bo’jicha ishlash va ma’ruzalar qilish;liamuii magqola,
anjumanga ma’ruza tezislarini tayyorlash;

. Vaziyatli va klinik muammollarga jo’naltirilgan vaziyatli masalalar echish;
. Kejs (real klinik vaziyatlar va klinik vaziyatli masalalar asosida case-study)
echish.

. Shuningdek talabaning mustaqil ishi bo’lib:
. Grafik organajzerlash ishlab chiqish va to’ldirish;

. Krossvordlar tuzish va echish;

. Prezentacija va videoroliklar tajjorlash hamda mustagil ish zharajonida keng
qo’llash va h.k.

. Fanni faol o’zlashtirishda talabalarni tanlovlar, ko’rgazma, anzhumanlar va

boshqga tadbirlarda ishtrok jetishi.

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 () 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 - Kkattaligi, 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,X0O).

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.

Fanni o'gitishda zamonaviy axborot va pedagogik texnologiyalar
Talabalarning tibbiyot genetika fanini o'zlashtirishlari uchun o'gitishning ilg’or va
zamonaviy usullaridan foydalanish, yangi informatsion-pedagogik texnologiyalarni
tatbiggilish muhim ahamiyatga egadir. Fanni o'zlashtirishda darslik, o'quv va uslubiy
go'llanmalar, ma'ruza matnlari, targatma materiallar, kompyuter dasturlari, elektron
materiallar hamda zamonaviy yorug’lik mikroskopi, videotizimlardan foydalaniladi.
Ma'ruza va amaliy darslarda mos ravishdagi ilg’or pedagogik texnologiyalar
go'llaniladi.

Keys-metod (Case study)

Keys stadining asosiy maqgsadi: Mavzu mazmunnini chukur o’rganish, tashhisot ve
davolash standartlarni to’liq bilishga, mustaqil fikrlash salohijatiga ega bo’lishi, berilgan
muammoni chuqur o’rganishi, vrach tomonidan qo’yilgan kamchiliklar borligini ko’rsatib
berish xamda tahlil gilish, ularning oldini olish bo’yicha chora — tadbirlarni ishlab chigish
Ushbu keys-stadini muvaffagiyatli amalga oshirish uchun oldindan o’quvchilar quyidag;

bilim va ko’nikmalarga ega bo’lmogqlari zarur:

Talaba bilishi kerak:virusli gepatitlar etiologiyasi, klinikasi, gabul qilingar

tashhisot va davolash standarti asosida bemorni olib borish va profilaktikasi.



Talaba amalga oshirishi kerak:mavzuni mustaqil o’rganadi;  muammoning
mohiyatini aniqlashtiradi; ma’lumotlarni tanqidiy nuqtai nazardan ko’rib chiqib,
mustaqil garor gabul qilishni o’rganadi; o’z nuqtai nazariga ega bo’lib, mantiqiq
hulosa chigaradi; o’quv ma’lumotlar bilan mustaqil ishlaydi; ma’lumotlarni
taggoslaydi, tahlil giladi va umumlashtiradi;
Talab ega bo’lmog’i kerak:kommunikativ ko’nikmalarga; taqdimot
Ko’nikmalariga; hamkorlikdagi ishlar ko’nikmalariga; muammoli holatlar
tahlil qilish ko’nikmalariga.
Keys-stadiga asoslangan o’quv mashg’ulotining texnologik chizmasi:
1.Keys-stadiga Kirish
2.Keys-stadi bilan tanishtirish
3.Keys-stadi bilan akka tartibda ishlashni tashkil qilish (o’quv topshirig’ini tarqatish,
yo’rignoma berish).
4.Keys-stadini zamoaviy (guruh kichik guruhchalarga bo’linadi) tarzda echish
(munozara—uning tuzilishi keys ohirida keltirilgan savollar bilan belgilanadi, -
muammoli vazijatni tahlil gilish va hal etish, bunday amaliy vaziyatdagi faolijat
bo’yicha tavsijalarni ishlab chigishga garatilgan).
5.0’qituvchi rezyumesi.
6.Talabalarning o’quv yutuqlarini baholash

“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

3. Toza qog’oz va ruchka

O’yin borishi.

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

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

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

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

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

6. Doiradagi hammaga oq qog’oz tarqatiladi.

7. Har bir talaba shu oqqog’ozga o’z javob variantini yozadi.

8. Talabalarga har bir savolga javob yozishga 3-min vaqt ajratiladi

Q.

1

N =

=

Vaqt o’tgandan keyin, talabalar ishini o’qituvchilarga topshiradi
0.Barcha natijalar tahlili gilinib, eng to’g’ri javob tanlab olinib, maksimal ball
beriladi.
11.Tahlil gilish 15 dagiga davom etadi
12.Barcha gatnashchilarga quyidagi ball qo’yiladi. Maksimal ball 0,8 ball
1) 0,8-0,7 —5”
2) 0,6-0,4 - “4”



3) 0,4-0,1 -“3”
4) O - 4‘2”
13.Talabalar olgan ball amaliy mashg’ulotdagi joriy bahoga ta'sir ko’rsatadi

“Stol o’rtasida ruchka”.

Ish uchun kerak.

1. Savollar

2. Toza qog’oz ruchka

3. Ish daftari

0’yin borishi

1. Umumiy vaqgt 45 min

2. Barcha talabalar 3ta kichik guruhga bo’linadi har birida 4 tadan talaba

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

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

5. Topshiriq beriladi: hamma kichik guruhlar bitta aniq savolga javob beradi

6. Har bir student qog’ozga o’zining familiyasini, javob variantini yozadi va
qog’ozni qo’shnisiga beradi. Keyin ruchkasini stol yrtasida xarakatlantiradi.

7. Pedagog guruhning va guruhdagi har bir qatnashchining ishini nazorat

kiladi.Umumiy to’g’ri javob daftarga yoziladi.
1-0’rin 5.
2-0’rin 4.
3-0’rin 3
8. Qog’ozda assistent ball va imzo qo’yadi.
9. Talabalar olgan ball amaliy mashg’ulotdagi joriy bahoga ta'sir ko’rsatadi

“ Kim ko’p? Kim chaqqon?”
O’yin uchun kerak:

1. Mavzuga oid savollar mavjud kartochkalar (Kartochkalar soni gurux

talabalari soni bilan mos bo’lishi kerak, har bir kartochkada 5 ta savol)
2. sekundamer.
Ishni borishi:
1. O’yinning umumiy vaqti 45 minut
2. O’yin og’zaki ko’rinishda olib boriladi

3. 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 gatnashadi

To’g’ri javob berilmagan savollar taxlil gilinadi
Talabalarning javoblari quyidagi shaklga baholanadi:
1) 5tato’g’ri javob 0,8 ball

2) 4tato’g’ri javob 0,7 ball,

3) 3 tato’g’ri javob 0,5 ball,

No ok



4) 2tato’g’rijavob 0,3 ball,
5) 1tato’g’ri javob 0,1 ball

“O’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'g'ri kelsa, javob to’g’ri hisoblanadi.

“O’rganibo rgataman” usuli

O’yin uchun kerak:
1. Alohida qog’ozlarda yozilgan savollar to’plami. (4 ta)
2. Toza oq qog’oz plakatlar (4 ta)
3. Guruhlar nomi yozilgan qog’ozlar
4. O’yinning umumiy vaqti - 45 min
5.Guruh ishtirokchilari guruh nomlarini tanlab, 5 ta kichik guruhlarga bo’linadi (har bir
Kichik guruxga 2 talaba)
6. Har bir kichik guruh garamagarshialohida stolga o’tiradi. Toza qog’oz
plakatvaflamastertayyorlaydi.
7. Qog’ozga guruh nomi yoziladi.
8. Qatnashchilar savollarni tanlab olishadi va har bir (o’qituvchi) guruh 0’z savolini
qarshisidagi (o’rganuvchi) guruhga tushuntiradi, muhokama qiladi va presentatsiya
tayyorlaydi.
9. Muhokamavapresentatsiyatayyorlashuchun 5 min vaqt beriladi
10. Kichik guruhlar orasida savol muhokama qilinadi, o’rganuvchi guruh plakatga
fikrini yozadi.
11. Vaqttugagachguruhlaro’rinalmashishadi. (5 min)
12. Presentatsiyatayyorlagankichikguruhlarpresentatsiyasitinglanadi.
13. Javoblariyulduzlarbilanrag’batlantiriladi.
14. 5chi kichikguruhekspertetibtayinlanadi 4 tala
kichikguruhlarjavobinitinglabto’ldiradivaxatolariniaytadi.
15. Guruhlarolganyulduzlarsanaladivabaholanadi.
Engko’pyulduzolganguruhtalabalarigaa’lobahoqo’yiladi, qolganguruhlar ham
yulduzlarsonigagarabyaxshivagonigarlibaholanadi
16. Talabalar olgan ball amaliy mashgulotdagi joriy baxoga ta'sir ko’rsatadi

17. Talabalarning ishi o’qituvchi tomonidan saglab go’yiladi.
I11. O’quv soatlar migdori

O’quv yuklama migdorining auditoriya mashg’ulotlari bo’yicha
Soat tagsimlanishi (soat)
hajmi

Ma’ruza Amaliy mashg’ulot | Klinik mashg’ulot Mustaqil ish
56 6 12 18 20

Asosiy nazariy gism (ma’ruza mashg’ulotlari)



Ma’ruza mashg’ulorlarining tematik rejasi.

Ne Mavzu Soati
1 Genetikaning rivojlanish tarixi. Nasliy kasalliklar tasnifi, | 3
etiopatogenezi.Xromosoma kasalliklari (umumiy
xarakteristikasi).Skrining programma
2 Monogen kasalliklar.Mezoni,harakteri nasliy tipi. Multifaktorial |3
kasalliklar mezoni, harakteri.
Jami: 6 soat
Ma’ruza mashg’ulotlar mazmuni
1-mavzu: Genetikaning rivojlanish tarixi.Nasliy kasalliklar tasnifi,
etiopatogenezi, mutasiya jarayoni, Kklinikasi. Xromosoma kasalliklari.
Skining programma. Tug’ma va nasliy patologiya uchrashish chastotasi,
profilaktikasi.Autosom va jinsiy xromosom kasalliklari, tashxislash
mezonlari va davo usullari.
2-mavzu: Monogen kasalliklar, mezoni, xarakteri, nasliy tipi.
Multifaktorial kasalliklar mezoni, xarakteri. FKU, alkaptonuriya,
galaktozemiya etiopatogenezi, klinikasi, diagnostika va davolash usullari.
Tibbiy genetika maslahati. Prenatal tashhislash usullari.Mendenlovchi
nasliy kasalliklar.
Amaliy va klinik mashg’ulotlarning tematik rejalari
Ne Mavzu mazmuni Soati | Klinik |Jami
mashg’u
lot
1. | Nasliy kasalliklarni diagnostika usullari. 2 3 5
2 | Xromosoma kasalliklar. 2 3 5
3. | Monogen kasallilkar. etiopatogenez, klinika, diagnostika 2 3 5
usullari. Ogsil almashinuvini buzilishi kasalliklari
,Karbon — suvlar almashinuvini buzilishi kasalliklari
Yog’lar almashinuvini buzilishi..
4 | Biriktiruvchi  to'gimalarni  almashinuvini  buzilishi 2 3 5
kasalliklari .Mukopolisaxaridozlar.
5 | Multifaktorial kasalliklar. 2 3 5
6 | Nasliy kasalliklarni prenatal diagnostika qilish. 2 3 5




Tibbiy — genetic maslahati. xavf - xavotirini

Jami

12
soat

30
soat

18 soat

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

4.1. Amaliy mashg’ulotlr mavzulari mazmuni

Ne
mas
hg’u

lot

Amaliy mashg’ulotlar nomlari va ularning yangi pedagogik
texnologiyalarni go’llagan holda qisqacha mazmuni

Adabiyotlar

Nasliy kasalliklarni diagnostika usullari. Klinik-genealogik,
egizaklar usuli, populyatsion-statistika usuli. Laborator usullar
(tsitogenetik,  biokimyoviy va  imunnognetik  usullar).
Dermatoglifik usuli. “Kim ko’p? kim chagqon?”

Xromosoma kasalliklar. etiopatogenez, klinika, diagnostika
usullari. Autosoma xromosoma kasalliklari (Daun, Patau,
Edvardssindromlari). Jinsiy Xromosoma kasalliklari
(Klaynfelter, Shereshevskiy-Ternersindromlari). “Keys-metod”.

Monogen kasallilkar. 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.
“Doira stoli”.

A:123,4,6,7
Q: 15

Biriktiruvchi to'gimalarni almashinuvini buzilishi kasalliklari
Mukopolisaxaridozlar, Marfan, Elers-Danlos va yetilmagan
osteogenez kasalliklari. Mukovistsidoz, tubulopatiyalar (fosfat-
diabet, De-Toni-Debre -Fankonikasalliklari). “Stol o’rtasida
ruchka”.

A2, 4,6,7,9
Q:1,2,3,4

Multi factorial kasalliklar.

Genetik va atrof —muhit faktorlarining multifaktorial
kasalliklarni kelib chigishidagi ahamiyati, diagnostika, davolash,
profilaktik usullari, tug’ma nugsonlar, yurakning ishemik
kasalligi, oshgozon ichak yara kasalligi, revmatoid artrit, gandli
diabet, shizofreniya, xoletsistit, siydik yo'llari tosh kasalligi,
onkologik, allergic kasalliklari. “O’z juftingni top”.

A: 15, 4, 6,7
Q:.36

Nasliy kasalliklarni prenatal diagnostika gilish.
Tibbiy - genetikmaslahati. Prenatal diagnostika gilishning
zamonaviy usullari (UTT, xorionbiopsiyasi, fetoskopiya,

A:2,5 7,8
Q:1,23




amniotsentez). Prenatal diagnostikaga ko'rsatmalar, bo'lishi
mumkin xatolar, asoratlari, skrining diagnostika qilish usullari.
Tibbiy — genetic maslahat o'tkazish uchun ko'rsatmalar, kasal
farzand tug’ilishini xavf — xavotirini hisoblash usullari,
patologik genni tashuvchilarni aniglash usullari, oilani
rejalashtirish. “O’rgatib o’rganaman usuli”

Amaliy mashg’ulotlar mul'timedia qurilmalari bilan jihozlangan auditoriyada bir
akademik guruhga bir oqituvchi tomonidan o’tkazilishi lozim. Mashg’ulotlar faol va
interaktiv usullar jordamida o’tilishi, mos ravishda munosib pedagogik va ahborot
tehnologiyalarini qo’llash magsadga muvofiqdir. Amaliy mashg’ulotlarni o’tkazishda
qujidagi didaktik tamojillarga amal kilinadi:

Amaliy mashg’ulotlarni magsadini aniq belgilab olish;

Talabada natijani mustagqil ravishda ko’lga kiritish imkoniyatini ta’minlash;

Talabani nazariy-metodik jihatdan tayyorlash;

Kafedra yig’ilishida belgilangan yuqumli va bolalar juqumli  kasalliklariga
chalingan bemorlar kasallik tarihini jozish va himoja qilish.

V. Oquyv klinik amaliyotnin tashkil etish bo’yicha ko’rsatma va tavsiyalar
Klinik amaliyot mashg’uloti davrida bemor shahsan bemorni ko’zdan kechirishi,
suhbatlashishi va komunikativ yordam ko’rsata olishi lozim. Shu davrda talaba klinika
hayoti va kayfiyati bilan yashashi kerak. Bemorni ko’zdan kechiraotib, ichki kasalliklar
propedevtikasi asosida ichki va tashqi a’zolarga baho beradi. Bemorning holatini
baholab, uning ahvolini jahshilanishiga jordam beradi. Bemor jonida talaba o’zini
vrachdek tutishi lozim.

5.2. O’quv klinik amaliyoti
Mavzu reja bo’yichaviloyat kup tarmogli kasalxonasining bo’limlarida, skrining
markazlarda, amaliy ko nikmalarni egallash laboratoriyasida o’tkaziladi.

V1. Klinik mashg’ulotlar mevzulari mazmuni

Ne Klinik mashg’ulotlar nomlari va ularning qisqacha mazmuni
mashg’ul

ot
1 Nasliykasalliklarnidiagnostikausullari.nasliy  kasalliklarga chalingan

bemorlarni anamnezini yig’ishni o’ziga  xos tomonlarianiglash;nasliy
kasalliklarini aniglashda qo’llaniladigan maxsus diagnostika

usullarini urganish.
- nasliy kasalliklarga chalingan bemorlarni tekshirish; nasliy kasalliklarga
chalingan buyicha xavfli guruxga kiradigan shaxslarni aniklash

2 Xromosomakasalliklar. etiopatogenez, klinika, diagnostikausullari.
Xromatinjinslipreparatnitayyorlashniurganish,metafaza plastinkasini
tayyorlash, kasalliklarga xos klinik belgilarni mukammal tartibda aniglash.




Dori-darmonlarga resept yozish. Jamoa bilan bemorlar tahlili.

3 Monogenkasallilkar. etiopatogenez, klinika, diagnostikausullari.

masalalarni echish kerak,

skrining testlar utkazish krak bulgan bemorlarni

aniklash;xolatiy

4 LipidlarvaBiriktiruvchito'gimalarnialmashinuvinibuzilishikasalliklari

kasalliklarni bir biridan difdiagnostika kilish;

taxminiy diagnoz kuyish; bemorni tekshirish rejasini tuzish; ; xar xil nasliy

5 Multifaktorialkasalliklar. probandni karindoshlari uchun prognoz kilish

daraxtini tuzish;

ko'nikmalariga ega bo'lishi kerak. kasallik tarixini yozish; shajara

6 Nasliykasalliklarni  prenatal diagnostikaqilish.
utkazish fenotip kartasini ezish

antropometriyani

VII. Laboratoriya ishlarini tashkil etish bo’yicha ko’rsatmalar

Laboratoriya ishlari nevrologiya va psixiatriya fanidan tayyorlangan dasturi bo’yicha

rejalashtirilmagan.

VII1I. Talabalar mustaqil ishlarining tematik rejasi

Ne Mustagilishmashg’ulotlari mavzusi Soat
1 | Albinism, etiopatogenezi, klinikasi, diagnostikasi, davolash va

profilaktikasi. 3
2 Terining (dermatozlar) nasliy kasalliklari, Qandsiz diabet

kasalligi. 3
3 | Asab tizimining (miopatiyalar) nasliy kasalliklari, tibbiy

genetikada qullaniladigan yangi zamonaviy tekshirish usullari 4
4 Oilaviy giperxolesterinemiya, dismetabolik nefropatiyalar 4
° Qonning nasliy kasalliklari.Multifaktorial kasalliklar 3
6 Nasliy kasalliklari mavjud bemorlarda modda almashinuvi

xususiyatlari, nasliy kasalliklari mavjud bemorlarda asab 3

tizimining xususiyatlari.

Jami 20soat

Fan bo’yicha mustagqil ish auditoriya va auditoriyadan tashqari o’tkaziladi.

e Talaba mustaqil ishini tashkil etishda quyidagi shakllardan foydalaniladi:

e « Klinik baza laboratoriyasida tasdiqlangan amaliy ko’nikmalarni pedagog
nazoratida son va sifat zhihatdan bazharish va amaliy ko’nikmalarni o’zlashtirish

daftarlarida aks ettirish;




e « birlamchi bo’g’in tibbiy muassasalarida aholini  profilaktik ko’rik,
bemorlarni dispanserlash, patronazhlarda katnashish;

e « axoli orasida sanitar okartuv ishlarni suxbat va ma’ruzalarni o’tkazish;

e « ajrim nazarij mavzularni o’quv adabijotlari jordamida mustaqil
o’zlashtirish;

e -« berilgan mavzu bo’yicha ahborot (referat) tajjorlash;

e « Fanning bo’limlari yoki mavzulari ustida mahsus yoki ilmiyadabijotlar
(monografijalar, maqolalar) bo’jicha ishlash va ma’ruzalar qilish;nmuit magqola,
anjumanga ma’ruza tezislarini tayyorlash;

. Vaziyatli va klinik muammollarga jo’naltirilgan vaziyatli masalalar echish;
. Kejs (real klinik vaziyatlar va klinik vaziyatli masalalar asosida case-study)
echish.

. Shuningdek talabaning mustaqil ishi bo’lib:

. Grafik organajzerlash ishlab chiqish va to’ldirish;

. Krossvordlar tuzish va echish;

. Prezentacija va videoroliklar tajjorlash hamda mustaqil ish zharajonida keng
qo’llash va h.k.

. Fanni faol o’zlashtirishda talabalarni tanlovlar, ko’rgazma, anzhumanlar va

boshqga tadbirlarda ishtrok jetishi.

IX.0’quv va malakaviy amaliyotlar
“Nevrologiya va psixiatriya” fanidan amaliy ko’nikmalar ro’yhati

1. Jinsiy xromatin preparatini tayyorlash..

2.Metafaza plastinkasini tayyorlash

3.0rga miya suyugligini olish goidalari.

4.Gineologik shajara daraxtini tuzish

5.Tibbiy genetic maslahat xonasiga asosli ravishda factorlarni hisobga oliby uborishni urganish

6.probandni karindoshlari uchun prognoz kilish ko'nikmalariga ega bo'lishi .
7.Antropometriyani utkazish
8.Fenotip kartasini ezish.

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.
Mukovistsedoz etiopatogenezi va klinikasi.
0. Mukovistsedoz bemorlarni kuratsiya kilish.

HoOoo~NoORWNE



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.

20. FKU Kklinikasi, 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.

111 KURS TIBBIY GENETIKA FANIDAN TESTLAR



1 namum noxarpa 0y... | Ilypun Oxcwit Oynmaran | Cuiinuani Opranusmaa
QIMalITHYBUHH | Ty3yJIMajap YUKW KaH]
HT Oy3yJIUIIH XUcoOIaHa aJIMaIIMHYBH
Oy3yJIuIm
2namMuu byipak Kon Muoxkapn Kanmm
runepypuKeMusi 3Hr eTUIIMOBYMIIUT | €TUIIMOBYMWIIMTH | HHPAPKTH nuaber
KYI y4ypaiiiuran U XUCOOJIaHaaU
cabdaou/
I'unoXpoH KaMKOHJMK | paHr Kypcatkud | H-90 r/1 sput- Hg-100 r/n Tyrpu xaBo0
YUYYH KOHJAaru 4.10-12/n,HB- 3,4 10-12/1 p-x aput-3,5 10- | fiyk
y3rapuuuiap 98,0 r/m apur- | 0,5 12 p-x 0,9
2,10-12/n panr Hs-120,0 r/n
kyp.0,75
Pedis valgus -neranuaa | oékiap Oéxk,kyn o€KJap o€KJIap
HMMAHM TylIyHacus? MaHXaCUHHUHT HaH)KACUHUHT HNaH)XaJapHU | KaJTaJIUrU
TalIKapura KUYUKITUTU HT UYKapura
KUWIIAUHAIIA 197070000205 000051
xucoOa”HaIu
XpOMOCOMAHMHT JeJenus Xpamacoma MyTtauus Tyrpu x%aBo0
aiipum JeraHujga STUIIMOBYMIIUTH | €KU UPCUI HyK
KHCMUHUHT y3rapuin
eTHIIMACIUTYd HUMA
ned aiiTuaagmu?
ABJioasap TeHEOJIOT s benotumn TeHOTHUI TeHOM
IAKAPACHHHU TY3HUII
KaHaai ataxaam ?
Arap OearuauHry | I'omangpux AyTocom bapua AyTocom
Xpomacomara JOMMHAHT *aBoOmap penecun
OupukKaH 0yJsca 0y HOTYTpHU
KaH/JAail MpCUJIaHN LI
aernaagn/
AT Tpu paaguyc 41 24 43 18
opacuaaru 0Oyp4axk
HOpMaJia Heyara
TeHr?
Aiipum Tanmanum ne6 | Axpartuin Onu6 Cod
TeHOTHILJIAPHUHT aTanaau oenrucu KYUYUPHIII JUHUSTIAP
cakJaHu0
KyNnalMuuy Ba
OOLIKAJAPHUHT 3Ca
3JIMMHUHAIUSJIAH UL
u/
AKaHTOLUTO3 OonanuKaaH W4 KETHII Ba MOJINYpHS, remMaTypus,
KaCaJUIMTUHUHT Oonuianaau, capraium TJIIOKO3ypUsl | TIOJHYPHS
Oesruiiapu KyCHIII
Kaicuiaap?
AKaHTOIUTO3HH ér OrepaTuB €Iy OBKaT reMoTpaHcdy
AaBoJIalla Kalcu KHCIIOTajlapura | yopasiap MaxcyjioTriap | 3uf,
ycyJuiap Kynpoxk 6011 mapxes, VHU CIUIEHIKTOMU
KyJJ1aHaam? ALK yerapasarl s

