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Mag3y: “Heiipozaxm. IlaTtoresHesu, KJIMHHMK KJIACCH(PHUKALUACUH,KIMHUKACU
Ba TAUIXMCOTH, AaBoJjam Ba YAIIl taktukacu.”

1. MamFyJoT yTKa3ulll KoiJIapu:

1. Kadeapanunr ykyB TeMaTUK KaOMHETH

2. Tapkatma Matepual, Ba3uATIN Macajaiap TYIUIaMd Ba TecTaap
3. bemopnap nanartacu

4. TeneBuzop, BUaeoanmaparypa, MyJbTUMEIUS

2.MamryJioT JaBOMMIAJINTU
6 coar

3.MamfyJOTHUHT MaKCaM:
VAlllra aca® TU3MMHUHHMHT 3aXM KacaJUIMKJIApHAa TYFpPU TalIXUC KyHUIl Ba
OJIIMHU OJIMII YOPAJIADUHUHU YPraTHILL.

VKuTHIIHUAT Bazudaaapu:
TanaGanapHu HEMpO3axM STHUOJIOTHSCH, MATOTCHE3U, KIMHUK KiIacCU(pUKAIUICH,
TypJapy Ba KJIMHUK OeIruiiapy, KeuyBH, TudepeHimai JuarnHocTUKacH, JaBoJjarll
Ba MPO(PMIAKTUKACUHU YPTaTUIIL.
YAII Oniuin Kepak:
1. Heitpozaxm TyprapuHu;
2. Kaca/sIMKHUHT KJIMHUK OENruiiapu;
3. KacamnmkHM [naBojlalll NPUHLUMIUIAPM Ba JHCIAHCEDP HA30paTUra OJIMII
TapTUOJIApH.
YAIIl 6axapa oMM Kepak
1. BeMopiap NIMKOSTH Ba KaCaJUIMK TAPUXUHU TYFPU WHFA OJIUIIHMY;
2. qud nuarHos yTKa3uIl Kepak;
3. JlabopaTop Ba HMHCTPYMEHTAN MAbIYMOTIAPHU TYFPU UHTEPIPUTALINAS KUJTHIIL

4. MaB3yHUHHT aCOCJIUTH:
CofnuK  cakJAIHUHT OupjaMud THU3UMHUAArd MHUQPOKOp amanuéruaa Heps
TU3UMHUHUHT 3aXM Kacamukiapu kyzatwiMokaa. Iy cababmu VAI Oy xonatinapHu
BAKTH/JA AaHMKJAIIM, YJAPHU MYTAXAaCCUC KYpUTHMIra MNYHANTUPHILM, IHCIAHCED
Ha3opaTUra OJUIIM Xamjaa OupjaMyd Ba MKKWIAMYM NPO(UIAKTHKA YOpaAJTapUHU
Kypa OUJIMIIN Kepax.

5. YUIBY YKYB JACTYPUHH YPTAHMII YUYH KEPAK BYJITAH,
VKYB JACTYPJIAP BA VJIAPHU BYJIMHMAJIAPUHA PYIIXATH.

Aca0 TU3MMHUHUHT aHATOMHUSCH, (papMaKoJIOTHs Ba KJIMHHUK (HapMaKoJIOTHs,
TEpU Ba TAHOCHJI KaCAJTUKIIAPH.



6. MAILIFYJIOTHUHI MYHIAPU/KACHU
6.1. Hazapuii kucm

Heiipo3zaxm.

3axm Oy BeHEpHK, WH(MEKIMOH-AJUIEPTruK Kacayuimk OYnu0,0apua ab30 Ba TU3UMIIAPHU
3apap;iab mporpeccMB KeuyBra sra. KysraTyBumcu paHrmap TpernoneMa (treponema
pallidum) xwucoOmanagu, OemMop oJamMaaH >KAHCHN Wyl OwigaH IOKMO, TreMaTOreH,
auMQoreH, HeWporeH Wyn OwiaH opraHu3Mra Tapkaiaaud. KYy3raTyBUMCH LIYHHUHI/IEK
TepU Ba IIWUIMK KaBAaTJIAPUHUHT 3apapiiaHTaH 103acy OpPKAJIW XaM IOKHIIA MYMKHH.
WNuky6armon naBpu 21 kyH. CHOUINCHUHT KyWHIard Typiaapu Ta(oByT ITHIIAIN:

1. bupnamuu cuduimc(cepoHeraTus,cepONO3UTHB)
2. HNkxunamun cupunrc OyHIa TpenoHemMa KOH/A TYIUIaHAIH.
3. Yunamun cUUINC WYKU ab30 Ba HEPB THU3UMHUIA TyMMaiap XOCHJ OYIWIIH

OWIaH XapakTepJiaHaau, KacaJUIMK FOKKaHUIaH 5 HUJaH CYHT OonuiaHa u.

Helipocudunuc 3axm Owman  3apapinanran  60% Oemopnapaa ydpab, mapTiu
paBuia 2ra OyIuHaau:

1. Dpra Helpocudumc.

2. Keuku Heiipocuduimc.

Heiipocupuimc kinaccupukanuscu.