BUTAMHWHJIApH




OyropHI

AKaHTOUUTO3HMHT | ayTOCOM ayToCOM KUHCTA Xpomocomara
HpCHJIaHU I pereccuB JOMUHAHT OorJIMK OorJIMK
TUNIMHH Xonuaa
onjacuzmMu?
Axunii 3animk, [Tatay TajaccemMus dbepunkerony | Jlayn
Mukpouedaaus, CUH/IPOMH pus
KYJIOK CyIPACMHHUHT
MACT KOUJIAIMIIIH,
MAaKpo €KHU
a”Ho(TaNbMHUS,
TaHIJa Ba Jjiad
épuru,
NOJMIAKTHIINA,
HYKH OpPratjap
TYrMa HyKCOHJIapH-
0y Oesqrujiap Kaicu
KACAJTUKHHUHT
oearucu?
AJIKanToHypHS ayToOCOM ayToCOM X KOJJOMUHAHT
aBJIO/JIAH aBJIOAra | PEIECCUB JOMUHAHT XOJUJa | XpoMocomara | XoJauaa
KaHjai yraamu? OOrJIMK yTajau
AJKanToHypus xamma napxes ButamuH C
KacaJJIMTUHUHT »)KaBoOJIap dbeHunanany | Gepuir
AaBO YOpaJIAPUHU TYTpH. H MUKJOPUHU
omsacusmu? yerapasanl
AJIKanToHypHUA 1908 1987 1851 1943
KAa4Y0H
AHUKJIAHTaH?
AJIKONITOHYPHUSA napxes, napxes, napxes, OIlepaTuB
nasocu? (dennnananuH,T | peHunanaHuH,THp | pochoaunun | ycyn
WPO3UH Kyl O3UH KyTI ,LIMKO3UANap | €pramuaa
OynraH HMCTEMOJI KMJIHIII OynraH JIaBoJIaHaau
OBKaTJIapaH OBKaTJIapJaH
YEKJIAHUTIT YEKJIAHUTIT
AJIKONITOHYPHUSA TyKHUMa Ba TepUCHJIATH AMUHOKUCIIOT | CysIKJapJaru
AUATHOCTHKACUTA CYIOKJIUKJIapJa | y3rapuiuiap ajap OpTUILIU | Y3TapHIIl
HUMAaJap xoc? raMOTeHTE3UH KOH/Ia
KHCJIOTaCH rajlakTo3a
TYTIAMHU XOC MUKJIOpU
OIlraH
AJkonronypus l'omorenTn3okC | BammH lNamakro3a I'omorendoc
KacaJUTUruaa Kaicu | ujuasa THIPOKCHIa3a docharypunt | dhatypuntpan
(dhepMeHT pancdepaza | chepaza
MYyTalusra
yupaiiau?
AJIKanToHypHus XamMma TyTUITaHUIAH Ky3 OXpOHO3
KaCAIJIMTHHUHT XKaBoOJap CUHTUKHUHT paHTHHUHT apTpUTIap
OeJIrnJiapuHu TyTpH paHTH y3rapuiid | y3rapuIlu
onjaacuzmMu?
AJILOUHU3M Ky3 Ba couja MeJIaHUH MEJIaHUH COUYJIAHUHT
JAeraHua HUMaHU MeJIaHUH JIMaITyBUHUHT NUTMEHTUHU | HypCU3JIaHU




TyumryHacus? MUTMEHTHHUHT | Oy3WJIMIIH HI JKOM-KOWM | LI, TYKUJIUII
OyJIMacIuTu Ownan u
iykonuo
KOJIMILIN
AJILOMHU3M Ky3 paHraop Ky3 paHraop Ky3 Ky3 paHraop
KACaJUINITHA Ky3 napaacujia pair | napaacuia KoH KOPAauuru napaacuzaa
PAHTMHHUHT KH3WJI OynMaciuru alllaHuIIN QHOMAJIMSICH | TOMHUpJIApHU
Oyaummra cab6ad Y4YyH KOH TE3JIUTU cababiu HT KYIUTATH
TOMUP KypUHUO
Typaau
AJILOMHU3MHUHT TEPU, Ky3 TEpU Ky3 apajari
KalcH THIINAA
XOPHOH/I0JI
TOMHPJIAP AXIIH
KYPHHAIH KaMaJIaK
napaa THHHK
KYJIPaHI €K1
3aBapaHr Typ
napaajaa
NUTMEHTHHHT
OyJIMacauru
Ky3aTuJjaaam?
AJILOMHU3MHUHT 3 xuin 5 xun 6 xui 10 xun
He4Ya XU KJIMHHUK
HAKJIapH
MaBKya?
AJIbKanToOHYypHs TyTUiIranja CIACTHK TaHaCH/1aH KaHOTCHUMOH
accocui CUIIMK Ba napariapes y3HUra xoc KyKpak
CHUMIITOMJIAPUHH CKJIepa xuj, (CHUKOH | Kadacu
onsacuzmu? KOpalumm XH]1) a0 Ky3aTujiaau
OyJuIm
AMHMHOKHCJIOTA Ba | TYI'WITaHUIaH ab30JIAPUHHUHT TyrMa TyTrMa I0pak
OKCHJI aJIMalIyBU Oomnad Te3-Te3 | bakTepuan mu30(peHust | KacajuIuKiIap
Oy3MJIMIIHHUHT TOJMKHUO UHeKIusIap KacaJUINTu Ba
CHUMIITOMJIAPHH TypaJurad OpTUpPUIITaH
OnJjIacu3mMu Tepu, Hadac, I0paK
KYJOK,0ypyH HYKCOHJIapH
AMOB pOTHK I'eir-cakc Hacce kacan IlTepemescku | JayH
uauonaTus 0y... KacaJUIUTu i Tepuep KaCaJUIUTH
AHTHTeHJIap UMMYHOT€HETH | YKUHCHUI [IATOTEHETHK | KOH
cnenupukIUry, Ka XPOMOTHHHU yCyau MHUKPOCKOTH
HpCHJIAHW LI, aHUKJIAIl yCYJIH SICH
KOHYHUSITJIAPUHH,
HMMYHHTET
peaKkuusJIApHUHT
aMaJira OlIMpHINAa
UPCUATHUHT
POJIMHH KAWCH yCyJI
ypramaau?
ApaxHOAAKTHINSA Mapdan 3axapuyeHKO Takascy Knaitndenst
ned kaHgai CHUH/IPOMH p

CHHAPOMHH




TymryHacus?

ApaxHogakTuiausaga | xammacu Tyrpu | Kudos, ckonmmos, | o€k 40-60% raua
KaHJIal KJIMHUK BOPOHKAaCHMOH Y3YHJIUTH, I0OpaK TOMUP
KYPHHHUIILIAP €K1 KUJICUMOH AcCU OEKIIUK | CUCTEMaHUHT
Oysaagu? KyKpak kadacu aHOMaHsIIap

u
ApPruHUHEeMUSIHUHT | TAHACUHUHT TOMUD CIACTUK TYTPH KaBOO
OeJIrnJIapuHu y3Ura Xoc Xuj | TOPTHIUIIN napariapes, nyK
omsacusmMu? OynuIm ypTaua

MUKpo1edan
usi
ApruHMHHEMHUSA KOH KOH IJIa3Macuja KOH KOH
KOH IUIa3Macuaa rJa3Macuia apruHUH Ba masMacujia | riazMacujia
KaHJail y3rapuiu apruHuH OpHUTHH Kamasiiu | apruHUH OpPHUTUH
Ky3aTwiaamu? OILIUIIY Ba KaMauIim OIIUIIHN
OpHUTHUH
KaMaluIIm

ATtpodra aTueTon Junabetuk Ypemuk koma Anonnenekc | 'unornukem
XUAU TAPKAJIMIIN KOMara xoc UK KOMa UK KOMa
KalCH Kaca/LUIuK
YYYH XapakrepJu/
AyTtacoma- Anonuunr 50 | @akat spkakiapna | ['opuzanTtan ABiogHu
AOMUHAHT THIIAA bomsuna Ky3aTuiaaau TUIAA Oapuacu
HPCHIVIAHMIITA X0C | yupaiau UpCUiilaHaIN | KacaJUTaHUIIT
oearuaap/ u
AyTocomara XaMMacH TyTpH | MyIIyK [MaTtay Jlexxen
OoryImK YUHKUPUTH CHUHJPOMHU CHUHIPOMHU
Kaca/LUIMKJIapra
KalCH KaCaJNIUK
Kupaau?
Ayrtocomara Gorummk | JlayH Tepnep beHunKeTony
KaCAJIMKJIAPHHU CUHPOMHU [epmeBcku | pus
omaacuzmMu? U CHHIPOMH | KaCaJUIUTH
AyTtocoma- Kacamnap conn | Kacaimap conu benrunap Kacan
penuccuB Imakapaaa kaM | Kym Oynaau BEpPTHUKAI Oomanap Ky
UpCUHIaHMII Oynaaun XoJiaa TyTyJaau
TUNHMHUHT upcuiliaHaau
XapakTepJu
oesarnjapu/
AyTocomacu 96% 37% 57% 67%
TPUCOMHUSATH
3UTOTAJIAPHUHT
Heda % HoOyA
oynaau?
Bapmokanapaa JAKTUJIOCKONUS | XMPOMAHTHUS J€PMaTOJIOTH | MAIbMOCKOMIH
KanWJsip YM3UKJIAp | ycynua S S
JKOMJIAIIUIIMHU
KalcH ycyJI
épanammaa
ypranujaaau?
Bbapmokanapnaa, Jepmatornudu | IaKTUIOCKOMHUS MJIAHTOCKOMNH | IEpMAaTOJIOTH
kadTaa Ba Ka yCyJiu s s




TOBOHJIA/Ia TEPH
peabepuHn
YPraHMII YCyJId
KaHaai artaxaau?

BapmoxknapHuHr CUHJAKTUIINS ApaxHonaxktunus, | [loaupakTun | MUKpOJAKTUI

KHCMAaH €KH TYJIHK HOJIMJAKTUIINS US,MUKPOJAK | U

éNMIITraHJIMId HUMA TUJIHS

neo aramxaau?

bearuHuHr HaMO€H | UPCUIUIAHYBYaH | Kylanuu y3rapyBuYaHjl | MyTauus

OyMImmaa JIUK UTrd

HPCUATHUHT

axXaMUAATHHHU

KYPCAaTKH4YM HUMAa

aenunjiaau

bemopaa cuiiauk, OMOKUMEBHI aru3axiap ycyau | MoHosurora | cCOMaTuk

KOH ¢KM IpeHaTajJ | ycyl KUHCHUU JIM 3TU3aKJIap | Xyskanpaiap

AUATHOCTHKACH/IA XpOMaTHH yCyau reHEeTUKacH

aMHHMOLICHTEe3 aHUKJIaLl

épaamuaa Ba

XOpHOH

OypmasiapuHH

Ononcusi KHJaIuo

OJIMHT aH

Xy:Kapaiaap

TeKIIMPHUII KaHAal

yCyJIra KMpaJau

Bemopaapaa Onuractpan Ty cysaru octura | Onuractpan | YMOnukan

MeIHOracTpaj pa | KUCMra, ypra TapKajlagu COXaJaH ypTa | coxa

OrpuKJIapu YU3UKJIaH Yarra YU3UKJIaH ycThradya

TapkaJjgaau/ yHra OTPHK
TapKajiaau

bemopJiapuu 3-yu ypUHHH 2-4u ypUHHHU 4-un ypuHHM | 9-4M ypUHHU

HOTMPOHJIMKKA SranganImn sranjaanamn sranaanan sranaanamn

0110 KeTyBYH

Kaca/UIMKJIapaaH

sipa KACAJUINIH :

bemopHuHr KaHJUIM [uader | mu3oppeHus (EHWIKETOHY | aJIbKaNTOHYP

IIMKOATHIa Kapao: pus us

OpHKJIall, Te3-Te3

OBKAT HCTEbMOJI

KHMJIUII, Te3-Te3

CHIHII, TepH Ba

orus OyuuIuru

KYPHILIH, TepH

KHYHUIIH - TAIIXHC

Kyin0 onjaacuzmu?

Buomerpur [Mupcon,l'ansTo | Mopran,mennen, | Agamc,mMone | Tyrpu xaBo6

TeHeTHKAara acoc H IInpcon pre, nojneHe | Myk

coJIraH oJaumuiap/

Bup res myrauusick | MOHOT€H MynbTU(akTOpHan | TyOyionarus | ¢pepMeHTonat

HATHKACHA KeJH0 | KacaJuIMKIap nap us

YUKaauraH




Kaca/LUInKJIap
KaHaan
Kaca/LUInKJIap
aennaagn?

bup renra oup-
HeuTa cudariaap
OOTIMKJIMTM HHMa
neo anTuiaaan?

IJIEHOTPONUS

JOMHMHAHTJINK

PELIECHBITUK

Tyrpu xaBo0
HyK

bup xuncau
IrU3aKJIapHU
3UTOTAJUTUHHU
aHUKJIAIl YYyH
KalcH yCyJ1aH
doiinammunaaamn?

XxamMma
»)KaBoOJ1ap

TyIpu

TEpU

TPaHCILIaHTAIUAC

U yCylu

IMOJIMCHUMIITO
M yXHIalllJIUK

yCyau

XOPHOH Ba
Hynaouap
coHwura kapad
aHUKJIAII

yCyau

bup xuncau
ITU3AKJIAPHU
3UTOTACHHH
AHUKJIANTHUHT
acocuii ycyan?

TEpU

TpaHCILJIaHTallu

SACHU

3ap1I00MHU
COJUIITUPUII

yCyau

JKUHCUU
OpTraHJIapHU
TAKKOCJIAIIl

deHoTUIINK
y3rapuIiapH
HU aHUKJIAII

bup meiio3
nogazacuaa
XpomocomaJjiap
axkpaJa
oonIammaa,
KPOCCHHIOBEP
HATHKACH/IA XOCHJI
OyJIaguraH maKj
HHUMA aeiinaagn?

XHuasma

HHBCPCHUATT

Mee3

MHTO3

Bup HeuTa MyTaHT
reHJjiap Tabcupuaa
PHUBOKJIAHTAH
KAaCAJLTHKJIAP
KaHjgai aranagmu?

TIOJIUTCH
KacCaJUTUKJIap

nosmdopd

IMOJINOTHUOJIOT
HK

MYJbTU(AKTO
puan

bup cyrka
AaBOMH/IA MebAaaa
XOCWJI OyJ1aguran
Meb/a HUPACHHUHT
MUKIOPHI:

1500Mn

100M1

1000Ma

500Mmn

bouaa akanii 3aud,
TePUCH CApPTULI
20K, 00J1a TYTKAHOK
Xypy:KHAa-Kaicu
KaCaJININKTYIPHCU]
a cy3 bopasinT

(heHuIKeTonypu

s

rajJJakTo3cMUs

AnbkonTomny
pust

TyTkaHOK

bosaHuHr oBKaTH
YUYYH
HILIATHJIAAUTAH
OKCHJI
THAPO3WIATATIAPU]
a Heya (pou3raya
(pennnanun
OyJIMIIIH JIO3UM

21

67

30

10




Byrumpa xyna kyn | 3 2 10 4
CYIOKJIMK
HUTWIHIIM KaHCH
oocku4aa
Ky3aTujaaam/
B12 [Munepxpom ['unoxpom Makponuro3z | Hopmaxpom
eTUIIMOBYMJINIH y3rapuul
aHEMUSICH YYYH
KOH/Jaru
y3rapuuuiap
KaHjaau/
B12 tankucauru Tepu Tun kylumm TWJI KyWUIIM, | 3pTa Ba
KAMKOHJIMITH Y4yH | KypUIIH,KCUKH | QYHHKYISIP TE€PU KUYUIIHN | KEUYKU
XapakTepJu XJIOpPO3 MUET03 XJIOPO3,TEPH
KYPHUIIIHN
Bapuko3s Kuaitadpenbrep | mepemeBckuii Hayn naray
KeHrauuuuiap CUHJIPOMH Tepuep CHUHJIpOM CHUHJIpOM
Kaiicu CHHApOMIa
yuypauau
I'anakTo3emusn KOHJa CHIIMK, aXxjaT xoxaru uyk | @I'C,
AUATHOCTHKACH/IA rajJlakTO3aHUHT pEHHTEHOIpa
KaHJ1al MUKIOPUHU bus
TeKIIMPHULLIAP aHMKJIaIl
0110 Oopuaaamu?
I'anakro3zemus lNanakro3a-1- JIAKTaT raJIakTo3a bernn
Kaiicu ¢pepmMeHT dbocharypuaup | aeruaporeHasa ypUH aJaHUH
eTHIIMACIUTH TpaHcdepaza TpaHcdepaza
HATHKACHA KeJIH0
ynKaau?
I'anakrozemus YTIEBO OKCHJI érnap Moi1anap
KaH/Aail QIMAIIyBUHHUHT | aJIMYILIyBUHUHT aJIMalyBH aJIMalyBH
Kaca/InKJIap aHOMAJIUSICU AHOMAJIUSICU QHOMAJIMSICH | QaHOMAJIUSCU
rypyxura kupaam?
I'anakro3zemusira Xammacu KYKpPaK CyTH
TeruIn TYTpH. SMU3UIIHU nprpeccusna | ['unepronopu
CHMIITOMJIADHH Oomnam Ouinan HYBYHU 3M
AHUKJIAHT KyCHII remaromerain
usi
I'anakrozemusina rajlakTo3a Cuiinukna okenn | ¢penunaanuH | Konga
TAlIXMC KyHHIIAA aHUKJIaHaIl KaMasan nanno reMOTJIOONH
KOH/Ia KaHail Oynaau omaau
y3rapuu oOyJjaaau?
I'anakrozemusina KOHJaru ceHTpadyra xpomoTorpad | peHTreHorpa
acoCHil TEKIIMPHUII | FaJaKTo3a ns bus
ycyJm MUKIOPUHU
TEKIITUPHUIIT
I'anakrozemusina KOHJ]a MUKAOPH | y3rapMaiau CUHIUK]IA Xxammacu
rajiaKkroso-1- OILIaJH Ba MHUKJIOpU HOTYTPH
dochar ypuani TOKCHUK TabCHUD omraau
TpaHcdepasa 3Tau
AKTHUBJIMTHHUHT

nacaiumm




HATHKACHIA
rajlakro3a Ba
ranaxkrosol ¢gocdar
KaHjai y3rapaau?

I'anakro3semusiga TapKkuouIa érnu OWIUK CyT
AaBOJIAlI KAHIAK rajaKTo3a MaxcCyJIOTJIApHU MaxcyJioTJiap
Oyaagu? Oynran HUCTEMOJ KUJTUIIT Oepur
OBKAaTJIapHU
Oomara
OepMaciInk
l'anakrozemusiga JKUTap yIKa KOBypra MyILIaKIapaa
Kaiicu opranjaa
y3rapum Oysnaau?
I'anakrozemusiga MHUKJOPHUHT MukaopHUHT MUKJOPHUHT | MUKJIOPHHHT
KOH TeKIIMpPraHjaa OILIUIIHN cakpald TypuImn KaMauIim MebEpaa
rajakTo3a OymnuIu
MUKOpH?
I'anakrozemusiga rajaKTo3a JaKTaT JIAKTO3a bennn
OpPraHM3M Kaiicu JEeTUIPOTeHAa3a ypUH aJaHUH
YIJIeBOAHH Tpancdepaza
y3Jamrupa
oamaiian?
lanakrozemusiga xamma MU ITUTITA Kurap €r 101710J 8]0k
opraHm3m/ia KaHjaai | »xaBoOnap nuctpodusicu
y3rapuuuiap TyTpu
oynaau?
I'anakrozemusiga OKCHJI Ba CUMIUKIA Ty3Jap | CHMIHUKAA CUHJUK KYTI
CHIINKIA KaHal aMUHOKHCIIOTaN | Gopiuru KaH]1 MUKAOpAA
y3rapum oyJaaau? ap kyn Oynanau | Ky3aTWiaan MoJ11acu YUKaIU
Oynanu
I'anbTOH Kalicu Oruzakiap NmvmmyHorunetuk | I'enmonorux | LlurornneTuk
ycyJaHM (panra
KHpHUTras/
I'amera TepmuHn yHIaHuLI, MKKWIAHUIIT napyajgaHuil | OyJUHUII
KaHail MAbHOHHU HUKOX
aHriaraam?
TIanuionn TE€HOM TeHOTUN J11e0 Upcusatau TE€HETHK
TyIUIAMIATY UPCHil | Aeiunanu aTaaaau OaramMoMm WHKEHEPHUS
ax0opoT MaxkmMyacu y3rapuiiu Jnenunagn
HUMA Jeinaaau?
I'anionna T'enom MYTalHUs Xpomacoma I'eneruxka
TynJjaMaarua
XpomMacomaJjap
Huruagucu/
I'excozamuunaaza TaHTJIMO3U]103 (heHUITKETOHYpHUS AIKaNTOHYpHU
(depmenTn xkyaa TallAKTO3EMH | S
KaMaino0 KeTraHjaa s
KAHCH KaCaJNINK
103ara Kejaaau?
I'emoraooun KOHJa JIHK HOJIMIENTH] | NOJUIEHTH
MOJINIENTH/ dbepmeHTIap OYJTMHHUIIIUHUHT 3aHXHP 3aHXHP
3aHKMPUHHU Kynaunmaad | Oy3usauimu VMKKUJIAHUIIY | UKKWIAHHUILIN




aJIMAIIyBUHUHUHT
Oy3uJIMIIM HUMA
HATHJACHIA Keouod
qyukaan?

HaTHXacuaa

HaTKacUa

HaTKacUa

I'emor100MHONMaTHS
Jlap rypyxura
Kaiicu
KaCaJVIMKJIap
Kupaau?

TCMOJIMTHUK
aHEMUA

JIBKAIITOHYPUS

TraJJaKTO3EMHU
A

TYTpH KaBoO
HyK

I'emorno0uHonaTus
HUHT €HI'WJI
dpopmanapuna
3JjiekTpodopes
HATHKacHaa
HBHuHT HeuTa
dpakuusicn
Ky3aTuiaam?

2Ta

lta

13ta

3ta

I'emopuaus
KaHaai Kacaiuk?

KOH
UBHUMACINUTHU

KOH TOMHPp H4Yruga
KOHHHHI" UBHUIII

SJIIUTJIaHWIT

TpOMOOIIUTIIA

p Kyl
Oynum

I'emodunians Ounan
(pakar yrua
0oJ1asap
KacaJJIaHAIH,
JIEKHH KacaJlJIuK
OHAJIAP/IaH
yragu.By KuMHUHT
KOHYHH?

Hacce konynun

['onbT™MaH KOHYHU

IUPOTOB
KOHYHHU

HUIOTOH
KOHYHHU

I'emodunusa buiaan
(pakar yrua
0oJs1anap
Kaca/JIaHUIIH
KMMHHUHT KOHYHUTa
acocsaHras/

Hacce

I'mnokkpar

AmHakcarop

Apucroren

I'emopuius
KacaJJINIM KaucH
JKMHC/Ia KYNIPOK
yupaiiau?

JpKaKiIapaa

énnapaa

KH3napaa

Kapusiapaa

I'emoduausga kon
UBUTYBYHU KaiicH
OMMJI eTHINMAau?

8 ommin

3 oMU

1 omu

7 oMU

I'emopuinsaaa
KOHJa KaHaal
y3rapuu oOyJjaaau?

TPOMOOIIIIaCTHH
HHUHT
KaMaluIm

y3rapmanau

CHUHTNK
MHUKJIOPH
oImaan

XamMMacH
HOTYTpHU

I'eneosioruk ycy.a
KaHAail amaJra
omanau?

aBJoJyIap
IaKapacHHH
Ty3uIl OuWiaH

TepH
OypManapuHu
ypraHuIll OpKaiu

XpoMocomaina
P COHUHH
aHUKJIAII
OpKaJIn

OMOKHUMEBHI
TEKITHUPHUIITHU
03174
OOpHUITUTIII

I'eneosioruk ycy.a
HeyTa 00CKMYAaH
udopar?

3ta

Sta

4ta

2Ta

I'eneosoruxk




YCYJIHMHI HeYTa
0ockuuM 60p

I'eneosiorus ycyiu
HUMAHU YpraHaau

aBJIOJIAP
HIaKapacuHu

XpomocoMaiapHu

HOIYJISILMSIH
UHT T€HETHK
CTPYKTypacu
HU

oJaM
COMaTHK
XyJKalipanapu
HU CYHbUH
YCTUPHUIL

I'eneTuk BpaYHUHT
Ha3opaTtura Tymuo,
ypranmja
OolLIaHTaH
OMPUHYM IIAXC
KaHaad atajgaan?

npoOaH

Kacan

o6emop

3Iu3akK

I'eneTuk
MacJaXaTHUHT
He4Ta 00CKHYH
oop?

4Ta

6ta

10Ta

16Ta

I'eneTukana,
MabJIyM apeajijia
SIIANINTAH, LIy
apeaJira ypramras,
NMAaHMHKCHA OHJIaH
XapakTepJaHaaura
H Kyl COHJIN
oxamJiap rypyxu
KaHaai artaxaau?

oJaM
MO YJISALUSICH

U301

nemiiap

MOomyJrsinu s

I'eneTukagan
Macjaxart OepyBun
AACTJIA0KH THOOMIA
Ka0yJIXOHA HEeYaH4YH
HHJIga TalmKuI
Tonrau?

1967

1900

1800

1700

I'ennaa ypoxkcumon
a”Hemus Oyjran
TalIyBYMJIap ep
IIAPUHUHT KalCH
Xyayuiapuaa
yupaiiau?

Adpukana

Jlognonna

Apabucronna

AKllla

I'ennoJsioruk
YCYJIHMHI HeYTa
0ockuuu 6op/

I'ennosnorus ycynu
HMMAaHH ypranaam/

ABnoanap
makapacu
acocuja
HUPCUNIIAHUILI
KOHYHUATIIAPUH
u

AHTHUTEH
creuuGUKINrua
UMMYHUTET
peaKkMsIIapUHUHT
amaira OUINIITUHH

[Honmynsumsax
UHT TEHETHUK

TPYKTYpPacHH
Y aHUKJIAII

Onmam
COMAaTHK
XyJKalpanapH
U yCTUPHII

I'ensiap :OMMHUHT
y3rapummu/

Tpanciaokaruus

Tpucomus

HyO6nukarus

Tyrpu xaBo0
HyK

I'ennuur
uHopMmaTus
Kucmu/

9K30H

AAPO

XHa3Mma

XpaMmacoma




I'emarokarajasa
HUMaJaH
Talepaanagu/

Kopamon
KUrapuaaH

Mymyk nuaruaa

WUt nuaruna

Kopamon
Oyiiparu

I'mnexomMmacTus
Huma?

dpKaKiIapia CyT
0e3TapuHUHT
KaTTa OyJIHIIu

aémmapzia cyT
Oe3mapu
aTpadusicu

KapuInKaa
cyT 6e3napu
WYKOJIUILHN

CyT
Oe3JapHUHT
yMyMaH

OyaIMacIuru

I'mnepamunoaumnmo
ypus Kaicu
KACaJUIHKAA
Ky3aTujaaamu?

APrUHUHHCMU A
Ja

KOKIIOoJaa

aNpOMHU3MIA

Tyrpwu xaBo0
HyK

I'mneprpuxo3
JAeraHu/1a HUMaHU
TYIIYHACHU3?

COY KYILIUTH

COY KaMJIMI'

COY MYKJIUTH

cou
TYKWJIAIIN

I'unoxkcaHTUH-
TyaHUH-
dhocdopudo3ni-
TpaHc(epasa
(pepMmeHT
eTHIIMOBYMJINTH
Kaiicu
KACAVINKHUHT
NMaToreHe3na acoc
oynaau?

Jlem-Huxan
CUHIPOMH

Jlepum
CUH/IPOMH

Hayn
CI/IH,Z[pOMI/I

Knaitngenst
ep CUHJPOMHU

I'mnorpuxos
JAeraHuja HUMaHHU
TymyHacus?

COY KaMJIMTHU

COY WyKJIUTH

cou
TYKHWJIAIIN

COY KYIIJIMI'K

I'ncTon omIan
JHKnaan Tamxkui
TONIaH CTPYKTYypa
HHUMA Aelinaaan/

HYKJICOCOMaA

Hyxkieoren

OHKOI'CH

KOJIOH

I'nuko3aMMHIINKA
HHUHT aJIMaIIyBH
Oy3WJIHIIH
HATHIKACHa HUMA
KeJIn0 ynKagmn?

MyKoIoJiucaxap
uno3

(beHuIKeToOHypHUs

TaJIaKTO3EMHU
b

aHEMUA

I'inoko3a
aJIMalInHYBH
Oy3winm Ouaan
KeYyBYH
Kaca/LUInKJIap
Kaicuiaap?

["anakro3zemus

OcceHuman
(bpyKTO3YpHS

YpokcuMoH
AHCMU

AnpxonTomy
pust
KacaJUIUTu

I'emora0onHonmaTHsA
a 0EMOpPHUHT
KOHHJIAa HUMA
aHUKJaHAIu?

HBS

Xey HUMa
aHUKIIaHMau I

bepmenTnap

OKCHUJI

I'ymurim oBkar Ba
BHHO Kalicu
Kaca/LuIuKa
KY3raTyB4d OMMJI
Xucooaanaau/

IToparpa

Hedpur

Kagmmu
nuabder

apTpuna

J remoduausga

12 omun

6 oMU

8 omMun

10 omun




KOH UBUTYBYH
Kaiicl OMUJI

eTHUIIMAiau

A3 onnaparu ogauii | 50 13 65 99

cHOCTAPHUHT

YMYMMH FeHJIapu

Heuya pous/

JakTuiockonust bapmox Kyn xadTu Oiiok ToBoHu | bapmok Ba

HUMAHHU YPraHaau/ | YM3UKIApUHU YU3UKJIAPUHU YU3UKJIAPUHU | KYyJ KaTh
YU3HUKJIApPUHU

JlakTWII0CKONUA 06apMOK yuu 103 TEPUHUHT Ky3 WK | 6apMoKiap

HUMAaHHU YPraHagu? | TepUcu YU3HKJIAp TACBUPHU | MapJAaCUHU COHUHU

YU3UKJIIap yprasaau
TaCBUPUHHU

Hayn kacaumruga | XX, XY XXX, XXVY XXXX, XXXXXX

0eMop reHoTHIIN XXXY

KaHjaai oyaaau?

JlayH KacalJMrua | QUTOT€HETUK nonuMopdust ayTOJIU3ALMS

XPOMOCOMAJIAPHUHT | YCYIIH yCyau LIUTOKUHE3US | yCYIU

y3rapuuuiapHu yCyiu

Kaiicu ycyJs Ouiian

OomsIu6 oOyaaau?

Jayn kacamauruau | Jlayn Kunaitndenstep Tepuep OpJHED

KHM aHUKJIarad?

JlayH cuHapoMHu XX (€xu XV) XX (éxuXVY)+23 | XX XX(€xuXY)+

reHOTUIH Kaiicu? +21 (ExkuX¥Y)+18 | 46

JlayH cuHapomMuaa | yiIbHap annana ENCUMOH

0apMoOK yumnaaru CUPTMOK JeJIbTACUMOH

YM3UKJIAp KaHJal

makjauaa oyaaam?

JlayH cuHapomMuaa y3rapuil Hyk CUNUK,40B Tepuaa UYKHU

UYKH ab30J1apjaa yyppacu Ba F€MOHTHMOMaJ | OpraHJIapHUH

y3rapuuuiap? KPUIITOPXHU3M. ap r

KY3aTWJIMIIK | aHOMAJIUSICU

JlayH cuHapomMuaa 21 Y xpoMacomazna X bapuacu

KalcH XpoMacomazaa XpomMacoMaja | HOTYyTpH

XpoMocomaja

y3rapui

Ky3aTwiaamu?

Jlayn cuHapomuga 80 100 120 200

TpUpaauyc Oypyaru

HEYHUra TeHr?

[eOpe- @aHKOHM 2 émmgan banorar émmuau KapuiInKIa

CHHIPOMHU Heua TyTruiranujia

émmaan H

OourtaHaau?

JeOpe-DaHKOHHU D orneparuB KOHCEpBaTUB | (u3noTepanu

CHHAPOMUHH BUTaMOHOTEpAIl s

JaBoJIalIa Kalcu WS, Kaauit

YCYJIAaH KYNIPOK neUIITHHI

¢poiinaanuIaguIap | TYJIAUPHUILL

?




Jepmagaru TesnieaHrnoskras | ['mnepemus,exzem | I'emaroma,ro | Tyrpu xxaBoO

KaNWIAPJAPHUHT us a mma HyK

JIOKAJI KeHraiu

KaHaai nenaagn?

JepmaTorimnduxa 3ta Sta 61a 2Ta

Heya OyJIUMIaH

udopar?

JlepmoTtoriamnduxa Kammuncu lanTon Hanton Menaen

TepMUHUHU paHra

KHPHUTTAH 0JIUM

Je-Toun-/ledpe- ayTOCOM- ayTOCOM- v JOMUHAHT

DaHKOHU JOMHUHAHT peueccuB XojMaa | Xxpomocomara

CHHIPOMHU OorIIMK

aBJIOJIAH aBJIOATA XOJIIaz

KaHjaai yraau?

He-Touu-/ledpe- Oyipaxmnapaa yIKazaa MHUAIa Tepucuaa

DaHKOHHM

CHHAPOMMH/IA

noromopgoaoruxk

3apapJaHuII

Kaepaa oyJjaaau?

uadeTnk HNucynun Tpasmainap MU HNucynun

KOMAHMHTI KeJud JO3aCUHUHT okubaruja yCcManapujia | €TUIIMACIINT

YMKHII cabadu/ KyNauim u

Juniiong TFEHOTHUI ayTocoma HOITYJISILUS UH)XEHEPUS

TyIJIamMJaru upcui

ax00poT MaxkMyacu

HHUMA aeiinaagn?

JluckopaaHT Aru3aKiapaa yXIIan OMJIaJiaru ATU3aKJIApHU

Oesqrujapu- KaHaai | yxmamaciuk oenrunapu oenrunap axpaTuo

Oesarumiaak oenrunapu TypyBUYH
oenrumnap

JJHK 3ona1am HUpCUI CHCTEMAaTHK 1aBO | I'eH MOJJEIIAIIT

MeTOAM KaHIal KacaJuIuKJIap y4yH MyTaIUsIapH | UPUII YIyH

MaKcaaaa JUArHOCTUKACU | KyJUIaHWJIaIu Y aHUKJIAII

KYJUIaHWIau? YUYH

JHK 3onpmam Pectpukrasa XonecrepuHas [oJIuMepas XpOMaTUH

MeTOAUAA KaHaal

(epMmeHT

HILIATHIIAAU?

JHK [Honurenus [Honynsanuon [omumopdus | [omumnonun

MOJIEKYJIACHHUHT M 03

a)KpajaMacAaH Kyl

MapTa HKKHJIAHUII

TUTAHT

XPOMACOMAHMHT

XocuJ1 Oysaumu 0y...

JAHKna koqynamran | reH TE€HOKOITHS MYTAaIHSICH TEHUHKEHEP

HHGPOPMANUSIHUHT | DKCIIPECCUSICU us

OKCUJI OMOCHHTE3M,
TPAHCKPHUIILNS Ba
TPAHCJIAANMS




sKapaéHiIapuaa
pyéora YynKuIIu
HHUMA aeiinaagn?

JyonenaJ sipa Ba 5:1 2:1 6:1 4:1
Meb/a ipacu
KYNPOK KyHuIaru
HucOaTIapaa
yupaian/
Jyonenau sipaxa Kywin [Tacaitran Caxknanran Exonran
HIITAXA...
JlyonenaJ sipajap nue3oonria noctOybap opka 0JI ]
KYIPOK KHUCMUAA coxaja J€BOpHUIA J€BOpHUAA
JKOMJIAIIAAM: JKoMantagu
JyonenaJ sipajap [Tuez60o1mm Kyp nuak kupuimi | YH HKKH HyTroH
KYNPOK KHCMUA KHCMH GapMOKIH WYaKHUHT
JKOMJIAIIA/IN: cuduHrTepHIa WYaKHUHT IOKOpHTa
nacTra KyTapHIyBUd
TYILIyBYU KHCMHIA
KHCMHJIA
EBrenuka 0y... Wpcuii rurnesa | Homabiiym [Toaumopd MoHoreH
EBrenuka l'anpToH Hocce Mepkano Hacce
TabJIMMOTHHUHT
aCoOCYUCH KUM?
KuvHcuii xpomaTuH | bapp TaHavacu | Xyxkaipa I'ncron HNutpon
oy/
Kuncuii xpomaTun | uaTepdasza CybOmeradazamarn | meradazamar | tenmedasamar
HUMa? Oockuuugaru XpoMocoma Y XpOMOCOMa | U XpOMOcoMa
XpomMocoma
JKMHCHH TYHX IIWUIMK | 6anraMaaH TEepU aumdanan
XPOMATHHHH KaBaT SIUTETUNCH]T
aHUKJIAIIA SMUTEIUNCUIAH aH OJIMHAIU
KaepaaH cypTMa
oJuHaau?
Kuncui bapp Ba Hocke CHen bapp,Yorcon | Mennens,Me
XPOMATHHHH beprpam YHUKOB
OMpuHYHM 0yIud
KHMJIap YPraHIaH
Kuncui Knaitngensrep | Mmymryk Mennep Jlexen
XpomMocomara CUHIPOMHU/JIA YUHKUPUTU CUHJPOMHU CHUHJPOMHU
0oryImK
KaCA/VINKHH
KypcaTuo
onjacuzmMu?
HNpean Tyrpu KaM COHJIM OyJiaJy | MOMyJISIUsAAa | ypraHuiaaéTr
NOMyYJIAUMUSJIAP MyTalusjiapu MaHMUKCUS aH aJIMHUHT
Kaiicu Tajadjgapra | Ky3aTwiManau Ky3aTWJIMaij | SHTH
kaBo0 Oepaau? (A=a) Oup Oupu u MyTalusaapu
OusIaH TeHT Ky3aTujiaau
Oynanu
HN3oasTiaapaa 1500raya 41 rava 45 raya 1303raua

aX0JI1 COHM
KaH4yara Tenr?




HNkkuTa
HOTOMOJIOTHK
XPOMOCOMAJIAPHUHT
YPHMH aJIMAIIM T
HHUMAa Aelinaaan?

TPaHCIIOKAIHS

y3rapyBUYaHIIUK

nyOnuKaT

TPUCOM

NuauBuanymMHuu
HHUMA
xapakrepJaian/

T'enorun

aHOMaAJINA

Xpomacoma

I'enetuka

HNucynunra dorimk
KaHJJ1 [uader
YYYH Kaiicu
Oearmiaap
xapakrTepJu/

Kacanmukaunar
o6emop
ELUIATHAAH
OOIITaHUIITN

VYpra Ba kekca
emnraa OOIUIAaHUIIIN

Keroammnnos
KeyuIna
MOUWJLINK

Enrun
dbopmana
KEUUIII

Hpcnii
Kaca/UIMKJIap Jiera”n
acapHu sipaTraH
0JIuM/

Mepxkano

Anamc

AJITOH

Memnnep

Hpcuii
KacaJUInKJIapaa
AHETOTEepaANus
HHUMAra
acocjaHran?

napxe3 KWL
Ba MYMKHH
OynmaraH
OBKaTJIapHU
eMacJIUK

OoJara
KaJUTOPHSUTA OBKAT
Oepuii

OBKAaT CHII
BaKTH
ucrapajanra
H

TC3
OBKaTJIaHUII

Hpceni
KacaJJIMKJIapaa
XHPYPruK
AaBoJIALIa HUIMAHU
TymyHacus?

aHOMAJIUSUIAPHU
ornepanus
KHJTHII

TUHYIAHTUPYYHU
Tepanus

SHTEpai Ba
napeHrepain
BUTAMHHOTEP
anus

KypopTiap/a
I'A JaBO

Hpcni
Kaca/UIMKJIapaaH
Kaicu Oupn
ayTOCOM-PeleCCHB
iy OnyiaH
aBJIOJ/IaH aBJIOATA
yraau?

XaMMacH TyTpH

bpyKTO3ypHs

raJlakTO3ypH
s

MHOKJIOHHK
OIMHUJICTICHUA

Hpcnii
KacaJIMKJIap/iaH
Kaicu Oupu
AOMHUHAHT HYJIH
OMJIAH aBJIOAAAH
aBjoara yraam?

I[lurmeHnt
PETUHUT

MMUOILJIETHA

TUIIEPYPUKEM
us

XaMMa
*KaBobJap
HOTYTpH

Hpcni
HepPHUTIAPHUHT
OMpHHYH
OeJIruIapuHU
onjacuzmMu?

XaMMacH TyTpH

XOJICU3JIHMK

aHCMU

remMarypus
Xypy>Kiapu

Hpcni
y3rapyB4aHJIUKHUH
I TOMOJIOTHK
KATOPH KOHYHMHHU
sipaTrad oJum/

Basuos

Mepkano

Hocce

):150);1

Hpcusr Ba
y3rapyB4aH/JIuK

T'enetuka

buosornsa

AHaromMusa

Kume




KOHYHUSITJIAPUHHA
ypranyBumn ®an/

Kaiicu 0akTepus
T€HETHK 00beKT
cuparuaa
KYJUIAHUWJIaau/

Omepuxu Konn

Hepcunns

T'oHOKOKK

cTauIIakoK

Kaiicu 0up
KacaJINK ayToCOM
KacaJVIMKKa
KUpMaiiau?

Knaitaudpensrep
CHHIPOMH

MYLIYK
YUHKUPUTU

31Bapc
CHHIIPOMU

Jlexxen
CHUHIPOMH

Kaiicu :kuncuii
XpoMocoma
KacaJuiuruja
THHEKOMACTHS
Ky3aTwiaamu?

Knaitadensrep
CHHJpOMUIA

[Taray
CUHIpPOMHU/JIA

Mepkano
CUHIpPOMHU/]IA

OBepu
CHHJPOMU/IA

Kaiicu kacauiuk
0€eK KOMKOH/Ia
JeraH MabHOCUHU
onsaaupann/

ITonarpa

Hedpur

nuader

CKaJIno3

Kaiicn kacaaaukaa
O0emopaa 3pTaad
YUTrOHraH/Aa y3MHHM
KOJNOaruaexk éxku
TaKaJaAHTAH/eK
ce3ulI OYTYH TaHa
XapakaTu
YeKJIAHTAHJTUTH
KY3aTHJIaau

PeBmaTonm
apTpuTaa

['emonnTuk
KaMKOHJINK

I'emoparuxk
JIAOTE3

CucreMaiuk
CKJIEpO3

Kaiicu kacanaukaa
Jleiiaur
Xy:Kalpajgapu
Oyamaiam,
criepMaToreHes’
¢paoa Oyamaiian?

TECTUKYIISIP
bemuHU3aNUSA

TPUCOMMUS

axapuo3

ATEOMHU3M

Kaiicu kacanaukaa
TYyKHMA
CYIOKJIMKJIapU Ba
IHJIJTHK
KaBatJjapaa
TrOMOT€HTHU3UH
KHCJI0TACH
nurnjaagn?

Anpkonronypu
o

[Ivep Mapu
KACaJUIUTH

[Iporpeccusn
aHyBYH
TICEBIIO
JlromeH
MyIIaK
IUCTpousicu

DcceHnman
bpykTO3ypHs

Kaiicu kacanjmkHu
JAaBoJIANIAA
3CTPOreH Ba
NporecTepoH
YPHHUHH TYJJTHPHUIL
YYYH MuuiaTuaagu?

ATLOUHU3M

(eHUITKETOHYpHUs
KaCaJlJIuTru

MYKOIOJIUCAaX
apu0371a

MYKOIOJTUCAX
apu0371a

Kaiicu Mmoga cuiinnk
KHCJI0TA
CYPHJIHIIIHHH
KamMarTupaau/

OTtamujg

Koptuxocreponn
apHHU KyJUIaml

TyHnpu xaBo6
HyK

[Iupozonanu
MOJJIaCH




Kaiicu maiiTaa SAmwmpun Juabet onau HNucynun T'unornmukem
rJII0KO03ara nuabeTHu XOJIATUHH JI03aCUHU UK KOMara
MOMMIIIIMK AQHUKJIAII YYYH | aHUKJIAIIga aHUKJIall

CHHAMAaCH yTKa3WIaau YUyH

yTKazujaaau/

Kaiicu remup ®deppo- JKaJamanrad beppymIiek depomu
npenapaTu Hr rpajlyMEHT

IOKOpH

3(peKTUBINKKA Ira/

Kaiitapum rajgakToO3eMHUs Ba6o xacammurun | denm, AJIKanToHyp
capraiuii, o3uil, KETOHYPHS Usl Ba HEBPUT
u4

keTuml. Kyingaru

KJIUHHK

CHMIITOMJIApP Kaiicu

HPCHI KACAJINK

KJIHHUKACHU?

Kajuia cyssruHuHT Bbpaxuonedanu | lllapcumon kamna | Y3yHUOK Tyrpu xaBo0
Y3YHUYOKJIMIH HUMA | 5 oo HyK
aeinaaagn?

Kannanunr Bbpaxuonedanu | nonuxouedanus MHUKponedan | aHdHUehanus
KYH/JQJIAHT s Iernnagn usi

YAYaMHUHUHT

y3yHacura

YI4aMHJIAH KaTTa

Oy IMIIIM HUMA

aerinaagu?

Kannanunr MuKpoledanus | aH3HUeanus Mmakpornedan | Opaxuouedan
Mebéppura us us
HHCOATIAH KHYHNK

OyJIMIIIM HUMA

aernaagn?

Kanpaii XaMma CEMUPHILTA TJIMKOTEHE3ra | MyKOBHUCIIH/L
X0JIATJIAPHU *aBoOmap MOWJITHK O0p MOMJI 03ra MOMJI
OoLLIaHAAUTAH TYTpH ousanap oujanap ouJuIanap
aua0eT aed aiTHIn

MYMKHH?

Kanpnn nuader CuHam y4uyH IOpak HNHcynuHOTE | KOPTUKOCTED
buaan 40%mu TJIMKO3UTIIapH panus ouap
KacaJUIaHraH 0eMop | III0K03a

KOMa TypH SpUTMacUIaH

aHHUKJIAILIA 20MI11 BeHa

OMpPUHYU MeIUIUHA | HUNTA

epaamm cudaruaa ro0opunaau

HUMa

KyJUIaHWjIaam/

Kangym nuaer xammacu napxes KaHJ1 PH uu
OMJIaH KacaJUlaHTaH | TYTpU MUKJOPHUHU | HOpMaJUTAIIT
OemopyIapHHU NacauTUpyB4 | UPYBUHU
KaHaai H npenapariap
AaBoJiancus? npenpariap

Kangim nuader Omko3oH octH | 'mmodwus 6e3u bytipak Kankoncumo




Kalicu HYKu 6e3u 6e3u H Oe3un
cexkpercusi 0e3u
KacaJJIUI 1
xucoo0Janaan/
Kanpnin nnader IMEIITUTYPUS Hepo3 IIPOCTaTUT TYTpH KaBoO
KaCaJJIMTUHU HyK
Kaiicu
KaCAJJIMKJIap
OmjiaH
nudepeHuaANUA
KHJIHII Kepak?
Kanpiau nuater UHCYJIMH NAaHKPEATUTHUHI | OLIKO30H U4aK
KACAJJIMTMHUHT STUIIMOBYWIUT | TUNIEPPYHKIUACH | O€3MapHUHT | TYTHJIUINH,
NaToreHe3n/ia HUMa | U okubaTHuia €TUIIMOBYMJI | KOPUH J1aM
éramm? UT'H Oynuiu
Kanpiu nuater XaMMma 00BEKTHB KYPHK KOH/aru €r KOH/Iar'u
TAIXMCHMHM KyHHII | 5kaBoOJap KHUCJIOTaJapH | KaH[
YYYH KaHJai Tyrpu UHT MUKIOPUHU
TeKUIUPHUIII MUKJIOpU aHUKJIaIl
yTKazwiaam?
Kannnu nnaberra [Tomypus Onuroypus Anypus N3octunypus
XapaKTep,,, XOJIaTH
Kanpnu nnaberna UHCYJIUH rajlakTO3aHUHT depmeHTIAp | OKCHII
KaHAal CHUHTE3UHUHT y3rapHIIu KaMaiumm napyajaHuII
OMoKkuMéEBHi MacalyIIn u
y3rapuuiiap
oyaagu?
Kapunnom AyTOpuuHr Cubc [TpoGanng TyH
OyJMaras maxcJjaap
opacuaaru
HUKOXJap/
Kapunpommk Nu6punuur TE€HEOJI0T sl Hutpo NuBepcus
Aapakacu SKUH
OyJiran
opraHusmJiap
YATHIIU N/
Kapunaomimk UHOPHUIUHT Opnuit vatnmmm | Mypakka0 Tyrpu xaBo0
JAapakacu AKHH YATHTITHII HyK
OyJaran
OPraHU3MJIAPHUHT
YaTUIIMIIY HUMA
aednaaan?
Kapuorun Oup Typra Xoc | Te€H TyIUIaMU denoTun s Ipoap
JAeraHuia HUMAaHH Oyirax TyIJIaMu TyIJIaMu
TyumryHacus? XpoMocoma

TYIUJIAMUHU

TY3HII
Kacan 6oa1a [TepcnexTus Perpocnextus I'eneTuk Onnuit
TYTWJIMIIU Maciaxar Maciaxar Mmaciaxar Mmaciaxar
IXTUMOJIM OyJIraHjia | yTKa3uil
XOMMJIA/I0PJIMK

nauTuaa BUPYCJIH




HHPKUUA
KYy3aTWJIraHjaa
Kaiicu Macjaxart
TYrpM yTKa3uJjaau/

Karra Hb F Hb E Hb A Hby

TajacceMMs/ia

KaHJaaid reMorjio0uH

xocuJ1 Oyaaamu?

KadrTna maiimyn HayH Mymryk- DnBapnc- [ITepemeBcku

Oypmacu OyJaMiu CHUHJIPOMU YUHKUPUTH CHUHJIPOMHU n- Tepuep

KalCH CMHAPOM/A

yupaiamu?

KadpTaunr IJIAHTOCKOIIUSA XUPOMaHTHUS JI€pMAaTOIOrH | MaJIbMOCKOIIH

TEePUCHHU ycyJuaa A A

peabeduHN Kaiicu

ycya épaamuaa

aHuKJaHaau?

Kucaopon mapuman | kpuctajiamaau | ras makjiura Cymwok TYTPH 3KaBOO

0OCHUMUHUHT alna”aau XoJiarra HyK

nacaiuim yTaau

HaTmxacuaa HBS

Kaiicu popmara

Kupaau?