A)Dpra Heltpocudpuuc:

1) CumnTomMcH3 KeuyBUYM Heilpocudumc

2)Knunuk 6enrunap OmiaH HaMOeH OYTyBYM Hepocuduuc:
2.1- niepedpat (1iepeOpoMeHUHTealT,IIepeOPOBACKYIISIP)
2.2- ciHaJ(CTUHOMEHHHTeal1,CITMHOBACKYJISIP)
b) Keuku neitocudumc:

1) opka Mus coXTacu

2) nmporpeccupiianyBuu (hajgakIuk

3) k¥pyB HepBH aTpodusicu
B) Tyrma Helipocuduuc.

IPTA HEUPOCUDPUJIUC.

Kanauk cuMnTomMjapcu3 KedyBUM Helpocuduiancaa  opka MUs CYHOKIATHAA
y3rapunuiap Ba CEpOJIOTHK peakuusiap wkooui Oymamu. By xomar Oupiamuu
cudunucaa ydpanad, dpTa aHWKIAHWICAa Ba BaKTHIA JaBOJIAHWJICA KaCaJUTUKHH
MPOTPECCUPTAHUTIIMHI OJIIUHUA OJIUII MyMKHH.

Kinnuk Oearunap 0uiian HaMmoeH 0y1yBuM Helpocuduimnc. Kacamnuk 6enrunapu
3apapiaHrasjad 2-3 Wun ytub maigo Oynaau. by Xomar ukkuiaamuu HeWpocuduiaucaa
Ky3atwiaau. byHma mus oMok mnapiaitapuna  auddy3 dKcyaaTHB Ba TpoiaudepaTHB
STUTUFJIAHUII, SHJO0 MEPUBACKYIUT,MUIHAP TyMMa PUBOKIIAHAIH.



A) lepeopomenunzean cugpunuc Kyivnaru Typiapu TahoBYT dSTUTAIN:

1. Auddys - acocuii kacaJUITMKHUHT pelieIMBUAAH CYHT KeauO YnKaau: OOl OFpUFH,
ool aijaHUIN , KyJIOKJa IIOBKWH,KalT KWJIUII, TaHa xapopaTd 39 Ba MeHUHTreal
CUMIITOMJIAp: 3HCA MylIakiapu puruaauru, Kepuura Ba bpyazunckuit cumnrominapu
AKKoi1 HamoeH Oymamu. Ky3 TyOupma xypyB HepBu runepemusicu. Opka Mus
cytokuruaa — Jumdorurap rmieonno3(200 raga), O00ocuM Ba OKCHJI MHUKIOPH
omran(0,66 — 0,99).

2. Jlokan — KIWHUK Oenruiapy Te3 YCyBYM YCMa KacaJTMKIIapUra yXmiamn Oyiaau:
Ky@Id GOII OFpHFH, TyMMa, Ky3 TyOHua JUMIAHUII Oyiamu. YHOKIM CHUMIITOMIIAP
TyMMaHU  KaepAa OKoWiamraniurura  Oofnwk.  JIlukBopma — mumdorurtap
MJICOIUTO3,CEPOJIOTUK peakiusiap mycoat. J(uarnoctuka makcanuna KT eku MPT
KWIMHCA TYMMa >KOWJIAIITaH COXaHU KyPHUII MyMKHH.

3. bazasl CUQUIANTUK MEHUHTHUT — MATOJOTHK ’KapacH MU aCOCUJA KOMIamuO YTKUP
octH keunod, acoca 3,5,6,8 — BMH xydT HepBiaapHu 3apapiaHuinm OuiaaH Kedaau.
HeBponoruk crarycga: mnrTo3, CcTpaOu3M, 103 acCCUMETPHUACH, DIUIUTYB Ba KYpYB
VTKUPJIUTMHUA MACAWUIIM, PAHT KPATUIIHU OY3WJIMIIKM Ba MEHUHI€a]l CHHIAPOMIIAP
Ky3aTUjiIaau.

B) Ilepebposackynsap neupocugpunuc OyHaa Maiiia Ba WHPUK KOH TOMHUPJIAp
3apapiaHub, KIMHUK OeNruiapu Typjivya HaMOeH Oyiaau: Mmaiia KOH TOMUpPJIApHU
3apapiaHyIIM HaTWXKacuaa OO MUS SPUM IIapiapy €KH IYCTIOK OCTH SIAPOJIApUHU
mubdy3 3apapiaHAIY TAPKOK YIOKIN CUMIITOMIAp OHIaH HaMoeH 6yanu. uprk KoH
TOMUPJIAPHU 3apapjaHUIINAAa 3Ca TeMOpPpPAaruK HWHCYJIbT O€Nruiapu Ky3aTUJIaau:
danaxukiaap, adaszus, natosoruk peduekciaap. CudwimTuk aHamHe3, MycOaT
CEepOJIOTMK  peakuusuiap Ba  JIMKBOpJArd  y3rapuuuiap  1epeOpoBacKyJsip
Helpocuuinc xakuaa ganosiaTr Oepaau.

B) Cnunomenunzean éa cnunosackynap neipocugpunuc. Opxka Mus napjaigapy Ba
KOH TOMUPJIAPUHU 3apapiaHud, MEHUHTOPAJAUKYJIONATHsI, MACTOTATHs KYPUHUIIIH 1A
keuaau. CUUINTUK MUENIONATUS YTKUP €KH YTKUP OCTH Ke4yBra 3ra 0yianb, macTku
napanapes,TOCYaHOK ab3oiapu (PAOTUATHHUHT OYy3WIMIIN Ba TPOPUK Y3rapuiiap
ky3arunaau. [llynuaraex axwmt Ba T3sa pediekcnapu nacasau, PomOepr xonatuna
yallkanmajay, arap TaTOJIOTUK JKapaeH JyMmFa3a CerMeHTiapuaa Oyinca —
MEHHHTOPaJUKYJIOTaTUsl PUBOKIIAHAIH.

Opra Helpocudunucaa IMIyHUHTIEK KYpyB HEpBH, MepudepuKk HEPB TH3UMHU
(pamukynomnarusi, MOJIWHEBPONIATHS) XaM 3apapiaHaju. byHIa OFpHK acocaH KEuKu
NalT Ky3aTUIn0, CE3TMHUHT Nepudepuk Typa Oy3WINILN Ky3aTHIIaIu.

KEYKHA HEHPOCUPUJINC.

[Tatromopdonoruscu: HepB XyxKadpanapu, YTkazyB Hymiapu, OOl Ba OpKa Mus
mMsIapyuaa SUUTHEIAHAII-TUCTpoduK Y3rapunuiap 6yau0, ryMmMo3 TyryHJIap maiio
Oyna Oonutaiin Ba MMl Mojajgacura ycuO Kupaau(IIyHUHT Y4YyH MNapeHXHMarTo3
HEeUpOCUPUINC XaM JeHuIanm).

1. Opka Mus cyxracu - cudunuc Ounan kKacayutaHragaan cyur 10-15 iun yrrau
pUBOKJIaHAIM Ba CUPWIMCHU y4laMud JaBUTa TYFpU Kenagu. byHna matonorux
’KapaeH OpKa YCTyH, OpKa WIOXJapu Ba opka winuszdanapu,2,8 BMH, Gomr mus
MYy CTJIOFUJIa Ky3aTHIIaIu.



Knunukacu. Kyiinnaru KIMHUK cUMIITOMJIapH TadhOBYT ATHIIAIN:

A) CEeHCUTHB aTakcus

b) unauzua Typuaaru oFpuK CUHIPOMHU

B) ti33a Ba axuiu nmaitu pedeKCUHN 3pTa CYHUIIIM.

Opxka Mus cyXTacMHHUHT 3 J1aBpu Ta(OBYT STUIIAIIN:

1. HeBpanruk — ce3ru Oy3ununuiapu( mapecresus) 6en, oek kapTu coxacuma O0Ynuo,
XYPY’KCUMOH, CAaHYYBUM KYWIH OFpUKJIap TadoBYT 3TWiaau. by Xonar KacajsluKHU
WK Oenrunapu O0Yino,SIMMHCUMOH, MapoKcu3Mai keuysra sra. llyaunraex Apraiin
PoGeprcon  cuHapoMu(KOpauWKIaApHH  €PYFIUKKA peaknmsicu  HyKomoO,
AKKOMOJallMsl Ba KOHBEPIeHILMs CaKJIaHraH Oynann) wxoouil 0ynamu Ba 2,3,6,8um
xypt BMH naTtonorusicu xy3aTunaiu.

2. ataktuk — l['onp Ba bypmax TyrammapuHu 3apapiaHHUIId XUcOOWra CEHCUTHUB
atakcus kenuO uukaau. byHna Oemop KypyB HasopaTh OCTHAA Opaa, SbHU
nacTra,oeKjiapura Kapad yaiikaiauo opaau(MyXplioBUM IOpUI).

HeBponoruk  crarycma:  MymIak  TMIOTOHHMSICHM,  TOC ~ YaHOK  ab30JIapu

¢daonusaTunu Oy3wnuiuy, PomOepr xonatujaa 4yalkaliuil, KYpyB HEpBU  aTpodusicu

XHCcOOHUra aMmaBpo3 103 OEpUIIN MyMKHUH.

3. xapakar Oy3WIMIUIapH CHHIPOMH — XapakaT KOOPAMHALMSICUHU OYy3WINIIH
xucobura kenud uukaau. lllyHuHraek Tpodpuk Oy3mnuuuiap - TUII Ba COWJIApPHU
TYKWINIIY,TEp aXPATUIINHN Macalluiiy, sipanap; apronarusnap — lapko 6yrumu
(Tabetuk aptpomnaTsi) OYFUMHHU IIAKIW,KOH(DUTYpalMICH Ba XaKMUHHU Y3rapuilu
Ky3atuinagu. Kynuaua Tu33a Oyrumu Oup €ku HMKKU Tapadiama 3apapiiaHaji.
[yauHr yuyyH Oemopiapja xapakarjapu uerapajaHagu(lopuiira Ba TypuIITa
KUWHaIaam).