Knuuk 1500mau- 100raua 10000raua 1500raua

NonyJsiusIap- 4000raua

reHJ1apaa axoJm

COHHU HeuTara TeHr

Kaaiingeastep 1: 1000 1:2000 1:4000 1: 8000

OMJIaH TYTWITaH

0oJIaTApDHUHT

coryioM Oosanapra

HUCOATUHH

onjaacuzmMu?

Knaiingeabrep Dpkakiap/a yakaJoKiapaa aémnapnia repmMadpoIuT

CHHAPOMH KMM/Ia yupanau napna

yupaiian?

Kaaiingeanstep TOMOCEKCYallu3 | KUHCUU a30j1ap Aconman aémiap

CHHAPOMH/IA Mra MOMWUINK, | WyKJIUTH XYJIK, KUHCUN

JKMHCHI ab30J1apa | OJUTOCIEPMHUS, MKKWJIaM4Y1 a30JIapUHUHT

y3rapuuuiap UMITOTEHIINS AKUHCHH PUBOXKIIAHUIII
oenrunap u
PUBOXKJIAHUII | Ky3aTUJIaIu
ra MOMHJIJIMK

Kuaitngeasrepaa 47 xxy 40 xo 46 xo 44 xxx

TEeHOTHII KaHaai/

KimHuK Keynmumra | KH4uk €Ku YTKUP OCTH, AyTtocom Xpomocoma

Kypa reTepO3UroTalld | MPOTpPEecIaHyBYM | peleccuB Ba | OuiaH

TaJacceMUSTHUHT , KarTa €ku ayToCOM OOornK Ba

TypJIapMHH TOMO3UTOTaJIH JIOMHMHAHT ayTocoma

onaacuzmu? Oounan

OOTJIMK
Kiannonakruaus OGapMoKJIap OapMoOKJIap COHH | OapMoKiIap bom




HuUMa? KUHUIIAUWIIN KamManuum UKKHATACcU 0apMOKHHU
NyKJIUTU Y3YHJIUTH
Konkopaant aru3akiapaa Oruzakiapaaru ousiaaa ATU3aKIapHU
Oenruiap Kanaau yXIIamt oenrunap OyJnraH axpatud
oesaruiap oenrunapu TypyBYH
Oenrumap
Konkopaantiauk benrwiapuunr | benrunapau y3apo | XpomacoMaH | Xpomacomal
HuMa/ yXIIAITUTY yXIIaMaclUuTru UHT aApHUHT
€JIKaCUHU OupTtara
TYIIULIN Kynaiumu
Konkopaantiank OCNTHHUHT OCNTHHHUHT OCNTHHUHT benrununr
Huma? MKKaa sru3akiapaa SrU3akHUHT | Oonanapuia
Aru3aKjaa ydpamaciuru OTa-OHACHUJA | ydpallu
yudpaiiu yupaiu
Kpoccunrosepaa calrt XpoMocoma JAHKa PHKa
KATHAIIYB4YM Ba
MyTanmsjaa
y3rapyB4u reHHUHT
OMp KHCMH HUMA
aenunjiaaun
Kcantunypus B6 Butamunu B Butamunu C Buramunu | PP
KacaJUTUrua Kaicu BUTAMUHU
BUTAMMH
KYyJUIAaHWIaau?
Ky3 épurnaunr SIUKaHT aHo(TonbMHUs MHUKpoTas | 3HCehanus
HYKH Oypyaruaaru MuUst
BePTHKAJ TepH
OyJMIIH HUMA
aerinaagu?
Ky3Hunr oup TUIOTENOPU3M | aHO(TOJIBMUS MUKpoTanp | OpaxuaaxTan
Oupura siKMH MUs usi
JKOMJIAIITAHTMTUHHA
KaHJal aTaijaniap?
Ky3uuHr y3ok TUIEPTENOpU3M | aHOPTOIBMUS MUKpO(Taib | TUIOTEIOPHU3
JKOMJIALI AT MU MU
KaHjAai araaaam?
Ky3uuHr rokopn 1TO3 aHOMAaJHs MHUOMHUSA MUJIpra3a
KOBOTH €nujano
TYpHUIIH HUMA
aeunanu?
Kyiinna kaiin Kactnu nukn O1IK030H-NYaK AHKHUIIOCTOM | J€HTaCUMOH
eTWITaH (bakTopu Ba 0avyaJoHIaH aH TUXOKa THKKAIU
¢axrTopaapaan CEKpELUACUHUH | TAKpOPUM KOH WHBA3UsACU WHBa3Us
kaiicu Oupu B12 r Oy3uIHILIN KETUII
€THIIMOBYMJIUTH okubarua
aHeMusicu cadadu
OyJIMIIM MYMKHH/
Kyiinnarn (EeHUIIKETOHYpU | MYIIYK [Taray Jlexen
KAaCAJUTHKJIAPIaH o YUHKUPUTU CHUHJPOMHU CUHJPOMHU
Kalcu Oupu
XpoMocoma

KacaJUIMrura




KupMaiau?

Kya Ba oék
0apMOKJIAPHUHT
OpPTHKYA KyII
OyJIMIIH HUMA
aennaaan?

IIOJINJaKTHUIINA

APAXHOIAKTHUIINUSA

CHUHIAaKTUJINUA

MHUKPOOAKTHJI
us

Kyn ren
KACAJIMKJIAPUHUHT
OupJjamuu cadbadu/

MyTtanTtren

Hoxkynay mapout

Heratus
panukamiap

Horyrpu
LIAPOUT

Kymuniank
OKCHJIHHHT 3apapJin
MyTaUMsJIapu
KaCAJVINKHUHT
Kaiicu popmacuga
naToreH
xucooJanaau?

TOMO3HUTOT
dbopmacuaa

MO3auIU3M

peuccCcuB

YTKHP OCTH
dbopmacuaa

JL.IInk
KacaJJIMruaa
MoaaaJiap
aJIMallyBUHUHT
Kaiicu THITH
oy3uaaau?

Jlunmamap
aJMalllyBU

AMHUHOKHCIIOTAJIap

yIJIEBOIAP

T'TFOKO3a

Jlad Ba Tanraaii
épuxJapaa,
COHHHMHT
YHKHTH/I2,aHYC
arpe3susicua Kalcu
ycyJ1 OnJian
AaBoJiaiiniap?

XUPYPTUK JaBO
yopajiapu

TUHYIAHTUPYYHU
Tepanus

SHTEpa Ba
napeHrepain
BUTAMHHOTEP
anus

Canarop
KypopT

Jlem- Huxan
CHMH/POMHM Kaiicu
nniaga
aHUKJIAHTraH?

1964

1987

1945

1855

Jlem- Huxan
CHHIPOMHH
JaBoJaimga Kaicu
npenapatrJiap
HILIATHIAgN?

IOy PUHOJ

Jlazekc,aHTHOETHK
nap

aHTHJIETIPECC
aHTIap

TYTPH 7KaB00
HyK

Jlem-Huxan
CHH/JPOMHM KaiicH
Kaca/LUInKJIap
TYPYXHMra Kupaau?

MOHOTEH
KacaJuTMKJIap

I'eH KacaJuIuru
rypyXxura

MYJIbTH(AKTO
puan
KacaJUTMKJIap

MOJIUTeH
KacaJuTuKIIap
rypyxura

Jlem-Huxan
CHH/JPOMHM Kaiicu
Kaca/LUInKJIap
TYPYXHMra Kupaau?

TUIIEpYPUKEMUS

(bepmeHTONaTHATIA
p

MOHOI'CH

reMOTJIO0MHIT
ap

JIunouao31apHUHT
HeYTa acocui
THILJIAPH MABKY

Tta

13Ta

21a

4Ta

Mapddan
CHHAPOMM/IA KalCH
OoprasJiap

XaMMa
xKaBobJap

TYTpH

Ky3J1ap

I0paK

KOH TOMUD




KacajLiaHaau ?

MabHocu3 Houcenc KOJIOHJIap Hyxkneocoma | Mobunren
KO/IoH1ap 0Yy... KOJIOHJIap nap

Mena sipa Slpanunr racTpuT XakKujaa Uynnomm [IpuBpatHUK
KacaJUIUru 0op MaJIMTHU3ALUAC KEeJraH CTEHO3M/1a
O0emop.aapaa U XaKuaa MOJIUTIO3

THCTAMHUHIA TYPryH XaKuja

AXWINSHUHT

KY3aTWIHIIU JapaK

Oepaau/

Mexonunan nieyc MYKOBHCIEN03 | (DEHIJIKETOHYpUSl | abKAlTOHYp | FaJlakKTO3eMH
TabCHPHIA HYAK usi s
TYTHJIMIIH, KOPUH

KATTAJalINIIH,

YTCYIOKJIUTH OWJIaH

KYCHIII KaHJal

KACaJUTHKAA

yupaiamu?

Mesanun AnbpOMHU3M ®pykTo3ypus Tyrpu xxaBo0 | ['anmakre3nmu
CHHTEe3MHHMHI HyK s
Oy3WiIuIIu OuiIan

Ke4yBYH

KACAJIUK?

MertaneHTpuk XpPOMOCOMaHHH | XpoMocoma XpOMOCOMaH | XpoMocoMa
XpoMocomaJjapaa I' MapKas IOKOpHUCHAA UHT Xap XWJI | IOKOpUCHAA
HeHTpoMepa KaepAa | KUCMUAA xKonuaa

somamaamn?

Mebaa HUKH 60-100 70-90MM.cyB 15-50mM.cuMm | 3-

OyLLIIUTH MM.CYB.YCT YCTUHH yCT. 33MM.cum.yc
0OCMMHUHUHT T.

HOpMAJI

Kypcarruiu/

Muxpornarus FOKOPH JKarHUHT | KY3HUHT TaHAHUHT Oyiin
JAeraHu/ia HUMaHU KUYHKITUTH KUYHKITUTH KHYUKJIATH MACTIUTH
TymryHacus?

Muxpo¢pransmus, DnBapic [Taray-ranTon Kaiin- Mymryk-
a”Ho(TanbMus CUHIpPOMHU/JIA CUHJPOMHU dbenbTep YUHKUPUTU
Kalicu XpoMmocoma CHUH/IPOMH CHUH/IPOMH
KacaJUTUruaa

yupaiiau?

MuHKOBCKHIi- CrneHskToMHusl | CYHOKIIMKIIAp Oxcun OKCUTE€HOTEP
Mo gep Ba KyWHIII KyWHIII anus
MuKpocdepouuTap | reMoTpaHcdysu

AHEeMUCHHHHT s

JaBoJIalIa Kalcu

NPUHIMILIAP

KYyJUIAHWJIaau?

MoOuJ rensap 0y... | Agamran Honcence MyTanus KaTTa
MoHoren xamma 3 ityn Ounan ayToCOM ayToCOM
Kaca/LUIMKJIap *aBoOiap perieccus JOMMHAHT
aBJIOJJIAH aBJIOATa | TyTpU

KaHjaail yragu?




MoHo3uroranan xamma COMaTHK MyTallys | TAllKX MYXUT | XOMUJIAJIOPI
ru3aKJjapaa *aBoOiap TabCUPHU WK BaKTHUJIaru
reHOTHUI/Ia TYTpH HIAPOUT
Y3rapMIHHUHT
Oysiumu 0oriauKk?
Mopdan OnepaTuB BUTAMUHOTEpANMs | OKCUTEHOTEp | pu3noTepanu
CHHApPOMH/A anus s
rJIAyKOMaHU
AABOJIANIIA KAHAAM
M1 0J1U0
oopuiagu?
MykoBuCIHI03 7 xpoMocoma 13 xpomocoma 15 45
HEYaH4YH bunan Ounan Xpomocoma Xpomocoma
XpOMOCOMA/Iaru reH Onnan Onna”
MYTaLHMSCUT A
ooruuk?
MyxkoBucunao3 OILLKO30H OCTU | OPOHXOITHEBMOHM | alipUCUMOH TYTPH 7KaB00
HUMA OC3UHUHT s Jerdnnagu OC3UHUHT HyK

KHCTO3JI1 MOKOHEaJ

(hubpos3u TYTHJIHIIH
MYKOBHCIH103 1: 10000 2:1000 2:100 4:100000
y4ypaul 4acToTacu
Heyara TeHr
MyKoBHUCHUAO3HUH | HYaK,yIIKa, OILIKO30H, YK, yIKa, 4aKk dakar nuak
r HeuTa THNM Oop? | apanaiu yIIKa, apaJiaml
Mykonoaucaxapua | MEKOHHUAI OEk,4aHOK KanorcuMoH | CHUKOH XUau
03 JeraHuaa uieyc MYIIAKIapPHUHT KEHI KYKpaK
HUMaHU TabCUpUJA UYAK | XOJICU3IIUTH kadacu
TyuryHacus? TYTHIHILIN,KYCU

11
MyJasTH(aKkTOpHaa | Kyl OMHJIIAp MOHO3UI'OT VUPCUIIAHUI | 3THOJIOTUACH
KaCAJJIMK YYYH HaTHWKacuaa Sru3akiapaa Menpens Ooup xun
KaH/Aail KenuO YMKKaH | KOHKOPAAHTIUK KOHYHHTa
xycycusitiaap xoc? KacaJuIuKJIap KHCCacu XOC TyTpH

KeJIManau

MyabTH(aKkTOpHAa | Kyl OMUJUIUK daomnuk ITHOJIOTUSCU | TEHETHUK
Kaca/UIuK 1e0 KacaJuIuKJIap Japa)kacyl FoKOpu | OUp Xui KacaJIuKJIap
HUMAara aiTwiaau KacaJJTMKJIap KacaJUTUKJIAD
MyTaHT reHHUHT COMATHK MMMYHOT€HEeTHKa | OMOKMMEBUH | aMHHOLIEHTE3
reTepo3suror Xy’Kanpanap
TallyBYMJIAPUHHA reHeTHKacH
aHUKJIALIIA Ba yCyau
npeHaTaJl
AHATHOCTHKAA
KAaWCH yCYJI KeHI
KYJUIAHUJIMOKAA?
Myrarcusina Caiit MyTtatcus [Ipob6anna Cretice
y3rapyB4 reHHUHT
oup Kucmu/
Myraruusiap Hpcun MyTtaHT NxTtnos [Tonuren

HATHKACHIA KeJIno

KaCaJTHKJIAP




YUKYBYHU
aBJjioJJIapra
yTaJIurad
KacaJuIMKJjap ned/

Mymyk YHHKHPHUTH
KaCAJIJIMTH OMJIaH
TYTWJITaH
0oJ1aJIApHUHT
coryioM Oosanapra
HHUCOATH HeYHura
TeHr?

1:1000-3000

1:999

1:19000000

1:99000

My1yKk YMHKMPUTH
KACAJLINTH
HeYAHYH HHJIaa
aHUKJIAHTaH?

1963

1800

1960

1876

My1myKk YMHKMPHUIH
Kaca/UINTuIa aHUuK
AUATHO3 KYHHMIIIA
KaiicH ycyJiaH
doiinananaguaap?

OUTOI'CHCTHK

MaTOreHETUK
yCyau

OHOKUMEBUI
yCyIu

3TU3aK YCYIH

Mymyk
YMHKHPUTHTA
HHMAara acocJaHuo

AUATHO3 KyHWJIaau
‘P

00BEKTUB
XoJlaTura kapab

aHaMHe3ra
acociiaHuo

TYTPH 7KaB00
HyK

OJIAHUHT
MYIIYK
YUHKUPUTH
Kabu
WUTJIAITH Ba
IIUTOTrCHEK
TEKIIUPHUII

Hocneuundgux apaan
KOJIUT
ANATHOCTHKACH/A
KYJUIAHWJIAAUT AH
aCOCHH TeKIIMPHII
yeyaaapu/

Pextocurmocko
s yCyiau

Hppurockonus

Jlanopockon
us

Komonockon
nus

OrpuknapHuHr
MaBCYMHHJIUTH
XapaKTepJIu:

sapa
KacaJsIUruaa

IréraTuTtaa

XOJICHOUCTUTA
a

MaKpeaTuT

OnxaMm comaTtuk
Xy:KaipaJapuHUHT
CYHBHH yCTHPHLL,
Xy:KalpajaapHu
KJIOHJIAIITHPHIL,
COMATHK
Xy:Kaiipajap

OUTOI'CHECTHKA

OMOKUMEBUT
yeyn

ATU3aKIap
ycynu

JKUHCUN
XpOMaTUH
AHUKJIAIII

Onam tepu
NUrMeHTanuscu/

Kymynsatus

Hokymynsatus
Tycaa

ITaaMexTHB
KYpUHHUILAA

CenexkTus
xoJjaTaa

Onpamaaru renJiap
COHHM HeuTara TeHr?

104-106

109-1011

100001

101-103

Onamuap
NOMyJIAUMACHAA
KOH-KAPUHA0ULIAP
opacuaaru
HHUKOXJIAP CHCTMACH

Nu6punuur

Hemo

HNubpeno

Mzomsamus




HUMA 0.au/

Ounjaga kacaJ 0oJia
TYryJraijiad Keiiun
KelnHru 0oJianap
KaHJAail yrUJIHIIHA
aHUKJIAI YYYH
YTKa3UJIaUraH
MacJjaxart Typu/

PerpocnexkTus-
Maciaxar

[TepcniexTrB
Maciaxar

I'eneTux
MaciiaxaT

Momnocnektn
B MacJjiaxat

OapuHaan
OeJIrmJIaHTaH UpCcUii
JAACcTyp acocuaa
Xy:kaiipajapaa Ba
OpraHu3Maa upcui
uH(pOpMAUSAHI
y3JamTHpUIIIA
aCOCJIAHTAH yCyJa
HUMa 1eb atanaau?

TCHCTUK
HUHXXCHEPUA

T'CHOTHUII

MOImyJIau A

T'CHOM

Opranusmaa
a:K10AJ1apAaH yTUO
KeJaéTran
OeJIrnJIapHu
CaKJIAHMIIH Ba
yJapHU HACJIaH-
HACJITa YTULIH
HUMA Jeinaaan?

UPCHST

MyTalusa

XpoMocoma

résoma

Opranusmaa
eTHIIMAaraH €K1
OyJamaran
OMOKNMEBUH
MOAJIAHM KUPUTHII
KaHJaal aTagaau?

yYpUH
TYJIUPYBUU
TEPIHUS

ayMallyB
Tepanus

€TUIIMOB
Tepanus

Buramnno
Teparus

Oragan yruiara
Kaiicu XpoMocoMa
KacaJJIMKJIap
yrmaiiamn?

reMopuiIus

Knaitudenbrep

AyTocom

Hayn

Ou koaranga
orpukJiap oymaaau/

12 nmu
0apMOKJIM UYaK
sapa
KacaJUTUTUIa

racTputaa

[Tankpuarury
a

XonecTuTaa

Owinkaan

KEeYMKKAH TYHTH
OrpUK KyMHJaru
KACAJLJIMKIA X0C

12 6apmokiu
WYaK spacu

CypyHkanu
TacTpUT

OIIKO30H
paku

OILIKO30H
sapacu

Oumka3oH n4ak sipa
KacaJLUINIr'd KaHaau
KacalJIMK Irypyxura
Kupaau?

MyJIbTU(]AKTOP
nain

MyTanus
KacaJLIMKJIapu

I'CH
KacCaJllIUT'u

IIOJINTEH
KacCaJUIMKJIap

O1mKo030H H4YaK
TPAKTHHUHT
KaHaai
KaCAJJIMTHUTA
OTPUKHUHT

sipa KacaJTUru

rennaTturt

racTpun

pax




MaBCYMHUMJIUIH

Omko30H u4ak sipa | Spanu I'maykoma Kucnora Huadparma
KacaJUIUruaa MaJIMTMHA3Us KacaJuluruaa KypcaTkuwia | dyppajiapu
aTPONMH KYJLIALI Oynranuya pu HOpMaza
MaH 3THJIaH uryoxa Oynranna
Oynuiuraya
ury0xa Oyaumu
Omko30H ocTu 0e3u | xamma IIaHKpEaTHH JCCEHIIMAT BUTaMUHJIAP
(haoauATHHI xKaBobiap dopte
OLUMPHII YYYH TYTpH
Oepuyiagurad
npenapar?
Omko30H ocTn MYKOBUCIIE/I03 KaHIu 1uader Mapdodan Tanaccemus
0e3nHUHT GuOPO3/IHU CHUHJIpOMHU KacaJUIUru
KHCTO3U KaHJal
KACAJIHK?
O1mko30H Humernna ceppara Anod JamiaMa
IHMPACHHH
KaMal THpH LI
MaKcaaujaa sipa
KacaJUIUruaa
KYJUIAHWIaau?
Ouiko30H sipa Omko30H Iacrpodubdpockon | Omko3oH OUIKO30HHUH
KACAJUIMTHAA JHT LIIMPAaCUHU usi, 6noocus PEHTTEHOCKO | I IOBUJITaH
KMMMATJ/IH TEKIIUPUIL HUSICU CYIOKJIMTUHU
HH(pOpMaLUSIHA TEKIIUPHILL
aHUKJIAHT?
Omko30H sipacu Kuunk Kapauan coxana Karra Omko30H
KYIIPOK yupaiiau/ STPUIIMKAA STPUIMKAA TaHacHaa
Omko3onaa sipaigap | OmKo30H Karra srpmnukna | Omko3oH Kapnnan
KYIIPOK KHYUK TaHacHzaa coxazaa
JIOKAJIM3ALUAJIAHA] | STPUINTHUra
"
Owmko30HHH Omiko30H racTpUTIA pakna renaTuTAa
PEHTIeHOJIOTHK sapacuaa
TeKIIMPHUIIIA
«TOKY2» CHHAPOMH
oesirn
xucodaanagn/
ITanmMukcusiian Xapau Mennen Baiicon Mopran
MONyJIATCHHUHT Baiin6epr
reHeTHK
cTad WU U
KOHYHH 0Yy...
ITaprenorenes 0y... | Kuzmuk raMera XyJKaipa IInazmon
KYTTAMHII
ITaTay kacaaauru [TaTay 1960 Tepuep 1863 [Tatay 1819 | Ilaray 1899
HeYaH4Hu uJI1a Ba
KHMM TOMOHHU/AaH
YpPranwiran?
ITaTray kacaqumruga | 47 18 53 26

XpoMocoMaJjiap




COHM HeuTa?

IHaTay cungpomu- 3Ta TTa 9ta Ilta
XpomocoMaJjiap
Y3YHJIMTUTa Ba
LeHTpoMepa
JKOMJIAIMIITUTA
Kapa0 He4uTa
rypyxra 0yJJuHaau
ITaTay Acocuii cypuiran O0ynno Acocuii pu | Tyrpu xaBo0
CUHAPOMHUHMHT TpHUpaINyC paaunyc Hnyk
AepMaTOrJau(puK KaTHUHT Ka( THUHT
OeJIrnJIapuHu JUCTAI JUCTAal
onjacu3mMu? TOMOHHIa TOMOHHIa
IleHeHTpaHTINK OCJIITUHUHT OCJIITUHUHT OCJIITHHUHT benrununr
Huma? ydpaml JKUHCTa 103ra TypH
JacToTacu OOTJIUKIIUTH YUKMACIIUTU
XucoOsaHa Jeiniaau
IlenTo3ypus ayTOCOM ayTOCOM JOMHHAHT KUHCHH
KACAJUIUTH penecus Xpomocoma
aBJIO/JIaH aBJIOJAra Ounan
KaHjaau yraagu? Oorimk
X0Jaa
IlenTo3ypus KaH[UTH JuabeT | TIIFOKO3ypus reMorjJo0uHO | IUPPO3
KACAJLITUTMHH naus
Kaiicu
KAaCAJUTHKJIAP
buian
audpdepenuua
JAUATHOCTHKA
KHJIHII Kepak?
Ilepugepux 2-3 cyTka 3 cyTka 5 cyTka IcyTka
KOHHHUHT
JICHKOLUTIAPUHHA
He4ya CyTKa
nasomuaa ®I'A
DUTOreMOrrJOTHH
UH) KyUIHJITaH
MYXHTAA CYHbHH
ycrupujaaau?
ITepcnexTns Kacan 6oia 6oanu caHarop KapuHAOLLIa
macjaxat Huma? TYTHJIHII peXanamTUpuII KypopT 1aBO | p HUKOXJIapu
9XTUMOJIMHU XHCOOIaHa U | OJAMHU
aHMKJIaMI OJIMIIT
IleTo3ypust OKCH/IJTaHTaH dbochoknHaza YpOKHHa3a bpyKTOKHHA3
KACAJUIMTHHUHT TJIIOKOPOH a
NaToreHe3u1a HUIMa | KHCIOTacu
éramu?
Iuenonedppurnunr | [nypus I'emaTopus. Humuanypus. | Ilporennypu
acocuii 0eJrucu: s1.
IInsnopoayonenas OBKAT €raHJaH | OBKAaT EHHIIJAH OBKAaT spranabd
sipajia OTPUK KaH4a | KeiuH 1-2 coat | onguH eraHjiaH
BaKT YTraH/AaH yTraqy KeWHH




KeliuH 0yJ1aau

Iunopoayonenas 1-2coar ytrau OBKar erasjian KEUKYpYyH OBkar erania

sipajiapJa OrpuK KeHuH JapxoJt

KYNMHYA a0

Oysaam:

IHomarpa acocan 35-40 20-40 18-20 6-20

Heya enniapaa

Ky3aTuJjaau/

IHoxarpa bunan Opkakiiap Aénnap Enutap 6omanap

acocaH KUMJIap

KacaJjiaHaau/

Honarpa kannai A Bab Cyt 6epunaau Yeumnukiap | [lypun

naBoJsiaHaamn/ Oeputaau MOJ11acH
OyJnraH
OBKaTJIap

IMomarpa Xa ﬁyK babzan yTMaiau

KACAJUIUTH

HpcuilianagumMu/

IMoparpana 3 2 5 6

PEHTIeHOJI0K

0ocKkHMY HeuTa/

IHoxarpanuur orup | [lomarpux ['mnepronns Atepockiepo | ['enenaui

KJIMHUK KYpHUHUIIN | Hepponarus 3

oy...