2. IlporpeccupaanyBum danaxiuk — cudrimc Owrian 3apapianradgad cyHr 10-20
mun ytud HamoeHn OYynamu. bynaa cesrm Oy3wmmnuiapu , Qanaxkiaukiap, Apraiii
PoGepTcon cuHAPOMU,AIUIENTHK TyTKAHOKIAP OuilaH OMpraiukia pyxui Oy3mimiiap -
aKimu 3au(uIMK, KpPUTHKAa Ba aOCTpakT (UKPIANTHUHT Oy3WJIUIIM, amatus, ,I1axc
Jerpajausicy, TAJUTIOIMHALIASIIAD Ky3aTUIIaIu.

3. KypyB HepBu aTpodusicu — KypyBHUHT Oup Tapadama eMOHJIAITyBU CEKMH acTa
MKKMHYM Ky3ra xaMm yraau. KypyBaa Kopauukiap MIAKIM Xap XWJ, EpYFIMKKa
peakimsic HyK, aKKOMOJalus Ba KOHBEpPreHIWs cakjaHran. Ky3 tybouma arpodwus
Oenrmnapy Ky3aTwjiagd. AMMO TNEHUUWUIMH OWiaH JaBojall KYpyB YTKUPIUTUHU
MacalvIlINHU KaMalTUPaIH.

TYFMA HEHPOCU®UJIUC.

TyrMa HeWpocHpUIHC OHACWHM XOMWJIQJIOPJIMK JaBpuja CUGUIUC OWIaH
KacaJlJIaHUIIK HaTHKacuaa KeauO YMKaau Ba KIWHUK OCNTwiapyu Oup emrada eKu
spra Ooyamuk JdaBpujga HamoeH Oymaau. Knwauk Oenrunapu: MEHUHTHT,
ruaponiedanusi, KapKyJIOKJIWK, OSMWICNTUK TYTKAHOKJIAD KYpUHUINUIA HaMOEH
oynagu. Illyaunrnek ['eHTUHTTOH TpWamacu — WHTEPCTHUIMAI KEpPATUT, THIILIAp
nedopmaruscu, KapKyJIOKIUK O0yiaan (Ouprajaukaa KeIuIy KaM XoJutapaa oyaaam).

JAnarmocruka.



Cudwimc nuarHocThKacuja aHamMHe3, KIWHHKA Ba JabopaTtop TEKIIUpyBIap
Kyutanunaau. Kacannukau spra 60ockuwiapuaa aHaMmHe3ua XypysKId OFpUKJap,
TOC YaHOK ab30yiapu (aoNUSITUHH OYy3WIHIIM, TapecTe3usiap, THUIepecTe3usiap,
Ta0ETUK KpU3JIap, KeMMHYAIMK aTaKCUsIIap Ky3aTUiIaau.

Jlabopamop mexwupysoa:

1- cupunuanapHd MUKPOCKOMUK TEKIIUPYBU YTKa3WIaau. ByHUHT ydyH IIaHKp,
naryJia, mycTyJia, tumda TyryHiapuaad cypTMa oiauHaau Ba Pomanosckuii-I mmza
ycyauaa Oys0 MUKpPOCKON ocTuia Kypwiamu (OyHIa TpermoHeMmanap o4 MyIITH
paHraa KypuHaau.)

2- Kiaccuk cepomoruk peakmusiiap: Baccepman, Kanna, 3akc-ButeOckuit
CUHAMAJIAPU YTKA3ZUIIAIN.

3- Tpemonema TecTinapu — OyHAa CHeNU(PUK AHTUTENONAP AHWKIAHAAA. YHU
aHUKJIAII/1A: paHrmap TpEernoHEeMaJlapHU MMMOOMITH3AITAS KHWJIAIIL
peakuusicu(PUBT), ummynodmoopectenius peaxnusicu(PUD), xomriemeHTHH
Oofnar peakuusicu(PCK), I1aCCUB reMarrjarOTUHALUS
peaxtusicu(PIITA), iMMyHODITFOOPECTEHT ananu3(MOA) yCyJulapuaaH
dhoinananuIaIu.

4- nukBOpHHM Tekmupuil(OyHIa Xyskaipangap, OKCHUIUIAp, KIACCHUK CEPOJOTHKIra
axamusT Oepuiaan).

JTABOJIAIII TAMOHHJI/IAPH:

JlaBonaml KacaJuIMKHM OOCKMYM Ba KJIMHUK Oenruiapura OOFIHMK. DTHOTPOI
naBojiain cudaruaa cnenuduk JaBosan KyuTlaHIaan.

CumnromMcus keuyBjaa OCH3WINEHUIIWUIMH 4 MiaH Ex nan Tomup nuura 4 mMaxan
€KH MpOoKanHOeH3WINeHUIWIINH 2,4 MitH Enl Oup kyHaa 1 Maxan myIiak opacura,
npobenuruy 500 mr gan Oup KyHAa 4 Maxan wumira. Arapja NEHUIAIIAH
KyTapa OJIMaCIHK XoJaTiapu O0yica, TeTpalluKInHIaH (HoigaanuIaIu.

Knunuk Oenruapu HamoeH Oyiran 6ockuya sca :

A) bemsunnennmwuina 12 24 v Ex tomup wuura (3 6 mua Ex nan 4 maxan)
r00opuinaan 14 KkyH 1aBoMuaa.

b) IlpoxannOewswmmenunun 2,4 miua Ex Oup kyHma Oup maxanm Ba
npobenunua 6up kynaa 500 mr 4 maxan uuuinra Oyropuaaam.

Arap NEHUUWJUIMH TYpyXMHM KyTapa OJIMAcluMK XoJjariapu Oyica
TeTpauukiauHigan Qoitgananwiaan. bynma 500 mr cyrtkacura 4 maxan 1 oif
nasomuaa, asputpomurmH 500  wmr  cyrtkacura 4 0 wMaxan 1 oi
nuupuiaau,xjopampenukon 1r gan 4 maxan Tomup uuura 6 xadra, neprpuakcon
2 r gan 1 kyHaa 1maxan TOMUp UUMTa €KUM MYIIIaK Opacura 10opuIIaIu.
[lenumuunHOTepanusiia  OAKTEPUOJIU3UC  peakuusich  KyzaTuinaau(Spwuii
['epkcreiimep peaknuscu), OyHna lum MEHWIWILIMH foOopraHaaH cyHr 4 8 coar
yTrad 06011 oFpuFy, KAJIITUPAIll, TaHAa XapOPATHHH OIITUIIH Ky3aTHJIa/IH.

Keukn nelipocuduivcna antubakTepuan Tepamus caMapaiopiaurd kam O0ymiuo,
KacaJJTMK ayTOMMMYH JKapaeHjap XucoOura mporpeccupiannd 6opamu. bynnaii
XoJnatiapja KOpTHUKOCTepouyiapiaan doipgananunaan (mpenauszonon 40 wr
cyTkacura). JlaBomamr jkapaeHuJia JIMKBOPHU TEKIMUPHO TYpHUII Kepak, arapjia
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UTO3 KaMaiiMaca aHTHOaKTepuas Tepamus Y30K BakT JaBOM JSTuiagu. JIMKBop
TapKuOM Meepura kKejarad NyHKIMSHU 1 Hunga 2 mapra, keduHuanuk limnma 1
MapTa KUJIUHAIH.

Hocnemuduk  gaBomam:  ButamunHotepanusi(A,B,C,E rp  BuTamuuiapu),
HOOTPOIUIAp(HOOTPOIWJI, MUpalneTaM, LHepeOpOoTu3uH, KOPTEKCHH), MHsAa KOH
allIaHUIIMHA ~ SXIIWIOBYM  TpemnapaTiap(CTyrepoH,  TpEHTal,  KaBUHTOH,
aKTOBETHH), aHTUArperantiap (KypaHTHI, FeNapyuH) KyJIaHWIaIu.

bemopna cudunucra xapmm gaBosaml  3(G(EKTUBIMTH KIUHUK Ba JIMKBOP
TEKIIUPYBJIAPU HATHKajJapura acocjiaHran xonjga Oaxonananu. Ilaronoruk
y3rapunmiap WyKoarad OeMopHUW CUGUIUTHK Ha3opaTAaH 3 WWimaH CYHT
YUKAPUIIA/IH.

Acopariapu:

1. ruapouedanus- TUKBOpP YTKa3yB MHyulapuHH OJOKagacu XucoOura Kemud
YUKA/IH.

2. Xypyxnu Ooml OFpUFM OpKa MHUs cyxTacuja OYnub,maBonaml kKaMm camapa
Oepaau Ba acocaH OFPUKHU KOJAUPUIN y4yH (eHuTouH, KapOaMa3enuHaaH
dhoinananuIaIu.

3. Heitporen apTpomnarus

4. OKO30H-UYaK TU3UMUA sIpajlapHU Mai10 OYIUIIIN.

5. [TapenxumaTo3 €Ku MEHUHIean rymmaniap.

6. CniHaI MaXWMEHUHTUT.

Tanadanu MaB3y Oyiin4a TAHEPrap/IuK AapaacuHy TEKIIUPUII MaKCAaUAA
« T'anepes 0yituua Typ»ycyiu
Mag3y tannamn: Heiipo3aXMHUHT KIMHUK TypJiapH
Bapak koro3 Ttamabanmapra kerma-keT y3artwiaau. ['ypyx Tanabamapu 3 -4
rypyxiapra 0ynuHuimaau. Xap Oup rypyxra caBosuiap Oepuiaau Ba Tanadaap
MabIyM BakKT W4YMIa  y3JapUHUHT >KaBOOWMHU €3u0, KEWMH MyXoKama
kuumaan. Horyrpu sxaBobnap yuaupu0 TanuiaHau.
Tyrpu sxaBoOap Mukaopura kapad tagadbanap Ounumu 6axonaHaau.
HNutepakTuB ycyanu ky/uiam «Pydka cTos Mmapka3uaa»

Mag3sy tannam: Tyrma 3axm

Tanabanapra macanganu TymyHTHpHIL: bup korosra xap Oup Tanaba y3 skaBoOMHU €310, €HUAA
yTUpPTraH ypTOTHIa y3aTaJ Ba y3MHUHT PyYKacHHH CTOJI Mapkasura Kysau. XKaBoO OGeposmaran
XoJaTjga pydka cTosl Mapkasujga KoinuO keraau. KaBoOmap 10-15 nakuka numpa TyFpu €KH
HOTYFPWJIMTHU KYpuO unkuiaan Ba 6axonanaau.Capoap:

1. Kacamnuk KIMHUKACH.
2. JlabGopaTtopus ycyJiapy IMarHOCTUKACH Ba MHTEPIPETALUSCH.
3. Jduddepenunan nuaruosu.
4. JlaBonaii NpUHIUILIAPH.
5. Ilpodunakrukacu.
Marrysnot akyHuaa tajgadanap 06axosain BapakajJapyuHH TyJIIUpaIuiap.