IMogarpanunr
PEHTeHOJIOTHK 24H
00CKHYHIA HIMA

Kuunk-xuaux
3po3us

byrumnap mumm

Kuuuk Todyc

Kyunm orpux

Ky3aTHJIaau/

Homarpux Konxurnun benemnno Amnopunona | Atodanu

NMOJIMAPTPUT 3a

KaHaau

AaBoJiaHaam/

Hoiiknsiouurto3 0y SPUTOLIUTIIAP SPUTPOLIUTIIAP KOHJIaru KOH/Ia
(hopMyNacHHUH | MUKJIOPUHUHT OKCUJTHUHT KHYKUHA
T y3rapuiu y3rapuiiu y3rapuiiu XaKMIIH

XUmnoosaHaIu XUTMOOJIAaHAIN | DPUTPOIUTIA
p maizno
OynraH

Honupakrenus, HayH- OyBapic Knaitudente | Ilaray

0apMokJiap, CHUHJIPOMU CUHIPOMH P CUHIPOMH | CHHIPOMH

(p1excop xonaru,

THPHOKJIAPHUHT

KYHJQJIAHITUTa

TUJITAHJIMIH KaiicH

MaToJIOTusl Y4yH

xapakrepJyu?

HonupakTuausaun | Monepru Anamc TUIIIOrpaT Mennep

r owJjiaga

TapKAJIUIINHA

AHUKJIATaH 0JIUM/

IMoauauncus kaiicn | Moenko- Annucon I'eonorepos nuader

KACAJJIMK YYYH XOC | KYIIHUHT




CHMTOM CUHIPOMHU

xucoo0Janaan/

Homunnrua éku WHTPOH AMUHOKHUCIIOTA T€HETUKA XpamacoMa

PHK crpykrypacu

XaKkujaa axoopor

TyTMalIUTaH

YKJIEOTH/IJIAp KeTMa

- KeTJIMI'H HUMa

AeuIaau

Hoaucumnrom Komr Ba Byit y3ynnuru Kyxkpak Em sxune

Oeqrmjapura HumMa | OypyH,cod kadacu

Kupaau/ paHru

Honnaxkunypus Kanpnu nuader | Tupeorakcukos Anucom I'mnorepuos

KalCH Kaca/LUIuK

YYYH X0C

Honynsiumon ycysn | xamMmma upcuit upcui MaTOJIOTUK

Kalicu caBoJ1apra | skaBooisiap KaCaJUTUKJIIAp KaCaJUIMKJIap | TEHOTHII Ba

skaBo0 Oepuiura TyIrpu OunaH Kaiicu TEHJIAPHUHT

épnam Oepaam? KaCaJUIMHUIITHU TabCUpPJIAHU | MOMyJsALUsAAA
nuiap yupaut
HaTHXKacuja | 4acToTacu
r03ara
YUKaIU

HonyassuusitHUHT CTaCTHK- JKAHCUHI COMAaTHUK OHOKUMEBUI

reHeTHK TIOMYJISIIIAS XpPOMAaTHHHU yCyu yCyu

CTPYKTYPAaCHHH, yCyiu AQHUKJIAI yCYJIU

YHIAru ajuiejbJaap

Ba reHOTHILIAP

yuypaul 4acToTacu

KalcH ycyJI

aHuKJaan?

IHop¢pupun Ba rem nophupusinap aHeMus dbepMeHTonaT | YpUTpONATUS

OMOCUHTE3UHUHT usi

Oy3uinimu Ouiian

0orJamk

Kaca/UInKJIap

KaHjAai araaaam?

IIpoGana kum? Bpau kaOynura | Kacajl KapuHIOII | Kacaa oJaM Kaca

KeJITaH KUIIU OJIAMHHHT
i
WyIIOITHN

IIporpecciianu0d Xxamma OPKHUH €JIKa yCTU? | TUIEPIOPAO3 | OEK Ba YAHOK

OoopyBun /lomen *aBoOmap MyIIaKJIapHU

nceBaorunepTpopu | Tyrpu HT

K MyLIaK XOJICU3JIUTU

aucrpodusicura

Kalicu CHMIITOMJIAp

xoc?

IIpoxkapuotiiap Ba JIHK 3onanapu | xuHCUI COMAaTHK OMOKMMEBHIA

IYKAPUOTJIAPHUHT | YCYJIH XPOMAaTHHHA OJITAH yCynu

TeHeTHK AQHUKJIALI yCYJIU XysKanpanap

KAPTACHHU yCyJau




TY3UII/IA, TeHJIAPHU
KapTaJallTHPHIIAA
» THK
MOJIUMOP(PU3MHH
YPraHMIIIA UPCUH
KACAJUTHKJIAPHH
AHATHOCTHKAA
KaiicH ycyJiaH
KeHT

doiinanannnaaguaap
"

IIypun anmamyBu
Oy3mjMuura
0oryImK
KacaJUIMKJIapaa
CHMINK KHCJIOTA
CHHTE3UHH
HHTUIUSIALIA
HUMAJaH
doiinananaguaap?

aJanypuHam

BaJICpyuaHa

JaMjiaMa

aJIod

IIypun kaiicu
MaxcyJoTJIapAa
oysaau/

OnMma

[yt

V3ym

Anencun

Paxurna kaiicu
BHTAMHH
HILIATHIAAN?

J1 BUTaMUHHA

C BuTaMuH

PP Butamun

Bsutamun

PeBmaTuk
MOJIMAPTPUT
KYNPOK KMMJIapaa
yupanau/

Emmnapna
Oormkanapra
Hucbarax
KYMPOK

Kapunapna

Aénnapna

Dpkakiap/a

PeBmaTtoua aprpun
JKUTap Ba TAJIOK
KaTTaJaluim
JIeKONeHnsl OuIaH
Keuca 0y KaHaKa
cHHApOM/

dentu
CUHIPOMHU

[erpem
CUHIPOMH

Banep
CHUHJIPOMH

Tepnep
CUHIPOMH

PeBmartoua apTpus
OrHp Keuca Kaicu
KACAJIMK HYKH
ab30J1ap
IHKACTJIAHTaHaa
pUBOKIaHAAN/

I'mnoxpom
KaMKOHJIUK

Jletikoneuus

JletikonuTo3

Backymur

PeBmaTong
OMMJIHUHT TUTPH
KYTapWJITaHUHU
Kalcl CHHaAMAa
OpPKaJIM AHUKJIALI
MYMKHH/

Baanep-poy3

®dopecceHT

DyKIH

I'perecun

PeBMmaTonain
apTpu1a CHHOBHAJI
CYIOKJIUK
TEeKINMPUJITaHAA

CHHOBHAJI
CYIOKJIHKIA
MYCHH

qyKMaJIapu

OKcH1 Kamairag

Kang omran

XonecrepuH
Kamalras




HUMAJIap
aHuKJIaHaau/

PeBmaTouaan
APTPUIHUHT
KJHNHHUK NaTaJOIuK
TypJiapuaan oupu/

IOBenun

HNuku Beccupan
ab3051ap
3apapiIaHuILN

bylipak
LIAKJIH

Tepu Typu

PeBmaTouaan
APTPUAHUHT YTKHP
OOILTAaHTAaHUIATH
KJIMHUKAHUHT
Y3UTraxocjauru/

byrumna
KaTTUK OTPUK

Bom afinanumm

Kycnm
XOJIaTH

DpKUH
Xapakar

PeBmaTouain
apTpUAHMHT (aoa
naBpujaa 6ab3u
OemopJiapaa
KJIHHHKA

Jlumpannonatu

A

OYKOK

['unopkeparo
3

['mnepkeparo
3

PemaTounaiun
apTPUT Kyidnaarn
KaiicH KacaJLUIuK
buaan 6upra
KeYHIIH MYMKHH/

bexrepes
KacaJUIUTu

nuader

pax

HNucynbT

PesMaTonmin
ApPTPUT IK30KPHH
0e3s1apu paoausiTu
Oy3uwinumu bunan
Keuca 0y kangau
cHHApOM/

[lerpen
CHUHJIPOMU

®entu CUHAPOMU

Baaie
CHUHJIPOMH

Peiino
CHUHIPOMHU

PeBmaTonain
apTpUTAA HMPUK
KOH TOMHpJIapaa
BACKYJIMTJIAp
PHBOKJIAHCA OyHAA
KAaWCH CHHAPOM
103ara KJaaamn/

Peitno
CHHIPOMU

Dentum
CHUHJIPOMU

[lerpem
CUHIPOMH

Bainep
CHHIPOMU

PeBmaTonaan
apTpUTAA PEHTIeH
ycyau buiian
TeKIupuwiIranaa 1-
00CKHMYIAa HUMA
Ky3aTuiaau/

Byrum onau
CysIKJIapH
OCTEONIOPO3U

Cysknaa y3rapumim
oenrunapu

Cysxmnap
JEBUATCHSICH
XOJIaTh

AHKHUII03

PeBMmaTonain
APTPUTHUHT
(daossMK qapaxacu
HeuTa/

PeryasTop renjap
MYTATIHUSICH
HATHKacH 1ed
TYMOH KHJIMHTaH
KacaJUTHKJIapura
Kaiicu kupaau/

Oporoauuopu

b

JayH

HyxoBununo
3

Myxkononuca
Xapuao3

Penrenga
TeKIIMPraHjaa

VY3ypanap

AHKNII03 X0JIaTh

Cysiknap
JICBUATCHSICH

IlogBuBux
Oenrucu




200CcKHY1a

HUMAaJap
Ky3aTujaaam/
Pentren ycyamnaa AHKWIIO03 KonTpakrypa I'mnepropust | ['unopTtopust
PeBMaTOMIJIN
apTpuTIa KaHaai
y3rapui
Ky3aTuJjaaam/
PenTtrenoJsioruxk Todycnap Kuunk Todyc Byruminap Kuunk
KYPHHHUIIIA 4yKyp 10002000051 Ipo3usiiap
nofAarpaHuHr 1um YKOWJIamaau
00CKHYHIa HUMA
KYpHHaau/
Pensmmkanus amma? | JIHK XpoMocoma XpomMocoma MyTalus
MOJIEKYJIaHUHT | abepauuscu JeJenusacu y3rapuim
WKKUJIAHUIIT
Penummkauusiau JHK Jluraza Tpanckpunra | Katanaza
KATAJHU3JI0BYH noJimMepasa 3a
¢phepment/
Pecrpukra3a numa? | xammacu tyrpu | JJHK au perMKanus | penapanus
¢parmenTIapra yUyH yUyH
QXKpaTHUIlI dbepmeHt
PuBoxxnanumuunr | Cturma Cubc [Iponann I'enom
KHYHK
HYKCOHJIapUHU SIHa
KaHJaai aTain
MYMKHH/
Caxxna Kujiaerran OILIKO30H SIpacy | KOH alJIaHWIIN IUIEBPUT KOByprajap
MYCYJIMOH €TUILIMOBYWINTH OUUK
Ba3USITHHHU OeMop CUHUILN
Kalicl KacaJLIMKAa
Ka0yJ1 KHJIaau
Cubc xkum? npOaHHUHT poOaHHUHT Y30K Kacall o1am
oma- OHacu KapUHAOLI
CUHTHUJI,aKa-
yKajgapu
CupaepoaxpecTuxk reMoxpomaro3 | rnaray tanacceMuss | ['uneprimkem
aHeMHSJIapHU ust
KalcHu
Kaca/LUIMKJIap
OnjiaH
audepeHuuaAnUA
KHJIHII Kepak?
Cuiiaukaa KeToH I'mneproukemus | ['mnornnmkeMux VYpemurinke | ANOIUIEKCUK
TaHa4yajaapu KoMajia MUK XoJaTzaa
yupauam... XoJaTuaa
CxpuHMHT- OnaknaH Kypum Kyunpum TpPaHCIUIAHTA
MabHOCH/ YTKA3UII THHS
Coruiom onam 3/3-6/6MMoutb 10-12mmonb 14-16mMmones | 12-14mMmoub
KOHM/Aa KaH/l
MUKOpH/
Comartuk Opnam comatuk | XyXallpajiapHu ComaTtuk ComaTtuk




Xy:Kaiipajaap
THHETUKACH
YCYJMHUHI KaHAail
BapuaHTJapu o6op/

XyKanpanapHu
CyHBUU
YCTUPHII

KIIOHJIAITUPUIIL

XyKanpaHu
Jlyparaitiaii
yCyJu

XyKanpaHu
CEJICKIIMSIIAII
yCyau

Crpykrypasuii
TeHHUHT
MYTATIHSICUTa
MHCOJ1/

Dnepc Janno

[Taray

CUHIaKTUIN
i

dankomu

Cyn Tuoomér
IKCNEPTU3aaa HUMAa
MAaKCcaAaa KHHCHI
XPOMATHH
aHuKJaHaau?

KUHCUHH
aHUKJIAIl yYyH

yJIuM cababuHu
OWJIHII YIyH

Tyrujiran
CaHaCHMHHU
AaHHKJIaIIl

yayH

xamMacu
HOTYTpHU

CypyHkauau
nuejioHe(ppuTaa
OepuJINIIA MYMKHH
OyJmara
npenapaTHu

dbutonu3uH

TJIYKO3a

JamMjiamMa

aMujiasa

CypyHnkanu
NUeJOHe(PPUT YUYH
XapakTepJu
OysmMaran OeJrmHu
AHUKJIAHT.

byTtyH Tananu
U0 KETUIITA

bakrepuypus

Turpam

Jlerikouutyp
ust

CypyHkann
nojarpa KaHia
MNJIIAH KelinH
HaAMoOeH OyJaaau/

5-6

10-12

CyT 0e3uHnHN
TYTMa4acHHUHT
HYKJIMTH HUMA
aerinaagu?

aTCIusa

AmamMmus.

[lomarenus.

Awmacusl.

Cyskaap
J€BHATCHSICH KaCH
oockHYaa
Ky3aTHJIaau/

11

Cdepounrosnapaa
KaHJai 1aBoJanl
ycyJiapu
KYyJUIAHWJIaau?

CIINICH3KTOMU

BUTaMUH

3ap100

AHTHU 0T

TajaHTHUHT Ba
XapaKTePHUHT
UPCUITIAHMIIHA
acCapMHMHT
myasiugu/

TansToH

naTay

Amamce

Hacce

Tamxaccemus
KaCAJLJINTH KAY0H
AHUKJIAHran?

1925

1987

1945

1955

Tamaccemusiza Kyn
KOH KyiuIura
Kapuu Kypcarma?

bapuacu Tyrpu

reMocuepes

T'EMOJIMTHUK
AHCMUA

KOH KaMJIUTHu

TamxacceMusiHUHT
00IIKa HOMUHH

Kynu
KaCaJJIUTU

nopdupus

TaJIaKTO3EMHU
s

cdeporuTos




omaacusmMu?

Tanaga cuiauk [Tonarpa HUHCYJT Pesmaruzum | apTpun

KHCJIaTa

aJIMAIIMHYBH

Oy3WJIUIIH

HATHKACHUAA Kajich

KaCa/LUINK KeJno

qyukaan/

Tanagan opTuk4a [TpoGenecun WIIeKaKyaHa BaJIEpHUaHa cypru

CHMANK KHCJATAaHU

YMKAPHUII YYYH

KaHJail npunapar

Oepusiaam/

Temup neputumna 70-80%Hn 18%Hu 80%Hu 40-60%Hu

aHUMHS XaMMa

AHUMMAJIAPHN:

Temup nepuuur CuneponeHuk I'emopporux I'enoro3 Cysknapra

aHeMUSTa KYNPOK CUHIPOM CUHAPOM OyJUIIK | IJIEHOMEIAIH | OTPUKIIAP

XapakTepJu s1 XOJIaTH OyJuIm

Temup I'unepxpom I'nnoxpom. Makponutos. | Hopmaxpowm.

eTHIIMOBYMJIMTH

aHEMUSICH YYYH KOH

aHAJIM3UIATH

y3rapuuuiap

KaHjaait/

TeMup TAHKHCIUIH | XJIOPO3,TEPU Cromarur Ba HEKPOTHUK TEepU

KAMKOHJIUITHM YYyH | KUYHIIW Ba XaHTEP TJIOCCUTH | aHTEHa, capraiuu,yH

XapakTepJu TYIINILIH, XaHTEP VHT KypHILH,
TUPHOK Ba COY TJIOCCUTH THPHOK Ba
CUHUILU COY CHHHUIIU

Temup TJIOCCUT TEpH XyJ TYpropu | Tepucu TEpH Ba Ky3

TAHKHUCJIAUTHIA rnacairan capruu CKJIepajlapu

KAMKOHJIHK/AA JIUMOH paHr | caprairan

OeMoOpJIapHH KY31aH KYPYK THJIA TaHTJIai

KeYnpuil CUJUTUK Oanann

SUITUPOK JKoinamras

TemupHuHr acocuit | I'ymr Onma XypMoO JaBJIaru

MaHOAHHU

TONUHUHT

Tepuaa 6aaunk NxTno3 Kapuorpamma Tpuxoza TE€HETHKA

TaHravyajgapura

yXIIA UPCHii

Oesru 0y...

Tepunaru XaMMacHu TyTpu | y4OypuaKCHMOH

YM3MKJIAP KaHAal aliJlaHaCUMOH | 1€NTbTaCUMOH

HaKJaa oynaaau?

TecTukyJasip xamma KUHHUHT IUICTUK ACTPOreH

hemuHun3zanus XKaBoOJap qy3UIITH Tepanus MPOTreCTEPOH

OnJiaH 6aMoOpJIaHM | TyTpHU Tepanus

KaHaau

AABOJIAMIWIIAP

TecTukyJasip xamma TECTUKYJISAP KOB KOpHUH




pemunn3zanusga *)aBoOmap (heMuMUHU3AINS KaHaJImaa OynuMruaa
YPYII0H Kaepaa TyTpH
JKoiamanu?
Tuo0uéT reHeTuk Upcuit OoJyaHu Kacais 06osa aBJiojyIap
MAacJaXaTHUHT KacaJlJTuK TYTWIAIITHUHT TYTHJIALL WYHJIaTH
acocuid Oymui Eku peKamalTUPHIL 9XTUMOJIMHA | HUKOXJIApPHU
BasupajapuHu OyJIMaCITUTHHH aHUKJIall OJIIMHU
omjiacu3mMu? AHUKJIALI OJIMILI
TuooméT revernka | 2ta Sta 9ta 3ta
Mac/1axaTu Heya
XHJI Tap3/a amMaJira
omaaun?
Tu60uéT reHeTnka Wpcun Hpcui IIporuos Wpcuit
MAacJaaXaTHHUHT KacaJuIUKJIap KacaJNIMKKa acocuja KacaJsIuKJIap
acocuii Bazuacunm | Omiax HUCOATaH HOTUHY | MPO(UIAKTH | HA OJAMHUHH
aHUKJIAHT/ KaccasslaHTaH Oyiran ounaaa Ka OJIUIIT

O6emopiapHu IPOrHO3HU yopaJlapuHu

JTaBOJIAII aHUKJIAII amaira

XHcoOIaHa 1 OLIMPHUII
TUIHMHT KaJTa MHUKPOTJIOCCHSL | MUKPOTJIOCCHIO3 | THIIEPTENIOPU | TUIOTEIOPHU3
OyJIMIIHM HUMA 3M M
aennaagn?
Tun SHJIOTEH TUIOJIUIHIEMUS JCCeHIMAN rajlakTO3eMHU
rUnepJIunuaeMmust TUIEePIUITEMHUS TUIepXoJe s
KaHJail neiinaanmn? CTEpUHEMUS
Tun SH/IOT€HHO AK30TeH OWJIaBUU XOJIECTEpUHE
TUINepJIUuNuAeMHus 9K30TeH TUHOJIUITHIEMUS JCCeHIMAaN Must
Oomkaya siHa TUTNIEPIIUTIEMHUS TUIEPXOJIECT
KaHjAai ataaaam? epUHEMUS
THN TUIEPXWIOMHUK | €r KUcioTajiap XOJIECTEpUH TYTPH 7KaB00
THIEePJIUNUIEeMUs poHemus Ba eTUIIIMOBYHMIIUTH | KOHJIA Hyk
HHUMa OUWJIaH JIUIOTIPOTEN ] KaMauIim
XxapakTepJjaHaau? numnasa

€TUIITMOBYMIIUAT

"
Tun OWJIaBUM €r xucioranap xonectepun | ['unepxunom
THIEePJIUNUAEeMHUs 3CCeHInan €TUIIMOBYMIIUTH | KOHJIa UKPOHEMUS,JT
HHUMa OUWJIaH TUIepXxojecTep KaMaluIu UIIOTIPOTEN ]
XapakrTepJjaHaau? WHEMHUS aunasa

ETUTIITMOBYILIT
UTH

Tun TUIIEPXUIIOMUK | IIPEIIUIIONPOTEUHN | €T JCCEHIMAN
rUNepPIUNnuaeMust poHeMHUs Ba ApPHUHT KyMaluIIK | KUCJIOTalap | TUIIEPXOJIECT
HUMa OUWJIaH JIUTOTIPOTEN ] X0JaTH ETUIIIMOBYHJI | €PUHEMHUSI
XapakrTepJjaHaau? numnasa UTH

€TUIITMOBYHITUAT

u
THII Candununmo lNanen xacaiumuru | I'yHTep I'ypnep
MYKOMOJHCAXAPUA0 | KacaJIUTU CUHJPOMHU CHUHJPOMHU
3 KaHJAal
HOMJIaHAAH?
THI [eite Teprep Mapdan ['yprep




MYKOMOJHCAXaPUO03 | KaCalJIUTU CUHJPOMHU CUHJPOMHU CUHJPOMHU
KaHaan
HOMJIAHAAU?
Tupummm (ToMmup B6 Butamunu C BuTamMuHu PP J1 BuTamuHu
TOPTHIL) BUTAMHWHU
CHHJPOMMIA Kalicu
BUTAMHH
eTHIIMAaian?
Toxua Oearucu OILIKO30H racTpuj pak spa
KyHujaru 3ppo3UICU
KaCaJLINKIa X0C
Todgyc 0y... Tepu octunarun | Kon kymnunuiap | Torai Kara spo3us
ypar JECTPYKIIUSIC
KHUCJIOTaHUHT u
TYIUTAHUIIN
TpaHUKpUNIIUSAHA Tepmunarop Perynsarope Penpeccopo | Tpanckpunto
TyXTaTaJuraH po
HOHCEeaHc
KOJOHJIap/
Tpunno x-cunapom | 13-1000 4-1000 8-1000 18-1000
KaHJail HucOaTaa
yupaiian/
Tpunmno x- u3odpenus [TomupaxTunus [Tommypus NmnoreHnus
CHHAPOMMH/IA CUMTOMU
KaHjaai
(pysHxkumonan
CHMIITOM Yyupaiiau/
Tyruaranga anpKanToHypusi | heHunkeTonypus | [JroKo3ypust | MyKOBUCIIUT
CHIIIUK KOpa KACaJUTUTH KACAJUTUTH 03 KacaJUITUTH
paHraa OyJuiu
KaliCH KacaJUIUK
YYYH X0c?
Ty3naumm Oup Xua1 | TOMOJIOTHK XpPOMATHUH HOTOMOJIOTHK | MyTaHTJap
XpomocomaJjiap Xpomocomaiap
KaHgal neiiniaagn?
Typt 0apmokin [Hepemesckuit | JlayH cHHIApOMHU rajeH Knaitngenre
kadt Oypmacu CUHIpPOMHU/JIA CUHJPOMHU P CUHAPOMU
KalcH CHHAPOM/IA
yupaiau/
Y xpomocomana Ortanan dakat OrtamaH xus3ra Ortaman VYruiara xam
OMpuKras 0eJru yruira yTraau yTaau yMyMaH KH3ra Xam
aBJoJIapra KaHaai yTMauau yTMauau
Hpcuitaanaan/
Y30ekucronaa 0,04 1,5 0,01 43
noaarpa bunaun
He4a (pou3 KUK
KacaJJIaHraH/
Yanap nesuarcus PeBmaTonmm JepmaToMHuo3uT Hedporux KU3aMHK
buaan 6mpra apTpuUT

dananranap
KaJTAJTAHULINA
Kalicl KacaJllInK




KIIMHUKACHUI'a X0C

Ypar kucjiora
CHHTE3UHH
nacaiTupaauran
moaaa/

Cunkoden

TJIFOKO3a

AHTypaHaza

benemugka

Ypanakcumon
OPHIIL, CYSIKJIAp
0CTeOMAJIALMSJIAP,
Oyiiu ycMacJIuru,
PEeHTIeH: TH33a Ba
00J11MP-TOBOH
OyrusJiap
negopmanuscu,
KAJMHJIAIIHMIIH.
Kyitugaru KIMHUK
Oesrmjiap Kaicu
KaCcaJIMKIa Xoc?

docdar quader

Taj1aCCEMUA

Hebpe
dankonn
CHUHJIPOMHU

Dpuapeix
CHIpOMMHTa
X0C

Ypunun-
augocdarl-N
aleTWITAJIaKTO3aM
HH
aMuHOTpaHc(epasa
(pepMEeHTHHUHT
negpuuUTH Kaicu
Kaccajauk
naToreHe3ujaa
MYXHM POJib
yiHaian?