6.2. AHAINTHK KHCM.

Basusatiamn macanagap.

1. bemop 30 emxa. Kenrangaru mmkosTiapu-
ool oFpuFu,00I1 alaHUII , KYJOK/JIa IOBKWH,KAUT KWJIMII, TaHa XapopaTtu 39 Ba
MEHHMHT € CUMITOMJIAp : dHCAa Mylakiapu puruiurd, Kepuura Ba bpynsuHckwmii
CHMIITOMJIApU SKKOJ HaMoeH Oynanu. Ky3 TyOuna kypyB HepBu runepamusicu. Opka
MUl cyroKauruaa — auMdornutap mieonno3(200 raya), okcuin Mukaopu omran(0,66 —
0,99), 6ocum oriras.
AHamHe3Huia TepU TAaHOCHJI KacaJUTMKJIapu AUCIIaHCEepU/la Ha30patTaa Typaiu.
CU3HUHT JacTaa0KU TAIIXMCUHTU3, KylIUMYa TalxucoT ycysuiapu, Y Alll taktukacu.
( opra mHelpocudpunuc, guddy3 makau, cHenupuK CEepOJIOTUK peaKIusIap
YTKa3uiIaau.)

2. 0emop 34 emga . KeraHaaru IMUKOATIAPU: FO3HUHT KUHIIIAUUIIIUTA,
DIINTYB Ba KYPUIIHUHT Tacaiiu® Oopwuiura. HeBposoruk crarycaa: mros3, cTpadusm,
103 aCCUMETPHUSCH, DIIUTYB Ba KYPYB VTKUPJIUTUHHM TACAUMIIM, PAHT a)KPaTUIITHU
OY3WJIMIIK Ba MEHUHT €I CHHAPOMIIAp Ky3aTHIIaIH.

TaxMUHMI TallIXHUC Ba TEKIIUPYB yCYJIIapH.

(6azan cupUIUTUK MEHUHTHUT)

3. 43 et 0eMoOp KenraHAaru MHUKOSATIAPU KypyB HAa30paTH OCTHUIA FOPUILNTA, SHHU
nactra,oekjiapura Kapad yankanuo ropaau(MyxpiaoBun). 10 W1 OJIAUH 3aXM KacaJlIuTu
OWJIaH JaBOJIAHTaH.
HeBposoruk  crarycma:  Mymiak — THIOOTOHMSICM,  TOC  YaHOK  ab30japu
(dhaomustunn Oy3wnuinu, PomOepr xonatuaa yalKaauiil.
CU3HMHT KJIMHUK Ba TONHK TAIIXUCUHTU3, AMarHocTtuka Ba Y AIll TakTukacu.
(ywtamuu Herpocuduuc, ['omib Ba bypiax TyraMaapuHu 3apapIHUIIIN).
4. KaOynxoHara 2 OWIMK YaKaJOKHU TajBaca XypyXd OWIaH OJHO KEIUIIIH.
OnacuHu cy3ura Kypa TYTKAaHOK XypyxXiaapu Oup KyHaa 2-5 wmapraraya
TakpopsianuO Typap 3kaH. OOBEKTHB: 103 KUCMHUra HUCOATaH MU KUCMUHU
Karranuru(Oom aimaHacu ymyamu=42cM), IIOBKHHIJIAPTA PEAKIMICH KyAa
NacT,IIyHUHTAEK [ @HTUHITOH TpHaJacu — WHTEPCTULHAN KEPAaTHUT, TULLIAp
nehOpPMUITUSICH, KAPKYJIOKJIUK OVIIUIIN aHUKTaH]IH.
CuszHuHr tamxucunrus, Y Al Taktukacu.
(TyFMa HeMpocuduimnc)

AmManuii MalFyJIOT/Ia €YUl YUYyH TeCTiap:

1. Heltpocuduivc Ky3raTyBUUCUHU aHUKJIAHT:

A. paHrnap TpernoHema

b. JlenTtocniupus

B. bopennus A)
I'. MeHHHTOKOKK

. Muxobaxrepust



2. He#ipocuuinrcHu 10KUII Wymapu:

A. Jlumdoren

b. I'emaroren

B. Hetiporen )
I'. A Ba b xxaBo0

. Xammacu Tyrpu.

3. HeiipocupuincHUHT HHKYOAIIMOH AaBpy Heda KyH?
A. 15 kyH

b. 21 xyn

B. loit b)
)

. 1 xadra

4.9pTa HeMpOoCUDUITUC TYpJIAPUHU aHUKJIAHT.