Cdwunro

JTHUTIOAUCTPOYH

sap

Mopdan

dbepmeHTOMIaAT
usiiap

reMOTJIO0NHO
naTHsuIap

YpokcumMoH aHeMus
HBA ypHuaa kaiicu
reMorjJ00MH X0CHJI
KHJaaHaau?

Hbs

Hby

Hba

Hb E

YpoxkcumoH
aHeMHsI1a HUMA
YUYYH OpraHu3mjaa
THIIOKCHS
Ky3aTHJIaIU

XaMMa
*KaBobap

TyTpy

Kucnopon
cap(UHUHT
Oy3UIIHIIH
HaTHXacuaa

KHCJIOPOJ
TAIIWIMIITNHA
HI' Oy3WINIIT
HaTKacuaa

reMOorjao0onH
MIAKIN
y3rapuIim
HaTHKacHa

YpoxkcumoH
XysKaHpaau aHeMHs
KYIIPOK Kaepaa
yupaiiau?

0Oe3rak KeHr
TapKaJraH
JKoMa

Adpukana

Poccusina

V30€KUCTOH T
a

YpoxkcumoH
XysKalpaju
aHeMHMsI/1a BAJTUH
YPHUTA IJIIOTAMUH
Kaiicu 00r, HeYaH4YM
XoJ1aTra
agMamaau?

B 0Oor- 6 xomar

B 6or- 22 xomar

B Oor -8
XoJiaT

B 6or- 10
XoJar

YpoxkcumoH
XysKalpaju
aHeMHUAAA
reMorJI00MHHUHT

TJIyTaMHUH

KHUCIOTaCUHUHT

YPHUHH BaJIUH
srajuianau

MypHUH
KHCIIOTACUHU

aJlaHWH >rajutaian

MypUH
JKOMWHHA
NUPUMUINH
srajuianau

3aHxup
roxo

OynuHUO
y3UIIAIH




3aHKUPUAATH
y3rapuiiu Huma?

YpoxcumoH
Xy:Kaipanau
aHeMUsiIa KaHJAal
Hb najigo oynaau?

Hb S

Hb A

Hb E

HbU

¥Ypyr 0yTyH TaHaHU
XOCHJI KHJIA/IH,
COIJIOM YpPYIZIaH
COIJIOM KHCMJIApH,
KacaJ YpyriaH ica
KacaJ KucMJiap
xocuJ Oysaaau?

[Munmokpat

daukonure

HayHno

Knaitndenst
epe

Ycub 6opyBun
IAXC y3rapuiiu,
ayTu3M, peaJji Xaér
OmJIaH OOTJIMKHUHT
HYKOJIUIIH,
IMOLMOHAJ
KAIIIIOKJIHUK,
¢puxpJam
KOOWJIMSITHUHT
y3rapuiim -
CUMIITOMJIAP Kaiich
HPCHIl KacaLLIMKIa
xoc?

mu3oppeHus

JayH kacamuru

Knaiindenpt
ep KacaJUTUTu

(hEeHUITKETOHY
pust
KacaJUTUTH

YTKkup Ba
CYPYHKAJIHN
rjomMepyJaoHegpurty
a CHIMKAA KaHaal
y3rapuiu oyjaaau

Culinukna
JIEUKOLIATIIAP
COHUHUHT
IPUTPOLUTIAD
COHMJIAH
OpTHILLIU

OynMaiiu

IIPOTEHYPUS

reMaTypus

YTKkup Ba
CYPYHKAaJIH
rjoMepyaoHeppuTH
U JaBoJIalIAA
KyHUIara 10pujiaap
KYJUIAHWIMAH A1

KOH OOCHUMHUHU
OLIUPYBYH
Jopusap

KOPTHUKOCTEPOU T
ap

YpOLIENTHKIIA
p

HOCTEPOUS
OynmMaraH
SULTATITAHUIIT
a Kapum
JopuIIap

YTkup
rJIOMepyJI10He(pPUTH
U 1aBOJIalI/AA
KYJUIAHWIMAaNIH.

Bepommnupon
npenaparu

Cynbshanumesnn

Tennnunnu

dypoTcenuH

YTkup Hepputaaru
CUIIUK
CHH/POMMIA X0C
Oearuiap,0MTTa aH
Tamkapu/

[Tnypus

Culinukma oKCcui
Oynuum

Cuinnkna
CIMHANPIIAP
OynuIm

Cuinnkna
Makporemar
ypust

YTkup
NHeJOHe(PPUTHHHT
JHI OrMp
acopaT/iapuHHu
KYpCaTHHT

apTepua
THIIEPTOHHS

10K

THUITOTOHUA

Y-
aCLUTUK
CUHIPOMH




DaoJ1 AAPOHUHT XpomaTtuH Xpomacoma I'enoma I'enetuka

upcuii moaxacu 0y/

@DeHuKeTOHYPHUSiAa | MyMKHH 3Mac 3apyp MaxOypHii TYTpH KaBoO

OBKAT TapKuOUIaru HyK

(penniiananux

AMHUHOKHUCJIOTACHHHI

OyTyHJ1ail YnKkapuo

TalIan

MYMKHHMH?

DeHWIATAHUH ®enmiikeronyp | Lucronypus [Iporepus XaMMacHu

AMHUHOKHCJOTACHHM | Us KacaJUIUTU HOTYTpHU

HI Kynaiumu

HATHKACHIA

KaHJIal KacaJllINK

KeJnd unkaam?

DeHNIKETOHYPHA KUCMOHUM acocaH Ku3iapjaa | repModpoan | TyrWiraHuzaa

JAeraHua HUMaHU KUXATIaH aKJIUH )KUXaTUJIaH | TU3M H CYHI' €I

TYLIIYHACH3 OpKaJa KOJIUII | OpKaJa KOJIMIL Oenruiapu Ba | 6osadapHUHT

BUPWIN3ALHUS | KUCMOHUMN

KUXATIaH
opkazaa
KOJIMIL

DeHWIKEeTOHYPHSA (beHnnaNaHnATa | IMypUH AJIONypUHOJI | BaJIUH

Kalcu

AMHHOKHCJIOTArA

oorymk?

DeHWIKeTOHYPHS ayTocoMajaru | MEHEHTPAHT ayTocoMajar | *KUHCHM

Kalcu peneccuB rel Y IOMUHAHT | XpOMOCOMaJl

XPOMOCOMA/IATH I'eH | Tacupuaa reH aru red

TabCHPHIAH K03ara

Kejaaamu?

DeHNIKETOHYPHA MIUPOBUHOTPAJ beHnnanaHuH TUPO3UHHHU | TYTPH KaBoO

KacaJuiMruaa 6emMop | kuciora 6op YUKHIIN Oynuiun 17873

CUMAMTUAATH

XuA00pJMIrura

cabab?

DeHWIKEeTOHYPHS YaKaJIOKIIUK banoratnuka YCMHUpJMKIA | KapuiIuKaa

KACaJUIUTHAA JaBpuaa

Kaca/UIuK

0eJIrnJIapu KadoH

naimo oyaagu?

DeHUIKETOHYPHS MIAPOY3YyM caluuiIaT Mypakkao Onnuit

KACaJUIUTHAA KHCIIOTa KHCIIOTacH KHCJIOTacu KHCIIOTacu

CHIIUK/A KalicH

KHCJI0TA

aHUKJAHaAU?

DeHUIKETOHYpHS deyuHr Hocce Tepne I'agro

KACA/UIMTHHU KUM

OnpuHYH 0yand

aHuKJIaran?

(peHMIIKeTOHYpHUS XaMMAacH TyTpH | Ky3JIapUHHUHT TaHaJa y3ura | Xap Xuil

KaCaUIMTHHUHT KOpa paHr XO0C XM Japaxana




TalKH Oynuum CHUYKOH aKIun
KUE(PACMHUHT y3Ura xuau? 3au (UK
X0C XyCYCHATIAPHHA
Onjacuzmu?
DeHWJIKEeTOHYPUS] | MEJIAaHUH (beHnnananuy CTepKOOWIMH | OUIMBEpAUH
a KalCH MUIMEHT
KaM XO0cHJI OyJjaaau?
@®eHWIKeTOHYpUsi] | peHUIANaHUH] | IypHH QJIONMYPUHOJNI | TPUIICUH
a Kaiicu pepMeHT eruaporeHasa
eTHIIMAaian?
DeHNJIKeTOHYPUS] | CUUKOH XUJH, Kycull, sccu Merarypus,
a KaHjai TWIAHJINK, aKJIM | TeOTOMETaus OEKIIUK, KYCHIIL,
CHMIITOMJIAP Ba KUCMOHaH CIACTHK aopTa CUYKOH XUJH,
Ky3aTujaaamu? 3auIuK, napariapes, ypraua | aHeBpu3Ma, aKIui
TOMUP MHUKpodedanms IPOrKaTus, 3ananK
TOPTUIIHILN kudo3
Oab3aH
CKaJmo3
DeHNWJIKeTOHYPUS | CapTUlll paHI/a | IUaHOTHUK OKUMTHD Oyrmoipanr
a KacaJ TepucH
KAaHAKa paHrjaa
oynaau?
DeHNJIKeTOHYPUS | SIILIWJI paHrjia capuk KyKHIL Kopa
a CUMIUK aHaai
panraa oyjaaau?
DeHnakeToRypusiH | 5% temup xsop | 96% stui ciuptu | 70% cupka 23% stmn
¥ AaHUKJIAII YYYH KHUCJIOTacu OpuIUIHaHT
KaHjal dpUTMACU
OnoKMMéEBUIi
IPUTMAAAH
doiinananunagu?
DeHWITOHYpHUSs COY OK paHrja, | CKOJIMO3, CYT AMTaHuJa | cysKiapaa
KJIMHUKACUHH TepU OY paHraa, | kudos,rimaykomMa | KyCHII negopmanus
TOIMHTI .. TaHa/a y3ura nap
X0C XML Ky3aTUJIUILIN
(CMYKOH XU[H)
DKY ra XaMma KOH XOpPEOH
OMoKUMEBHI yCyJI *aBoOiap aMHHAIIEHTO3 | OypMmanapuH
OMJ1aH Talxuc TYTpH épramuaa u Ouoricus
KYHHIIIA KaHIal KHJINO
XysKalpajaapTeKiu
puiaaau?
®ocdar quader IOpUIIHU OBKaTJIaHTaH/1a YTHPUIIIaH axjaT
KaCaJUIMTUHUHT OonularaHuiaH YUKapraHuaa
OMpHHYH H CyHT
0eIruyIapu Ka4oH
naigo oOynaguiaap?
Dpuapeiix aTakcus KYCHII KYypJIUK danax
KacaJJIMruaa
acocuil CHMIITOMHH
onjacuzmu?
DpykTo30-1- (bpyKTO3aHU rajlakTo3eMusi MYKOBHUCHHJ | (DEHUTIKETOHY




¢pochar
aJIbJ0JIA3aHHHT
eTHIIIMACJIUTH
KaHJAal KacaJiuk?

y3JamTupa
0JIMACIIUK

03

pus

X- Tpucomusiga
KAPUOTHII KaHAal
Oysaagu?

XXX

XXXY

XX

Xy

X xpomocoma
OnJaH TyTammo
HACJ/IaH HacJIra
YTYBYH
KACAJUTHKJIAPHH
onjacu3mMu?

Xamma
*aBoOmap

TyTpH

romeH Myckya
aTpodusicu

Jlem-Huken
CHUHJPOMHU

['ynatep
KacaJUTUTH

Xap Oup onsianga
TypJu
AHOMOJIUSLIIPH
OyJran
0os1aJIapHUHT
TYTWJIMII XTUMOJIH
Heya (ousra eraau/

3-5¢

6-8 ¢

8-10 ¢

10-16 ¢

Xap Munju Heyara
SIKUH MPCUH
Kaca/UIMKJIap
aHuKJaHagn/

100

200

400

600

Xap XuJ1 reHOTHILIH
MAXCJIAPHUHT
Tacoau(uii IPKUH
YaTHIIM N/

TTanMuxims

[TapTorenes

ITna3morenina
p

ITna3zmon

Xapau-BaiinOepr
KOHYHHU KaicH
nu1apaa kadyJa
KWJIMHIaH?

1908iimnna

1807#innna

1703#innna

1819#mina

Xo3upra keaund
Upcui
Kaca/UIMKJIAPHUHT
COHH He4Tara
SIKMHJIAIITaH?

4000

12000

16000

44000

Xo3upru 3aMoH
FeHeTHKACHHUHT
acocuit
TYIIYHYAJIAPUIAH
oupu 0y-/

T'en

THomunmnoaus

ayTocoma

Xpomacoma

Xo3upaa Heua
dousra sxun
YaKaJOKJIap UPCUH
JKMXATAAH Xap XU
y3rapuuuiap bunaun
TyryJaaau/

4,5-5

4-8

10-12

12-24

XpoMacoOMaHUHT
reHeTHK KapTracuaa
MabJyM FreHHUHT
JKoiJIamran ypuu/

Jlokyc

Mertioza

Muro3a

Mos3aiika




XpomaTuH xamma daon pynkuusHE | XyKaiipa UIICUMOH,

AeraHu/a HUMaHHU *aBoOiap amaira OyJIMHUILN CyCT

TyuryHacus? TYTpH olIMpaaura JaBpuia OysuTyBYH

SIIPOHUHT UPCUK | XpoMOcOoMaJa | KuCMiaplaH
MOJIJIacu pra ubopar

alllagagurag
Moz 1A

Xpomocoma XaMMa TY3UIMITUHAHT KUHCUHI

KACAJUIUTH KAa40H xKaBobiap y3rapuum ayTocomMaiap | Xxpomocomalia

coaup Oyaaamu? Tyrpu HUHT p
aHOMAJIMSUIAp | aHOMaJUsIap
u HaTWXKacuaa
HaTHXKacuaa

Xpomocoma OysiTyBUH UpCcHUil TaHAYa XpOMAaTHH TE€HOTHI

TePMHMHH KaHIal TaHaya

MabHOHU

aHrjaaraam?

Xpomocomana XpOMAaTUH Xpomacoma T'erepo I'eneTuka

HUIICUMOH CYCT

OysUIyBYH KHCMJIAP

oy/

Xpomocomasnap XpoMocoma nonudopd MOJIUATHOJIOT | MYJIBTU(]AKTO

abepauusicu Ba KacaJuIMKJIap UK puan

MYTAIHACH

HATHKACHIA KeJIu0

YMKAJAUTAH

KacaJUIMKJIap

KaHaau

KacaJLUIMKJIap

aennaagn?

Xpomocomanap KPOCCUHIOBEp | IOMUHAHTIIUK Konomunant | anpTepanus

KOHBIOTAMACHA xoccacu JIMK XOCCacH | Xoccacu

TOMOJIOTHK

XpomocoMaJiap

UAEHTHK KHcMIIap

OMJIaH aJIMALIM A

HHUMAa 1ed aTajgaam ?

Xpomocomanap [MuroreneTuk Tyrpu xaBoO ityk | UmmyHorene | I'eHeonoruk

TY3WJIMIIH Ba TUK yCYJI yCcya

COHMHMHT

y3rapuuuiapura

OorymMk OyJaran

Kaca/UIMKJIapUHH

ypranuumjaa

XpoMoCOMAJIapHH

KapTajalTupUIaa

YJAApPHUHT

MOJIMMOP(PU3TUTHH

U YPraHMIIIA Kaucu

ycyJaaH

doiitaannaaan/

Xpomocomanap LIUTOTE€HETHK - noaumopdo3 IIUTOKMHETHUK | IATOT€HETHK




TY3WINIIH,
COHHHMHT
y3rapuimra
ooramMK
KaCAJLUINKJIAPHA
YPraHuu ycyJau
KaHaad atajgagn?

ycynu

ycynu

ycynu

ycynu

Xpomocomasap
HEHTPOMEPAHUHT
JKOMJIAITMII
Tapkudura kapaod
He4YTa rypyxra
OysauHaamu?

METalCHTPHK,
cyOMeTaneHTpu
K,aKPOL[CHTPHK

KayJan,
MPOKCHUMAJT

Hucran Ba
IPOKCUMAT, I
EHTPHK

MapKasui,
nepedepux

Xpomocomasap
LHEeHTPOMepPaAHNHT
JKOMJIAITHII
TapTudura
acocJaHn0d Heya
rypyxra oyaunaau?

3Tta

2Ta

4dta

Sta

XpomocomaJjiap
HIAKJIUTa Kypa HeYa
XuJ1 Oysaaam?

3 xui

6 XU

4 xun

7 Xxun

XpomocomaapHUH
r F rypyxura
HEYaH4YH Ky(PT
XpomocoMaJiap
Kupagu?

19- 20 xxydT

21-23 xydr

23-25 xydr

27-45 xydr

Xpomocomanuur C
rypyXura HecaH4u
KypT
XpomocomaJjiap
Kupaau?

6-12 xydr

1-3 xydT

4-5 xydr

17- 27 xydt

XpOMOCOMAHMHT
(paosn Oyamaran
KHCMH HMMa /1e0
arajgaan?

yXpOMaTUH

TE€HOTHUII J1e0

rerepoxpoma
THH 1e0

JTHK 1e6

Xpocoma
HA3apUACHHH
sipaTrad oJum/

Mopran

berco

[Tatay

Momneprte

X-xpomocomara
OMpPHUKKaH
JAOMUHAHT
HPCHIJIAHU LI
THIHIA Y3UTa
XocJaukaap/

benru aennmapna
yupanau

benru spkaknapaa

KyN y4pauu

buprkkan
oenru
yMyMaH
yupamanau

I'nacupa xam
Ooup Xun

X-xpomocomara
OMpPHUKKaH
penuccusB
HPCUHIJIAHHMIITA XO0C
oearuaap/

Arap npobans
Kacan aen Oyica
YTHJUTApUHUHT
XaMMacH Kacai

VYruiara ora
Oenrucu yTaau

Aennapaa
HucOarTan
KYIl y4panu

Kusznap
TallyBYH
Oynaan
X0JI0C

XXY xpomocoma
cypatjapm Kaiicu

Knaitudensrep

[lepewmeBcuki
Tepenep

Mymryk
YUHKUPUTH

[Taray
CHUHAPOMH




KaCaLJINK/A

IuToreHeTUK
YCYJMHHU
KYJUIAIIHUHT
acocuii 00CKHYWJIaApH
Kaiicu kaTopaa
TYrpu
KypcaTuiras?

1,3,4

1,2,3

2,4,5

2,3,4

IuToreneruxkaaa
KalCH yCyJ KeHI
KYJUIAHMOKAA?

SKUHCHUH
XpPOMAaTHHHU
aHUKJIAIII

Xy>xaipa
MHUKPOCKOIIHSICH

noJIMMophus
ycynu

KOH
MHUKPOCKOIIN
ACU

HI/ITOFeHeTI/IKaHa
KEHr
KYJ/UIaHAJIAIUT aH

yeya

KOH
JICUKOLUTIApU
npenaparu

JTYHX IUJUTAK
napcaacuIan
KUpuO
TaiépiiaHaIuTrad

CysIK KyMHUIH

SPUTPOLUTIA
p ycynu

HuTormHeTnK
YCYJHHU KyJ/UIanja
acocuii 6ockuuIap
HeuTa/

3

6

HuTornHeTnK
YCYJIHH
KYJUIAIIHUHT
acocuii 00CKHYWJIaApH
Kaiicunap/

XyxanpanapHu
axparud

OJIMILL, CYBHI
YCTHpHII

XpomacomaliapHu
HT MeTo(da3za
XOJIATUHU OJIAII

Merodazaxo
JaTujara
Xpomacomaia
pHH
MUKPOCKOIIIA
ypraHuII

Xyxanpaiap
HU YCTUPHIL

Huroniazmana
JKOMJIAIITaH
XyKaHpPaHUHT
upcui
nHpopmanusicu/

Ilnazmon

Tlnasmupga

ITna3zmorenaa

Ornepona

Yakajiokaapaa
AMETOTepaAnus
Kalicu BaKTaa
oomLIaHAaH
YyaKaJoKJIapaa
AMeTOTepanus
KYJUIAHWIMARIH

2-3 oiman

6 oiimaH

12 oliman

10 otimau

YakaJJOKJIAPHUHT
ramMoJIMTHK
KaCAJINTUHUHT
KeJIH0 YUKHMIINTa
HHUMa cabad
oynaau?

OHa Ba XOMUJa
KOHHM TyIpH
KEJIMACIIUT U

Kura yrkonu
KaCaJIIMKJIapH

Tanok,ropak
KAaCaJUIMKJIap
U

CYSIK KyMUTH
KacaJuIUKJIap
U

ITaxcaap conu
1500raya Oyaran
ozamJiap
nonyJjsicusicu/

N3o0mat

HNnnorpamma

N3o0msanusa

HNutpona

HlepemeBcuii
Tepuep
Kaca/UINruaaru
aéjuiapaa Tyrpykka

HACJI KOJIIUpA
OJIMaM I

WYKHW OpraHiapaa
y3rapui Oyimaca

dakar
oriepanus
yCyJura xoc

CyHUU
UMIUIITHTau
s




KypcaTtma?

Il epemeBckuii Oyiin KajiTa Ba Oyiin KanTa Oyiiu kanra, | Oyiiu KanTa,

KACAJUIMTUHUHT OyiiHH KHCKa OyitHM y3yH €HI'WJI Ba3H, | €HI'WI Ba3H,

acocuii Oeqrmiiapu: | aéiapaa aéiap/a yuypanay | eaKa KeHr OyiHH y3yH
yupainau aémiapaa aémiapna Ba

yupanu 3pKakiapaa
ydpanu

Il epemeBckuii KUHCUHI ayTocoma, JIOMAHAHT peLKCCUB

TepHep kaiicu XpoMocoMa

XpomMocoma

KACAJUIUTH

xucoo0Janagu?

IlepemeBckuii 45 48 46 48

TepHep

KacaJUIUruaa

XpomMocomaJjiap

COHH HeuTa?

IlepemeBckuid KHU3Japaa yrujiapaa repModpoan | SrU3akiapaa

TepHep kumiIapaa yupaiaun TIa

yupaiamu?

IlepemeBcKkuit XaMMacH TyTpH | pyHKIusCH KaHUI1 oemymir,

TepHep Kynpok Oy3unaau? nuaoer, aKJy 3aud

Kaicu TOMHUP

Kaca/LUInKJIap KACAJUTUTH

onJiaH

KaCca/JIAHTaH/1a

KYIPOK

IlepemeBckuii nepopmanus,x | byitn 130-140 cMm, | Byiin 170 cm, | Tyrpu xaBo0

TepHepaa kanaai WHCHI OTM3 OYMK, AKIIA aKJIM MacT HyK

y3rapum Oymnagu? OpraHjIapHUHT | [AcT Opaxuuedanu
PpUBOXKIIaHMACIT b
Uru

HlepemeBckuii 45 XO XXY XXX XYy

Tepuepaa

XpoMocomaJjapaa

KaHJIaH y3rapuu

oyaaau?

IlepeBckmii- 47ta 49ta 48ta 46ta

TepHep kacauru

Oop aénapaa

XpomocoMaJiap

COHM HeuTa?

IlepmeBcKuii- XaMMa y3ak tpupaguycu | Typt atd Oypuaru

Tepuep *aBoOiap JUCTAJl CUDKUIIM | OapMOKIIH 680

KACaJUIUTHAA TyTpu kadt

AepMaTorJaupuK Oypmacu

y3rapuuuiap

KaHjaai oyaaau?

Iu3odpenns 14%-25% 100% 60% 80%

KacaJJINry OMJjaH
0Ta-OHaJaH Oupu
KacaJ OyJrasjaa,




IMIIEPUK XaTap
KypcaTru4u Heya
% HH TAIIKHJI
KHJIaau

In3oppenus
OMJIaH KacaJlJIAaHT aH
0eMOpJIapHH KUM
aasoJiaian?

IICUXUATP

BEHEPOJIOT

T'CHCTUK

XUpypr

In3oppenus
KacaJUINTHHH
0OIIKAa HOMMHH
omaacuzmMu?

Bbuaitep
KacaJuluru

[TapkuHCOHU3M

TUIIEPKUHE3

TJIOMEPYJIOHE
bput

In3oppenus
KACAJUITUTUHUHT
OKHMMMHIa Kapao
Heya xuJ Oyaagu?

YTKHD, YTKUD
OCTIU Ba

CypYyHKaJIU

amOyarop
JIaBpH, CTAI[HOHAP
JaBpu

KJIUHUK,
MApAKIMHUK

TYXTOBCHU3
KEUyBYH,
JlaBpHil,
Xypyxijap
omitan
KEUYBYH

HITpromnens
Kaca/l/IUrM He4a
émnan oouniaHaau?

10 émmman

18 émmmgan

12 oiimaun

24 émman

Iru3akJjap ycy/u
KHMM TOMOHHU/IaH
TakJIU( 3THIATAH ?