A. llepeOpan, cimHan A)
b. Opka Mus cyxracu

B. IIporpeccupnanyBuu hanaximk

I'. KypyB HepBu aTpodusicu

J1. ITaperxumaro3 rymmaiap

5. bazan cuuiIMTHK MEHUHTHUT/AA MaTOJIOTHK JKapaeH acoCaH Kaepja Ky3aTuiaaau’?
A. Opka musana

b. Musua B)

B. Mus acocuna

I'. Ilyctnokna

. IIyctiiok octu Mapkasnapaa

6. Opka MUs CYXTaCUHUHT KJIMHUK CUMITOMJIAPUHU aHUKJIAHT:
A. CEHCUTHB aTaKCus A,B,B).
b. unausua typunaru oFpuK CUHIPOMHU
B. Tn33a Ba axwut naiu peIeKCUHU dpTa CYHUIIIH.

I'. IInactuk runepronyc

J1. butemnopasn TeMuaHOICHSA

7. Apraiin Po6epTCOH CUHAPOMUHYN aHUKJIAHT:
A. KOpauMKJapHU EpYyFJIMKKAa  peakuusicu WYKoJuO, akKOMOJalus Ba
KOHBEPTCHIIUS CaKjIaHTaH Oyiaau
b. KopauumKkjapHu epyFJIMKKA PpEaKUusICH CcakjgaHuO, akKKoMoJalus Ba
KOHBEPIEHIIUS WYKOJIAIH.
B. KO3aku ce3ru cakimanub, 4yKyp ce3ru nyKosiaau A)

J1. Uykyp ce3ru cakyianu0, 103aKu Ce3Tu WYKOIaIH.

8. ceHCUTHUB aTakcus cabadmapu:
A.Tomnp Ba Bypiax TyramnapuHu 3apapiaaHUIIN
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b. Koptuko-myckymnsap nyJutapHu 3apapaHuLLn A)
B. EH peTukyno crivHam WyJIHU 3apapiaHuiiv

I'. ®nekcur TyTaMUHU 3apapiiaHUALLA

J. I'oBepc TyramuHu 3apapiaHullN

9. 'eHTUHITOH TpUATACUHU aHUKJIAHT:

A. IHTEHIIMOH TpEeMOp, aMaBpO3, aTaKCUs

b. kepatut, Tuniap nedopmaruscu, KapKyJIOKIUK Oy1aan b)
B. Ilto3, Muo3, sno¢tansm

I'. Kapkynoxkiuk, 3HO(TAIBM, TPEMOP.

J1. Kepatut, Muo3, arakcus.

10.meipocudunuc crenuuK 3THOTPOI aBOJAIIIa KaHIal MperapaTiapaaH

dornananumam’?
A. BeH3WINEeHUITUIUIMH, TETPALIMKINH, MPOKaUHOCH3WITTCHUITUIUTHH.
b. JInnaza , akTOBErvH, 1IepeOPOTU3UH. A)

B. ben3unneHunuuivH, MMaHOKOOOIaMUH, ITUKIO(PEPOH.
I'. KopTtekcun, HOBomaccur, 3udopr.
J1. MakporieH, ajiod, BEpOLIIIUPOH.

11.ueipocudunuc acopariapu:

A. 'uppouedanusi, MUKpouedanus, MyIIaK aucTpodusiiapu
b. Murpenb, 1aOUpUHTHUT, FHIEDATUT B)
B. Heliporen apTponatusi, ciuHal MaXUMEHUHTUT, THIpOoLiepanus

I'. Knacrep nedanrus, MEHbep KaCAJJIUTH, TUIEKCUTIIAp

. TpaH3uTOp UIIEMUK aTaka, XOpesi, SIHIICTICUSL.

6.3. amaauii KHCM.

Kyiinarn amauanii kyaukmagaap YAIIl gapcaan ¢yHr OMJIMIIN JIO3UM
1.bemopaan MMKOSATIIapU Ba KaCaJUIMKHUHT aHAMHE3UHU WUFULL;
2.Heiipocudunuc sTHonaTtoreHesu, KiacCu(GUKaIusICH,KIMHUK
Oenruiiapu Ba TalIXHUCOTH.

3. Tyrma Heiipozaxmra mryOxa Oynran sIHTH TYFWIT@H YaKaJOKJIApHU KY3[aH

KEYUPHUILL.
4.AHaMHe3 Ba aCOCUI KIIMHUK OENTrMiIapHU TaXMUHHUM TAlIXUC YUYH aXKPaTUTO OJIMILL
5.JIaGopatop TeKMpyB HATHKATAPUHA UHTEPIIPETALIUSICH;
6./laBoyal TaKTUKACUHU TY3UIII,
7. Heilipocudunuc acopariapu, OupiamMud Ba HKKWIAMYKA TpOodUIAKTHKA
YopaJapuHH OUJTUIIIHA KEPaK