["aneToH

MeununkoBb

berconn

Mennens

JAruzaxjap
YCYJMHHUHT OXHMPIH
0ockHUMAA Kaiicu
rypyxJapHu y3apo
Ba Oup Ompu Ouan
COJTMIITHPHIAAN?

M3 Ba /I3

M2 Ba /14

M2 Ba JI2

C5BaC7

daBapac KacaJJInru
ouIaH
Kaca/UlaHaraH Kmu3
0oJ1asiap Heua
émraya siamm
MYMKHH?

1 émrava

6 émrava

3 émraua

2 émrava

dasapac
KacaJUIuruaa
HeYaH4H
Xpomocoma
opruk4a?

18

30

44

64

dnBapac
KACAJUTUTHHUHT
y4ypaluy Heyara
TeHr?

1: 1000

1:7000

1:130000

1:90000

JKCNpPeCCUBIUK
Huma?

OEJITUHUHT
103ara YuKuIi
Japa)xacu

OEJITUHUHT
JKUHCra
OOTIMKIIATH

OEJITMHUHT
103ra
YUKMACITUK

OCJNTHHUHT
OUp XWIITUTH

Aaepc-Zlanioc
CHHIAPOMH
aBJIOAAH aBJIOATA
KaHjaail yragu?

ayTOCOM-
JTOMUHAHT

AyTocom
peneccuB xojza

XpomMocomara
OOTTUK
Xona

JAOMHHAHT




Auiepc-anioc TEPU KOILJIaMH OILIKO30H OCTH I0paK Must
CHHAPOMMH/IA oe3un
OPraHU3MHHUHT
KalCH ab30CH
3apapJjanaamu?
IMIIEPHK yCyJI xarap IEHEAJIOTUK Xpomocoma I'cH
JAeraHuja HUMaHU KypcaTTu4wiapH | IIa)KapacuHU KacaJUIMKJIap | KacaJuIMKJIap
TyumryHacus? U yKaJBajuIap Ty3ULI HY OJIINHU ra 4yaJuHraH
épramuna OJTUTIT Oonanapnaa
aHMKJIaLI KapUOTHUII
KapTaJlapuHU
Ty3ULI
JpKakJap TaHa €BHYXOMJIU3M ITMHEKOMAaCTUs akceynepanusi | HaHU3M
TY3WJIMIIHHUHT
aéiap TaHa
TY3WJIHMIIH THIIHAA
OyJIMIIIM HUMA
aennaagn?
ceHumnaa ayToCoOM ayToCcoOM KUHCUHT X OupUKKaH
(ppykTo3ypus PELECCUB THII JOMHMHAHT XpoMocomara | JOMUHAHT
HPCHHJIAHMHUHT OMppUKKaH TUI
TYPHHH XoJaa
onjaacuzmMu?
JcceHI A (bpyKTOKMHA3a
CHUMIITOMCH3 (EepMEHTHHHHT | JIAKTATACTHJIPOTeH | TIIIOK03aMHH | ochokrHaza
(ppykTO3ypusiga ETUILIMOBYWINT | a3a docatnerun | pepMeHTUHU
accocuiiiepexkt u (hepMEHTUHHUHT poreHasa HT
HuUMaaa? STUIIMOBYMIIMTY | JEPMEHTHUH | €TUIIMOBYMI
r UTH
€TUILIMOBYMII
UTH
IOmiox IToparpa Hedpur I'monepymno Kannmm
TYKHMAJIAP KOTHIIH HeppUT nuaber
0XaK MOAJACHHUHT
YTHPHO KOJIUIIH
Ka40H Ky3aTujaau/
Snpo KOJIIEXUH THIIOTOHHK HaTpui HOBOKauH
MeMOpaHACMHHHT MOJJIacu pUTMA XJIOpUJ
napJanuuLIapuaa
Xy:kaipanapra ------
IPUTMAKYIIHIAIH?
SHru Tyruiran TAJIAKTO3EMUS l'unorpodus I'mnorepno3 | Yana
YaKaJI0K KalT TYTUJITaH
KWJISATTH, Ooira
capraira, H4u
yTasilTH,
peduiexciapu

CYHTaH, KaM
XapakaT4aH yHra
KaHJIal JUarHo3

KYWHMII MYMKHH?




Spa nedextu
KYIPOK
JKOMJIAIIAIM..

Menpanunr
MHJIOPUK
KHCMHIA

Kapnuan

DyHpan

AHTpan

Slpa kacaaauru
acopatyiapura
KUpMaiian/

YaHIUKITaHUIIT

[Tepdoparmus

Manurausan
ust

Kon ket

Spa kacaaauru
buaan
KacaJJIaHTaH
Kacajra oBKatr
PALMOHH YYYH
HUMAJIADHH TABCHUSA
yracus/

Kam-xam.Te3-
TE3

OBKAaTJIAaHTUPHUII

CyIOKIMKHA

YCKJIaHI'aH XO0Jiaa
HUCTBMOJI KHMJIUIIT

Mexanuk Ba
XHUMHK acpall

Joum kyn
OBKaTJIAaHTHUP
U1l

Slpa kacaaauru
KYNPOK Y4Ypai/IH...

VYpra enapaa

Ycenupuniuk
elmuaa

Kapusinapna

Typiu
enuiapaa

SIpa kacaanmrura
Xoc OysMaran
ACOPATHH TONMHI

IICHUTpalnA

nepdoparnus

alrecc

pakKra yTuim

Spa xkacanuruaa
OrpuK
Hpaguanuacu
JKOMJIAIIMII YPHUTA
OorJamk/

Xap 1ouM xam
amac

Kampok

Xap noum

Xeu Ka4yoH

Slpa kacaJTIMTHHHA
acocuii oejarucu
0ys1u0 xucoOIaHaau

SKATWIIOH
KanHaIlu

KaWJl KNI

KOH KCTHIII

OTPHK

Spa
KaCA/UIMTHHUHT
Kalicu acoparujaa
Te3/1a KAPPOXJIHK
OyJumuaa
TOCNUTATH3ANUATA
KypcaTtMa
XHCOOJIaHAIU,0UTTA
CH/IAH TAIIKAPH..

Iepdoparus

ITenerpanus

Slpanan KoH
KETHIII

IMunopux
KHUCMUHUHT
cy0
KOMITCHCALIMS
JIaHTaH
CTEHO3U

Spa
KaCAJJIMTHHUHT
TANIXUCH KaHJal
aHuKJaHagn/

SHIOCKOIIMK

JlaGapatopux

Penrenosiorn
K

Kianank

Spa kacautukJIapu
MOHOTepanuscuaa
KYNPOK 3(eKTIn
BocuTa/

Hyonenan

lNactpocentun

Buramun

Ckypanbdar

Spa
Kaca/LUIMKJIapuaa
OrpUK JaBPUHUHT
JAaBOMMHJIATH/

1-2xadTa

2-3xadra

3-oMrava

3-4xadra

Spa
KacaJUIMKJIapuaa
OTrPUK XYPUKUHUHT
JaBOMUMJIUIH:

1-2coart

Spum kyH Ba
KYIIpOK

AHUKIaHMar
aH

1-2coat Ba
KYIPOK

Apa

Oypmaiap

HUIIa-

HUIIa-

HUIIa-




3rU3aKJiap...neinunnaa

KACA/JIMKJIAPHUHI | KOHBEPIreHIMAC | CHMTOMU,0ypMalia | CUMIITOMH CUMIITOMU,?B
acocui U,0praf p KypcaTruy aKyalsCUHH
PEHTIeHOJIOTHK neGopMaTusC | KOHBEPreHUUSICH,I | OApPMOK,pEeTH | HI' y3TapUIIH
Oesrmjiapu Kaicu u UIIePCEeKpEs, Iep | OHA
HCTAJITUKACH TOPTUJIMIL
y3rapuim CUMIITOMJIAp
U
Spa Te3 Ouragu: AKKa spajap Kyt sipanap CIUILYBYU KyII sipajap
sipajap
Slpanunr kyiiuparn | Oyngan Kapaunan Tana [Tunopuk
Kalcu
JIOKAJIM3 Al UslJIapH]
a JPUTPOLUTO3rA
MOMMJIJIMK
Ky3aTujaaam/
“TaJJAHTHUHT Ba I'aneToH Mengen Mopran Ilecep
XapaKATHUHT
HpCUIAHM N ¢
acap myauinpu
JKcnepeMeHTA Onamnapna Vii xaiiBonnapaa | Xawopornap | [lappannanap
ayparamsam na ra
MYMKHH 3Mac
€PCOH KUMHHMHI lNanbTOH [IBe3nep Yapiuc Konmunyc
IIOTHPIH
IMIIHPUK Hacce Mopran [IBe3nep Konmunyc
KOHYHMHHU TaKJIUP
ITAU
I'eneanorust Oy- [Taxxapa WNHcoHHMHT Kapuimk Tyrpyx
SIPAJIUILN XaKuaa JaBpH
Onampaa Heya xkypr | 23 22 25 18
xpomacoma 6op
Bpaunuur [IpoGann Mwxo3 bemop [MTaxc
HA30PaTHIATH IHAXC
0y-
Ila:kapana HeuTa S-7 2-4 8 Tyrpu
aBJI0/J OJTMHAHN ¢dxaBob Myk
I'eneosiorust ycyqmm | 3 2 4 5
00CKMYH
Jruzakiaap ycyjaud | ['anton Moprau IIBe3Hep Konunyc
KHM TakJnuG Kujiau
Momno3zurora 0y- Ita TyxXym 2Ta TyXyM nonexyxaiipa | Tyrpu xaBo6
XyJKanpa XysKanpa HyK
Konkopaantiank YXmanmk Yxmamaciuru Kapama- Kapunnonum
0y- KapIIHIIUK K
JAMCKOpPAAHTINK Oy- | yXIIamMaclIuK YXmanmmk Kapama- Kapunnonum
KapIIHIIUK K
Bup-0upura yxmam | MoHo3urora I'mtposurora Huzurora [Tonexyxaip
3rus3akJjiap...aenunmna a
au
bup-6upura Jusurora Momno3urora I'mrposurora | Ilonexy:xaiip
yXmaMauJIurax a




pigl |

HonxecumTom Xammacu Kom 6ypyH kynok | Ky TupHOK | codu paHTH
YXIIANUINKKA cynpacu cou
KHpaau HIaKJuIapu

Ky3 TepHu
3UTOTAJMKHH IepMaTOronuK | MOTUIAKTEITUS SrU3AKJINK Tyrpu xaBo0
AaHUKJIALIA epAaM | a yCyJiu HyK
Oepaau
JHaonykJeazanap | Pecrupuxrazana | [lonunenruasa JIunasa T.ox.1
Oomkaya... p
JHI0HYKJIea3ajap Bakrepusnapna | 3amOypyraan Yeumnuknan | XailBOHIaH
Kaicu H
OpraHu3MJIapaaH
a:KpaTud OJIMHAIN
JHI0HYKJIea3aap JIHK Hu kecagu | PHK kecaau Hyxnuorutna | JHk sputagu
Bazupacu PHH Kecaau
CraTucruk- bapuacu I'enorurnap I'mOpunnanm | Amemnap
MOIYJIUSITCUSA yupamt uira yupaut
ycyJauaa” uMKOH YaCTOTACHUHU acocCJIaHTaH 4acTOTacH
Oepaaun” aHUKJIAI THK

JTUTHOCTHKA
'eHTUHITOH 4- xpomacama 3 xpomacama S5-xpomacama | l-xpomacama
Xopusicn He4YaHIH
xpomacomaja
JKOMJIAIITaH
Kununk 1500-4000 1000 800 2000
NOMYJIUATHHUSAIAP
axo0Jiu coHu?
HN3oasaTuusinapaa 1500 4000 2000 5000
axo0Jiu coHu?
Kon kapunaomiap | MHGpuausr [TanmuKIUA Kapungonum | Opkun
opacuaaru HUKOXJTH
HUKOXJIAP
cucremacu 0y?
ABJaoaiap Ba Xapnu- Mapron Mennen T.ox.1
reHJIap 4acroracu Baenbepr
KalCH KOHYHIa
acocaH
xucobaanaamn?
HNnean 4 Ta 3 1 7
NONMyJIATIHAIAPra
KYHMJITaH
Taaabaap?
I'eHTUHITOH 40-45 30-67 20-79 25-99
XOpesicu He4a
éniapaa 3ara
ynKagu?
I'erepo3urora Aa AA aa T.OK.M
opranusm?
TanaHTHHUHT Ba ®.I'anTon Mennen Mopran T.ox.1
XapaKTepPHUHT

HPCHIJIAHU I




acapu myajumgpu?

I'emoduaussHUHT
HPCHIJIAHU LI
KOHYHHM Myajsingu?

Hacce

Meunnen

Mopran

I'eneTnk Bpau
HazopaTugaru 1-
maxc?

[Tpobann

bemop

Oauii maxc

CrurmajJlapHuHr
X03UP/Ja HeYTa TYpH
MaBXKy1?

150

200

240

dakat Oupra x-
XxpoMacoMacu
OyJsica?

T'emusurora.

T'emo3urora

I'ereposuror
a

I'eneosiorust ycyaun
0ockuuaapu?

4

laxapa Ty3umga
He4YTa aBJI0/
cypajaaau?

13

11

boaanap renernx
maskapajaa?

Cubcnap

[TpoGann

bonanap

Iru3akJjap ycy/u
KHMM TOMOHHU/IaH
TakJIu@ STHITAH?

®.I"'anTon

Mopran

Mennen

bup xunciau
IrU3aKJIapHU
3UTOTAJTUTMHH
aHuKJIam ycyan?

Tepu —
TpaHCILIaHTALH
sTaIn

JTHK
JAUArHoCTukKa

PHK
JUAarHOoCTUKA

Jruzakjap OyJauIIu
MYMKHH?

2 XUl

6 X1

4 xun

10xun

Jruzakjiap ycyJju
HeYaH4YM Hujiga
Takaug 3STWIran?

1875

1808

1602

1500

Mono3uroranu
Iru3aKjaapaaru
(papkiaap kangau
TabCUP KuJjaaam?

Myxur

['enn

Xpomacoma

['enomu

IToau cumnTom
YXIHANLIMK YCYJIU
Myaaaugpu?

Cumenc

Mopran

Mennen

Top peakuus
HOpMAacura sra
OyJaran (peHOTHIIHK
oearuiap?

bapuacu

Ko, 6ypyH

Kynok
cylpacu

Cou

HIaKJIapu

Xy:xaiipanap oup-
Oupura
KYIIMJIAIIAHA
OCOHJIAIITHPYBYH
BUpYyc?

Cennait

I'punn Bupycu

I'epniec
YUIIKOH

T.ox.1

I'erepoxa3znoniiap
o0y?

2 Ta xap Xul
XyKaupa
Jlyparaityiapu

1 Ta xpomacoma

2 Ta TeH

I'erepo3uror

Kounna

T'emornooun

AnOymun

['moGynun




TalIyBYAHIMKHHA (beHnnananuH

aHUKJIAIAA

TeKIMpuiIagu?

Hurtorenerux ycya | Jlayn Muxkpouedanus Makponedan | Hluzodpenns
1-myBadpaxkustu CUHJIPOMH us

KaWCH KaCa/NIMKHHI

ypranumja oyaam?

JayH cuHapomMu Jlexe Mopraun ["anton T.ox.11
Xpomacoma

AHOMAJINSACH

IKAHJIMTUHHA

aHUKJIAraH 0J1uM?

HuToreneruk ycya |3 4 5) 8
oockn4iapu?

HuToreneruxk bapuacu CysK KyMUTH Tepu Ypyraon
yeyjaa

XysKaHpajaapHu

O0JIMII MYMKHUH?

Hupux 100 nan optux | 105 81 99
XxpoMacomaja

reHJIap COHUu?

X-TpucoMusicu BBaC Knaitn-®entep [lepemeBcku | T.x.i
KacaJLUIMKJIapu? it Tepuep

bupra reHHuHr Momnorex [Tonuren I'enom Xpomacoma
y3rapumu ouaan? KacaJUIMKJIap KacaJIMKJIap y3rapuin y3rapuin
Hosauren Myntudakropu | Monodakropuan | Myranusnap | Y3rapunuiap
KACAJTHKJIAP an

oomkava...?

I'en kacanaukiaapun | 3ta 2Ta 6ta 8ta
rypyxjaapu?

I'en xacamukiaapun | Gepmentiap Oxcuin, yzrapumm | ['eHom, T.ox.i
3-rypyx? ITMKACTJIAHUIIN y3rapuim

Monoren Mennen MopraH KOHyHU I'enerunk T.ox.1
KacaJUIMKJIap KOHYHJIapH KOHYHH

HPCHIIAHU I

Kalicu KOHYHJIapH

acocuaa?

JH3MMONATHAJIAP depMeHTIIap Oxcuina ysrapum | Erpa l'opmonan
oy...? LIMKACTJIAHUIIHN y3rapuil y3rapuil
Suru Tyruiran 0.1-0.5 1-2 3-4 5-6
YyaKkaJaoKJIapaa

IH3UMONATHSIAD

yupamu %?

DeHWIKETOHYPHA AMuHoKkucnora | Yriesomiap Oxcumnap Tox.n
Kaca/UIuruaa aJIIMalIMHYBH

oy3uanaam?

®enuwiikeTonypusin | 1934 1901 1803 1701

W AHUKJIAHTaH Hi?

®enuniakeronypusH | Kycum bom aitmanumm bom orpurn | Xosncusnu
U KacaJJIMTHHUHT

OomIaHI MY

oearucu?




DeHUIKETOHYpHS
OWJIaH OrpuUra”
0oJsa1apaa
YCHIIIAH TyXTAall
Heua énIaH
oonn1ad omamHaan?

2.5

3.5

1.5

5.5

DeHNJIKeTOHYPHS
Oos1asiapaa Tl
YHKHII BAKTH
HeYaH4H oiga?

11-12

19-17

15-17

13-11

DeHNJIKeTOHYPHS
KacaJIuK
HACHJIIAH HACHJITA
KaHjai yragumu?

Ytann

YTmaiiogun

DXTUMOJI

DeHWIKEeTOHYPHSIT
a CHHIUKHUHT
PaHru Kopa
Oysinmu ca6ad
OyJsagurad moaaa?

AJKarnTon

Ap xanToH

Mep kanToH

bu xanron

DeHUIKETOHYPHUALL
a KarTa émjgaru
oxamJiapaaru
oearu?

Xamma xaBo0
Tyrpu

byrum Toraiinap
CapHK KyJIOK
cynpacu

byrum
Toramiap
OypYH KyJOK
cynpacu

Toraitnapu
Kopa

AMHHOCHUHTE3
acopartu...?

Rh
CUHCUOWIIM3ALU
a1

benymmimk

I'emarypus

T.ox.1

Xpamacoma
NaTajJorusacuaa
TaLIXUC KyHHII
yeyau?

CUTOTEHUTHK

[Taxxapa

TTlnmackomnus

Tpanzunns

XpoOMOCOMAHMHT
alipuM KUCMJIapH
€THIIMOBYHJIH
0y...?

Jeneums

H3oxpomocoma

Tpanseprus

JIHK

DeHUIKETOHY P
a Kaiicu pepMeHT
eTHIITMOBYHJINTH
Ky3aTuiaaau?

Denunananu,
TUIpOIMIa3a

denmnananug
aMuiIaza

denmnananu
H TPUO3HHA3a

denmnananu
H
TUIIOTUApa3a

DeHUIKETOHYpHS
Oenrusapu?

bapuacu

byrum Toraiinapu
capukK

Kynok
cylpacu

bypyn
Torajapu

KOpanuum

Cudunrromuiieiun
JIM JTATIOM]103
KACaJUIMTUHUHT
He4YTa IWAaKJIN
MabJayM?

3

5

7

Cudunrromuiieinu
JIM JINIIOM/103
KACAJUIUTH
IIAKJJIAPH KaHA Al
¢papkianagn?

bapuacu

Keunmm

Bbontanumnmm

Hartwmxacu

CuduHrromuiies Ut

85

74

80

84




JIM JIMTIOMI03 A
THIIM ydpauam?

Cudunrromuiieinn
JIM JIMTIONA03 A
TUNHU Oearujaapu?

bapuacu

Nirraxanuar
IacanuInu

Orpuk

Kurap
KaTTaJlallyBU

Cudunrromuiiessus
JIM JTATIOM]103
MOHOCUMTOM
¢popmacu
Oearnjaapu?

bapuacu

Karapakra

Axnuii
3ain Ik

AnemMus

AJKanToHypus
cabalJiapu Kaecu
(pepMeHTIIApH
y3rapuium OH
ooramk?

beaC

Tupasun

denmnananu
H

T .oxk.

=

AJKanToHypus
KacaJuiurujaa
TYKHMAaJIapaa
Kalcu MoJaaa
TyIUIAHAAU?

I'oMorenetnpun
KHCIJIaTa

NaCl

®epmeHT

Oxcun

Tuo0MET rHHEeTHKA
MACJAXaTHHHHT
acocmii
NMPUHCHILJIAPUHHA
HILIA0 YNKaH
oaum?

H./laBuaenkon

Mopran

Mennen

JanToun

AXOJIMHHHI Heya
(%) reauTHK
MacJjaxartra
MYXTOXK?

5-10%

6-12%

20%

4-6%

Tuoouér
TeHUTHKACH
MAacJIaxaT XOHACH
Heya Xuj?

Kacaa 60J1a
TYTWJIMII 3XTHMOJIU
OyJranjaa Kanjaai
MacJjaxat
Ooepuaaamu?

[TepcnexTun

HyctoHa

['enn

T.K. i

Kacan 60J1a
TYTWITAHJAH KelHH
KaHJai MacJaxaTt
Oepusiagmu?

Perpocnextun

Hycrtona

T'enn

T.K. i

TuoouéTr reHuTHKA
MacjiaxaTu
oockuusiapu?

15

Tuoouér reuuTHKA
macjaaxatu 1-
oocknunaa?

Tamrxuc

Kypys

JlaBonamm

=X

T. XK.

Xarap
KYPCATKMYMHH
xco0J1am nysiapu?

Tyrpu xaBo0
HyK




Xarap Kypcarruy bBac Hazapuit OMIIepuk Opnnuii ycyn
iysapu xuco0an ycyil

Xarap Kanpannap Xwucobnam 6wian | I'paduk yeyn | Tok.i
KYpPCATTHYUHUHT épaamuaa

IMIIEPHUK YCYJIUAA

aHMKJIA YCYJIM.

Xarap kypcarruuu | 5% 2% 6% 10%

nacr oyJjca.

Xarap Kypcatru 10% 15% 17% 9%
CHIWJI 1apakacu

Xarap kypcarruuu | 11-20% 12-14% 14% 2%

YPTa Aapaxacu.

IIpenoran Ora onainap Pyxwuii kacanapaa | bosanap T.ox.11
JANATHOCTHKA KapHHJIOLUIUTH ycMupiapaa

YTKa3HII X0JIATH.

TuoouéT reneTnka bBac AKTUB ITaccus Onnuit
MacJaxaTH Kanaau

maKJiapaa oyjaaam

Omna KoHugarn bapuacu Cuiinuk 3ap1006 AMHHNEH
TecTeCcTepoH CYIOKJIUTU
TapMOHWHH

aHUKJIAmaa

OJIMHAIM

DeHn AnxanToHHUHT | CUHAMK Y30K Tyxkumanapa | OkcuinHu
KeTaHypHusaa XaBoja TYpHUO KOJIUIIN U Kynaiumm
CuliIMKHMHT OKCHUIJIAHUIIIN EMUPUITUIIIN
KOpaiuimura

cabab?

Ona Baxommiia I'emonutuk lNannakrosypus I'mykosypus | T.ox.i
KOHH TYIPH KacaJuIuK

KeJIMAaraH/aa KeJano

YHMKA/H.

AKHCHTO3HH bapuacu Buramun A Buramun K Buramun ]
AaBoJIala

HIIATHIIAAU

AJIKaHCHTO3]1a Er Oxkcwira 60i VYrnesoara I'myko3zara
KaH/Aal napxe3s KHCJIOTallapura 60 60
oyropuaaau? 0oif

Myxkonoaucaxapua | 10-12 9-10 5-7 13-19
O3HUHTI 1-THII

KacaJulapu He4ya

émraya simanau

Kaiicu kacannukna | Oneliepc- HayH I'emadpunus Tanoccemust
OPraHu3M TepHu JIOHJIOC

KOILIaMH CHUH/IPOMH

3apapJiaHaau?

IHappupusaap [Hopdupun Ba Oxkcuin VYrneson T.ox.1
KaHJai reH OMOCHHTE3 | aJIMAIIMHYBH aJIMAIIUHUIII
KaCAJUTHKJIAPHU Oy3UIIHIIH u

aTaJumm?

dJiepec 10HIAC Tepu xkorutamu | FOpak Kurap Mus

CHHIPOMMH/IA




3apapJjanaam?

I'anakro3zemus I'pex Jlotun Apab dopc
KalicH Cy31aH

OJIMHTaH?

«rajaxkto3»cy3uHud | Cyr Cys Oxcun Er

I MabHOCH?

I'anakrosemus AyTtacom- JlamuHaHT Peuecus T.ox.H
HPCUIAHM TN ? pelecuB

I'anakro3a l'anakrozemuss | ®enun keranypust | Ankantonyp | T.ok.i
aJIMAlIMHYBH usi

Oy3uauumu 0y?

l'anakrozemus 1- brac Typryn capuknuk | Kurap Kyunu orpux
KYHH/1a KaHJAal 805000051

Oesrm Ky3aTuJjaam?

I'anakrozemusiga 3 olyurunga 6 olutnruga 7 ovnurunoa 2 oWyIMruaa
0oJ1a/1a KAYOH

CILICHOMeTaJIus

Ky3aTujaaam?

YpoxkcumoH ['myramun AnaHuH Tumun Ypauun
aHeMMAIAa BaJIMH OKCHJI

YPHUIa ajMamaau?

AprunuH aHemusiga | OpHUTUH Oxkcun Er Jlunur
KOH IIa3Macuaa aJlaHUH

Kalcu Moaa

KaMaiaaun

Tupummm Bur b6 Oxcunn kamnuru Kucnora Nmkopuit
CHHAPOMHA €TUILIMOBYMIIUT OILIUIIHN MYXHT
Ky3aTuiaaau? u

KcanTunypus Bur b6 Cys Monocaxapu | T.x.i
KACALJIMTUHH T

AaBoJIalIa

uuiaTuiIaau?

I'anakrozemusina I'anakro3ann ®pyKTO3aHU Erun Caxapo3zanu
OpPraHM3M CYyB

y3JamTupa

oamanau?

DeHnIKeTaHypus O®enun ananuH | Ilypunan [Iypun Banun
KalcH

AMHHOKHCJIOTATA

ooryuk?

Denn Menanux bunsepaux AnanvuH Crepxobumu
KEeTOHYPHUA/A KAWCH | aJJlaHUuH H
NUTMEeHT KaM XOCHJI

oynaau?

DeHu Caprum OxkumTHp KOpa Can-capuk Tum kopa
KeTOHYpHs/ia KacaJl

TePUCHHU PAHTH

KaHgai?

DeHn YakatoKkImk Yemupiuk bonanuk Xap €umgan
KeTOHypHsaa JaBpuaa

KACALJIMK

0eJIrnJIapH Kauo0H




Ky3aTHJiaau

I'emorsioOMHOMaTHSA
KacaJUIMKJIapu
KaTOpPH.

T'emonutuk
aHEMUS

Capukinuk

Orpuk

HNuketum

I'emorsio0nHONATHSA
KOHHIA
aHuKJaHaau?

Hbs

I'myko3a

Oxkcuinga

IlenTo3ypus
KacaJJINTH
PHMBOKJIAHUIIHIA
éraan

OKcumianrad
TJIIOKapOH
KHACJI0Ta

docdoknHaza
ypOKHHa3a

dochoknnaz
a Ba OKCHJI
JICHATypaIus
cHu

IlenTo3ypus
KaCcaJLUINTH Y4yH
nudepeHcuan
AUATHOCTHKA
KuJaaHaau?

Kanmnu nuaber

I'emotypus

['mroko3ypust

Cepo3s

Tanoccemus
KJIMHUK Ke4HIIH
Oyiiua TypJiapu

bBac

Knunk éxu
reTepo3uroTa

Karra éku
TOMO3HUT0Ta

AyTocoMm €ku
perecus

AKOHTOCHTO3
KaCaJLJIUT¥ KaYOoH
oonuianaaun?

bomamuknan

2 émiman

60égan

18 émrman

YPpoxcumMoH aHeMus
TallyBYHJIAPH
Kaiiepaa yupaiiau?

Adpuka

Ak

JlonnoHn

Kamun

I'emorsno0ouHonaTus
eHruJ1 popmMacuaa
hb ¢ppakcusinapu
COHH.

Hbs HuHr kucaopon
napcuaja 60cumMu
nacarasnaa
¢popmacu.

Kpucramn

OxyByaH
CYIOKJIUK

Kyrok koH

AkHcHUTAp
HPCHIJIAHUII THIIH.

Aytacom
penecus

JoMuHaHT

Peniecus

Onanii

Xo3upraua
AHMKJIAHT'aH F'eH
KACAJLJIMKJIAP COHU

2000

1500

1300

1100

Myarupaxropuan
KAaCaJLJIMKJIap 01aM
KaCa/UIMKJIAPUHUHT
Heua YoTalIKuJI
KHJIAIH

93

94

98

96

Hpcni
KaCaAJVIMKJIAPHU
JABOJAINIHUHI
acocmit
NPUHCHILTApH

bapuacu

BurtamuoTepanus

Huerorepanu
s

XUpypruk

IMypun
aJIMALIMHYBHIA X0C
KacaJLUIMKJIap

bBac

[Tomarpa

Jlemr-uaig
CUHIPOMHU

[Muzodpuns

Hpcnii MowJuru

bapuacu

['uneproHus

Nimmmmus

ATtepockenep




00p KacaJLUIHKJIap 03

I'enorepanus I'en buoxumus ['enuTuka Huronorus

IOTYKJIapHu KalcH UHXEHUPUSACU

dan oTykIapura

00rJIMK

I'ennorepanusinm MyTaHT KOH Butamunorepanu | Kon Ba [Taxe3 kumI

CXeMaTHK aIMalTUpUIan | 8 KWINLI IJIa3MaCHHU

udogananr u JIMAIITUPULIL

Hpcenii 3 6 8 2

KAaCaAJLUITKJIap

NpopUIAKTHKACH

He4uTa?

Ipopuniaakrukanun | ['ennap Tamxuc JaBOJjIaIl [Tapxes

I 3HI YHBepcaJl TaCUPHUHHU

HyJIH HJI0pa KWJIKILI

Hpopunaakrukannn | Owianu pexa I'ennapau Hukoxuu T.ox.i

I 2-lyHAJHIIN KUJIUIIT YPraHuil KaMauTUPHILLI

boaa tryruaumugan | 3 2 8 6

TAaLIXUC KyHHII

NPpOPUIAKTUKAHNH

I...AyHAJMIIN

Kauon bapuacu Xomunana upcuid | XoMuiia [Iymaa

XOMHJIA/I0PJINK KacaJuIMkK OyJica pUBOXJIaHMa | UPCUI

TYXTATHJIAIH ca naTajgorusaa

ITapxe3 Onan braC T'amakTo3umusgna Dennnakeron | T.ox.i

AaBoJIalll MYMKHH ypusia

HNmmyHoneduuur Tumyc Tumyc onu6 Cysk kymurn | Konnn

X0J1aT JaBOoJIALI TpPaHCIUIAHTAIM | TalUIALI YTKa3UII 3apA00uHU

ycyJau ACU KYWHII

Xpomacoma Kapuotunu deHoTHUI I'enoTun Upcust

TyIUIAMHU

Oesarunjapu

MUTMHIUCH

Xap xua reHorumin | Mo3sauk Konon denotun MyTtaHT

Xy:KafipajnapaaH

TAIIKWJI TONTaH

OpPraHu3m

Iru3aKkJapHUHT Konkopnantinu | Kapuorun denotun I'enotun

Kalcuaup Oejrura K

YXIIAILIUTH

OHTOroreHeTuka ®eno renutuka | Kapunorun denotun I'enorun

OomIKa4Ya HOMH

MyTtauussnu MyTtaHT Konn Tykuma JInmopa

TalIlyBYHM OPraHHU3M

bup Heura rennunr | [lonmmmepus Kapuorun denotun MyTtaHT

OourTa Oenrura

TacHpHU

Tpaukpencus 0y...? | Unppmauusuu | I'ennap I'ennunr 6up | AHK Hunr
JHK nan PHK | anmammnyBu KUCHU KUCMU
ra yTUIIx O3WIUIIN

Penpuccusinn Penpeccop [IpoGenn Tanmnam T.ox.H

aMaJira OlMpyBYH




OKCHJ HUMA?

Teckapu PeBepcus [Ipoban Tannam Omneparop
MYTAlMSTHU HOMU ?
IIaptenores 0y...? «KHU3JTUK Opnnuit kynaiium | Mypakkab Txi
KYITaWMIIN» KyHaiHII
JMpPUXUATIAP DHTEPO [Tapazutap Aepob AHaepo0
KaHal OakTepusap
OakTepusiiap?
Femopuaus 0y...? Kon uBnin Kam konnmk Panr T.ox.11
XKapaCHUHU aXpaToaMaci
Oy3WIUIIH UK
Xy:kaiipa I'enom Xpamacoma I'en T.ox.11
XpamMacoMa COHH MyTalusuIapu
y3rapuimm?
I'enom myTanusicu 2 XWi1 3 xui 5 xun TXUI
TypJaapu?
I'enom myTrauusicu bapua [Homunionpes I'ereporionn | Annomnsounae
TypJaapu? »KaBooJap est s
TyIpu
Scenoékauk kaiicn | Mymyk Jayn cuanpomuna | Mukken DnBapc
HPCHUIl Kacalanaa YUHKUPUTUAA CUHIPOMHJIA | CUHAUPOMUJ
yupaiiau? a
I'mmepruapap Kyn repnam Tepukypyximru Scenoékmuk | Tok.i
HUMa?
Il epHuineBcKuii Kanorcumon Byiinu ityron byiinu y3yn | T.x.i
TepHep cCHHApoMUAa | OyiiuHAa
OyiiuHIarn
y3rapum?
AJNOHU3M y4upamn 1:2600 1:3100 1:5100 1:7100
yacroracu?
Kaaiinngniarep 47 48 50 46
Kaca/UIMrujaa xpoma
COHH?
Kaaiinngniarep 47x0 46xxy 50xxxx 42xx
Kaca/LUInruja xpoma
coHu?
bupunuu aeiikocur | XK Jocce Mopran Menpen lanTon
AHTUTCHUHU
AHMKJIATAH 0JIUM?
Jejens THnuaaru Tomaccumes HIuzodpenus Muxpocedan | Makpocedan
a0eppucuiap Oujian ust ust
0OIJIMK KaCAJTHK?
Bupunun jeiikocur | 1958 1987 1855 1701
AHTUTEeHU
AHMKJIAHTaH Wna?
Tykumanapu | Tpanc Tpancnasutuus Tpansunus T.ox.i
U Ky4upuod IJIAHTALUA
YTKa3MII
0y...?
IMaTray cungpomuaa | 13 20 22 12

HEYaH4H Ky PT
XpamacomaJjapaa




y3rapum Oynagu7

18-xxydT
Xpamacoma
TPUCOMHUSACH
KY3aTWJITaH
KacaJLJIuK?

EnBapc
CUHJPOMHU

[Im30dhpeHus

Makpocedan
ust

Muxkpocedan
ust

Oprann3nMHu
siam KOOMJISITHHH
nacauTHpUBYHU
MyTanusiiap?

Cy0 neran

Jleran

T'en

dexan

Opranusm xaérura
TYCKMHJIMK
KHJIYBYH
MyTanusiiap?

Jleran

Cyb6neranga

Hyxramn

T'enn

Kuncuii
Xpamacoma
y3rapuiim He4a
xua?

Ounurogepunus
HEeHI W1 Tapakcu
HHUMA neiinaaau?

Jun 6ennuk

Mu3odepunus

Muxkpocedain
st

Ounurogepunus
OTHMp JAapaxacu
0y...?

Nnonornsm

NmoOums

[u3o0dhepun
ust

Jubennukma

IMosumepust
TabCUPHU?

Kymynsauus
Hokymymsitop

HNuxu Tascup

Tk 1.

Tamku
TabCHUP

Axkpocedanus...?

MuHopacuMoH
Kaa

Bbomnunr karra

OynuIm

Bbommauar
KUYHUK
Oynuuu

Bbommauar
y3yH Oynuim

Karranamran
«XYKH3 KYy3»?

Bby¢rannum

Dx30pTanum

DHpodramum

MuxkpodTanu
M

Joauxocedanus
KalcH KacaJIuKaa
yupaiiau?

DnBapc
CUH/IPOMH

Hayn

[Tatay

Muxkken

Muxpocedaaus
KalcH
KacaJUIHKJIapaa
yupaiiau?

bapuacu

[Taray

Muxkxken

Hayn

Komauur
KYLIHJIWJING
KeTHiu?

Cunodpep

Kommorapu

MuxkpodTanu
s

Ok3opranus

TumapHuHr
HOTYI'pH
allJIalIMIIY Kalcu
KACAJTHKAA
yupaiiau?

[Ipo renns

Hayn

Muzodepun

EnBapc

Buasimyc
CHHAPOMHA
yupaiiau?

Mlanmaiiras
KYJIOKJIap

Or3odranm

DHopramm

DHpodTamm

Hurepdasza
siIpocuaa
Oys1agMrad Mojajaa

XpomaTtuH

Xpomacoma

Xyxkaiipa

PeBapuus




0y...?

I'enauHr ourTa Tpanm3unus Konkopaantiauk Huckopnanti | [TomucumTom
Xpamacomaja UK JMK
y3raprupuim?
I'anToH Takaudg Oruzakiap denorun I'enotun XpomaTuH
KWIIU? yCYJIN
Honmucumrominukumn | Cemenec Moprap Hanton Menaen
TakJIu(p Kuaau?
Jepmortorouguka 3UroTaNIuKpu XpOoMaTUHHU Huckopnann | Konkopaant
ycuiu épaam aHUKJIaIga UKJa JTMKIA
Oepaamu?
Comaruk 22 21 13 33
XpomacoMaJjiap
Heya Kypr?
JayHn Haca Xa Nyx loxuna bazan
KOJJAMPAAUMHU?
IIpo6anr 0y...? Bpaununr bemop Hazopauun [Taxc
HazopaTujaru
1axc
PaxT kacanurura @. ['nmuccon . mabar . makkanym | I'anun
KHM acoc cojau?
Paxut nHeyaémgarn | 2 ) 7 1
0oJiajiapa KyNnpokK
yupaiiau?
1-mapTa But JIHu J. Makkairym ®. I'muccon H. IllaGaT T'anun
KHMM TOIIT'aH Ba
ojraun?
HNHruas xkacaau Paxur [Taray runeptonus | Mukke
HUMa?
Hoangen OnucTo3 Hyparaitnama [Momummonne | T.ox.i
TeHJIAPHHUHT y3apo s
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BAXOLASH REYTING NIZOMI
Ushbu Nizom O’zbekiston Respublikasi Oliy va o’rta maxsus ta’lim vazirligining 2009 yil 07

avgust Ne 276-sonli “Talabalar bilimini nazorat ilish va baxolashning reyting tizimi to’risidagi
Nizomni amaliyotga joriy etish aida”gi buyrui bilan tasdilangan “Oliy ta’lim muassasalarida
talabalar bilimini nazorat ilish va baolashning reyting tizimi to’risida Nizom” va tibbiyot oliy
ta’lim muassasalari rektorlari Rayosati tomonidan tavsiya etilgan “Tibbiyot oliy ta’lim
muassasalarida talabalar bilimini nazorat ilish va baolashning reyting tizimi to’risida Nizom” va
O’zbekiston Respublikasi Oliy va o’rta maxsus ta’lim vazirligining 2010 yil 25 avgustdagi 333 —
son buyrui bilan Nizomga o’zgartirish va o’shimchalar kiritilgan amda O’zbekiston Respublikasi
Adliya vazirigida 2010 yil 26 avgustda 1981-1 son bilan Davlat ro’yxatidan ayta o’tkazilgan
“Oliy ta’lim muasssasalarida talabalar bilimini nazorat ilish va baolashning reyting tizimi
to’risida Nizom” asosida ishlab chiildi va Abu Ali ibn Sino nomidagi Buxoro davlat tibbiyot
instituti Akusherlik va ginekologiya kafedrasi yiilishida ko’rib chiildi va tasdilandi.
I. Umumiy oidalar

1. Talabalar bilimini nazorat ilish va reyting tizimi orali baolashdan masad ta’lim sifatini
bosharish orali raobatbardosh kadrlar tayyorlashga erishish, talabalarning fanlarni o’zlashtirishida
bo’shlilar osil bo’lishini oldini olish, ularni anilash va bartaraf etishdan iborat.
2. Reyting tizimining asosiy vazifalari uyidagilardan iborat:
a) talabalarda Davlat ta’lim standartlariga muvofi tegishli bilim, ko’nikma
va malakalar shakllanganligi darajasini nazorat ilish va talil ilib borish;
b) talabalar bilimi, ko’nikma va malakalarini baolashning asosiy tamoyillari: Davlat ta’lim
standartlariga asoslanganlik, anilik, aoniylik, ishonchlilik
va ulay shaklda baolashni ta’minlash;
v) fanlarning talabalar tomonidan tizimli tarzda va belgilangan muddatlarda o’zlashtirilishini
tashkil etish va talil ilish;
g) talabalarda mustail ishlash ko’nikmalarini rivojlantirish, axborot resurslari manbalaridan
samarali foydalanishni tashkil etish;
d) talabalar bilimini xolis va adolatli baolash amda uning natijalarini vatida ma’lum ilish;
ye) talabalarning fanlar bo’yicha kompleks amda uzluksiz tayyorgarligini ta’minlash;
yo) o’uv jarayonining tashkiliy ishlarini kompyuterlashtirishga sharoit yaratish.
3. Fanlar bo’yicha talabalar bilimini semestrda ( sikl davomida ) baolab borish reyting nazorati
jadvallari va baolash mezonlari asosida amalga oshiriladi.

I1. Nazorat turlari va uni amalga oshirish tartibi
4. Nazorat turlari, uni o’tkazish tartibi va mezonlari kafedra mudiri tavsiyasi bilan kafedra
yiilishida muokama ilindi va tasdilandi amda fanning ishchi o’uv dasturida mashulot turlari bilan
birgalikda ko’rsatiladi.
5. Reyting nazorati jadvallari, nazorat turi, shakli, soni amda ar bir nazoratga ajratilgan maksimal
ball, shuningdek joriy va orali nazoratlarning saralash ballari aidagi ma’lumotlar fan bo’yicha
birinchi mashulotda talabalarga e’lon ilinadi.
6. Talabalarning bilim saviyasi va o’zlashtirish darajasining Davlat ta’lim standartlariga
muvofiligini ta’minlash uchun uyidagi nazorat turlarini o’tkazish nazarda tutiladi:


http://cli.lex.uz/ld/irs/doc/1205976
http://cli.lex.uz/ld/irs/doc/1205976
http://cli.lex.uz/ld/irs/doc/1205976
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joriy nazorat — talabaning fan mavzulari bo’yicha bilim va amaliy ko’nikma darajasini anilash va
baolash usuli. Joriy nazorat fanning xususiyatidan kelib chian olda amaliy mashulotlarda ozaki
so’rov, test o’tkazish, subat, nazorat ishi, kollokvium, uy vazifalarini tekshirish va shu kabi bosha
shakllarda o’tkaziladi;

oralik nazorat — muayyan bulim bo’yicha nazariy bilim va amaliy ko’nikmalarni talabalar
tomonidan o’zlashtirish darajasini baolash usuli. Kafedrada yakuniy nazorat test savollari asosida
va OTKS (ob’ektiv tizimlashtirilgan klinik sinov) shaklida o’tkaziladi.

yakuniy nazorat — semestr yakunida muayyan fan bo’yicha nazariy bilim va amaliy
ko’nikmalarni talabalar tomonidan o’zlashtirish darajasini baolash usuli. Kafedrada yakuniy
nazorat test savollari asosida kompyuterda va OTKS (ob’ektiv tizimlashtirilgan klinik sinov)
shaklida o’tkaziladi.

7. Institut rabarining buyrui bilan ichki nazorat va monitoring bo’limi rabarligida tuzilgan
komissiya ishtirokida yakuniy nazoratni o’tkazish jarayoni davriy ravishda o’rganib boriladi va
uni o’tkazish tartiblari buzilgan ollarda, yakuniy nazorat natijalari bekor ilinishi mumkin.
Bunday ollarda yakuniy nazorat ayta o’tkaziladi.

8. O’uv yili tugaganidan keyin reyting nazorati natijalariga ko’ra talabalarni keyingi kursga
o’tkazish to’risida belgilangan tartibda aror abul ilinadi.

I11. Nazorat turlarini o’tkazish muddati

18. Yakuniy nazorat turlari kalendar tematik rejaga muvofi dekanat tomonidan tuzilgan reyting
nazorat jadvallari asosida o’tkaziladi. Yakuniy nazorat semestrning oxirgi 2 aftasi mobaynida
o’tkaziladi.

19. Joriy nazoratlarda saralash ballidan kam ball to’plagan va uzrli sabablarga ko’ra nazoratlarda
atnasha olmagan talabaga ayta topshirish uchun, navbatdagi shu nazorat turigacha, so’nggi joriy
nazoratlar uchun yakuniy nazoratgacha bo’lgan muddat beriladi.

Belgilangan muddatlarda topshirilmagan joriy nazorat ballari keyingi baolash ballariga
o’shilmaydi va ayta topshirishga ruxsat berilmaydi.

Kasalligi sababli darslarga atnashmagan amda belgilangan muddatlarda joriy va yakuniy
nazoratlarni topshira olmagan talabalarga fakultet dekani farmoyishi asosida, o’ishni
boshlaganidan so’ng ikki afta muddatda topshirishga ruxsat beriladi.

20. Semestr (sikl) yakunida fan bo’yicha joriy yoki yakuniy nazorat turlarini ar biri bo’yicha
saralash balidan kam ball to’plagan talabaning o’zlashtirishi oniarsiz (akademik arzdor)
isoblanadi.

Akademik arzdor talabalarga semestr (sikl) tugaganidan keyin ayta o’zlashtirish uchun 1 oy mulat
beriladi. Shu muddat davomida fanni o’zlashtira olmagan talaba, fakultet dekani tavsiyasiga ko’ra
belgilangan tartibda rektorning buyrui bilan talabalar safidan chetlashtiriladi.

21. Talaba nazorat natijalaridan norozi bo’lsa, fan bo’yicha nazorat turi natijalari ¢’lon
ilingan vatdan boshlab bir kun mobaynida fakultet dekaniga ariza bilan murojaat etishi mumkin.
Bunday olda fakultet dekanining tadimnomasiga ko’ra rektor buyrui bilan 3 (uch) a’zodan kam
bo’lmagan tarkibda apellyatsiya komissiyasi tashkil etiladi. Apellyatsiya komissiyasi
talabalarning arizalarini ko’rib chiib, shu kunning o’zida xulosasini bildiradi. 22 .
Baolashning o’rnatilgan talablar asosida belgilangan muddatlarda o’tkazilishi amda
rasmiylashtirilishi fakultet dekani, kafedra mudiri, o’uv bo’limi amda ichki nazorat va monitoring
bo’limi tomonidan nazorat ilinadi.

V. Reyting natijalarini ayd ilish va talil etish tartibi



23. Talabaning fan bo’yicha nazorat turlarida to’plagan ballari semestr yakunida reyting
aydnomasiga butun sonlar bilan ayd ilinadi. Reyting daftarchasining “O’uv rejasida ajratilgan
soat” ustuniga semestr uchun fanga ajratilgan umumiy o’uv yuklama soatlari, “Fandan olingan
bao” ustuniga esa 100 ballik tizimdagi o’zlashtirishi o’yiladi.

Talabaning saralash balidan past bo’lgan o’zlashtirishi reyting daftarchasiga ayd  etilmaydi.
24. ar bir fan bo’yicha o’tkaziladigan nazorat turlarining natijalari guru va professor-o’ituvchi
jurnallari amda aydnomada ayd etiladi va shu kunning o’zida (nazorat turi yozma ish shaklida
o’tkazilgan bo’lsa, 2 (ikki) kun muddat ichida) talabalar e’tiboriga yetkaziladi.

25. Yakuniy nazorat natijalariga ko’ra dekanat talabalarning fan bo’yicha reytingini anilaydi
amda reyting daftarcha va aydnomaning tegishli ismini to’ldiradi.

26. Talabaning reytingi uning bilimi, ko’nikmasi va malakalari darajasini belgilaydi. Talabaning
semestr (kurs) bo’yicha umumiy reytingi barcha fanlardan to’plangan reyting ballari yiindisi orali
anilanadi.

27. Talabalar umumiy reytingi ar bir semestr va o’uv yili yakunlangandan so’ng e’lon ilinadi.

28. Diplom ilovasi yoki akademik ma’lumotnomani dekanat tomonidan rasmiylashtirishda fan bir
necha semestr davom etgan bo’lsa, reytinglar yiindisi olinadi.

29. Talabalarning joriy va yakuniy nazoratlarda erishgan va tegishli ujjatlar (guru jurnali,
o’ituvchining shaxsiy jurnali, reyting aydnomasi)da ayd etilgan o’zlashtirish ko’rsatkichlari
dekanatlar va o’uv-metodik bosharmalarida kompyuter xotirasiga kiritilib, muntazam ravishda
talil ilib boriladi.

30. Joriy va yakuniy nazorat natijalari kafedra yiilishida muntazam ravishda muokama etib
boriladi va tegishli arorlar abul ilinadi.

Test, savollar, vaziyatli masala va topshiriglar majmuasi kafedrada ekspertlar ishtirokida
himoya gilinadi.
Talabalar mustagqil ishini samarali tashkil etish:
e tizimli yondoshish;
e barcha bosgichlarini muvofiglashtirish va uzviylashtirish;
e bajarilishi ustidan qat’iy nazorat qilish;
o tashkil etish va nazorat gilish mexanizmlarini takomillashtirib borish zarur.
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