6. Tamabanap OunMMuUHU Oaxoam MEe30HIIAPH.

ABI0 3axMHHHT Ba HEHpO3aXM ITHOJIOTUSICHHH, TTATOTEHE3NHH, KIIMHUKACH, TallIXUCOT
86-100 ME30HJIAPUHY,  HEWpPO3aXMHM  JABOJIAIHMHI  yMYMHUH  TaMOWJUIAPUHM,
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Ne | VTka3unaguran um Xaxmu Y TKa3HIIaIUTaH BaKT
1 | Uyxnama 8.30-8.35
2 | YTunaraH [napcHM KaWTapuII(MHTEpaKTUB ycyulapHd Kyutarad | 8.35-9.00
XO0JI1a OF3aKH CYPOB

3 | Kimmauk xonmaTiap Ba MyXOKaMacH. 9.00-9.15
4 | Tanaddyc 9.15-9.20
5 | Amanuil KyHMKManap OusaH TAHUIITUPUII Ba Y3IAIITHPUILIT 9.20-10.00
6 | Tamaddyc 10.00-10.15
7 | Slaru maB3y Oyiinya mpe3eHTanus 10.10-10.55
8 | Tanmadyc 10.55-11.00
9 | Suru maB3y Oyiinya mpe3eHTalusi JaBOMHU 11.00-11.30
10 | Tanadyc 11.30-12.30
11 | bemopnap Kypanusicu Ba MHTEPaKTHB yCyIiap 12.30-13.30
12 | Tanaddyc 13.30-13.45
13 | Tectnap Ba Ba3uATIM Macajaiap 13.45-14.00

AJIABUETJIAP.

1. M. Camyansc - «Hesposorusi» - Mocksa 1997r.

2. 10. C. MaprbinoB — «HepBHubie 601e3um» - 1988r, 221-228 Getnap.

3. M.M.I'epacumoBa - «Hepsubie 60me3am» - 2003, 202-211 6etnap.

4. H.H. SIxno — «bone3nu HepBHOU cucteMb» - 2003 1, 365-373 GeTiap.

5. JI.P. llItyneman, O.C.JIeBun - «Heposorus» - 2009r, 759-764 6etnap.

6anmn KAaCaJUIMKHU OJIIMHU OJIMILI 4YOpaJapuHU TYIMK Ounaau. Xyjnoca Ba WIMHMA
MyIIOXaJa opUTa ojaAu. TeMaTWK Kaca/UIMKJIApHU Kypalus Kuia OJajd.
TK®OBBTY¥pu Tynaupa oaau TeCTJIApHU Ba BA3USTIIM MacajlajlapHU TYFpH eua
OJIaJIH.
SAxmm 3aXMHUHT Ba HEWPO3aXM ATHOJIOTUSICUHU, TATOT€HE3NHHU, KIMHUKACH, TAIXUCOT
71-85 ME30HJIapUHU,  HEWpPO3aXMHU  JABOJIAIIHUHT  YMYMHH  TaMOWJUIAPWHU,
Oamn KAaCAJUTMKHHU OJIIMHU OJMII YOpalapuHU TYyJIHK Owiamu. Xyjaoca Ba WIMHK
MyIIOXaJa opUTa OJaav. TeMaTHK KacaJUIMKJIApHU Kypauus KWia OJaJIH.
TK®bBuu Tynaupumiia 6ab3u xaronapra Wyna Kysau, TECTIapHU Ba Ba3UATIN
MacajalapHU TYFpU e€4a OJaau.
Konukapn | 3axMHUHT Ba HEHPO3aXM 3THOJOTUACUHHU, TATOI€HE3NHHU, KIIMHUKACH, TAIIXUCOT
u ME30HJIAPUHU  03aKU Ounanu., HEWpPO3axXMHHM JABOJIAIIHUHT yMyMHH
55-70 TaMOWJUTAPUHHU, KAaCAJTMKHY OJITUHU OJIUII YOopaJlapruHU dca Omnmaiian. Xysoca
Oan Ba MWJIMHUM MYIIOXaJa IOpUTa oOJMaiu. TeMaTuK KaCaJUIMKIIApHU Kypaius Kuia
onagu. TKOBB Ty¥pu tynnupa onmaiiam, TeCTiapHU Ba Ba3UATIIM MacalallapHU
XaToJiap OWJIaH eyaau.
Konukapc | 3axMHMHT Ba HEMpO3aXM 3TUOJIOTUSACUHY, IATOI€HE3UHU, KIIMHUKACH, TAIIXUCOT
u3 ME30HJIapDUHU,  HEWpPO3aXMHU  JABOJIAIIHUHT  YMYMUH  TaMOWJUIAPUHU,
55 KAaCaJUIMKHU OJIMHU OJIMII 4YopaJlapuHu  Owimaiau. Xynoca Ba WIMHH
Oaminan MyIIOXaJa IpUTa oaMaiu. TemMaTuk KacaJIMKIIApHU Kypalus KWiia OJIMaian.
KaM TK®BB tyfpu Tynaupa oaMaiau, TECTIIAPHM Ba BAa3UATIM MacajlaJlapHU €da
OJIMalIu.

8. AMAJIU MAIIFYJIOTHUHT PEJKACH (XPOHOKAPTA)
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JapcHu Kuxo3Jiai.

1. TanaGanap yuyH YKyB yCIyOui KyJJlaHMa.

2. KommroTtep npe3eHTanuscu.

3. Kangsamnap.

Basustim macanaagnap.
1. bemop 30 emga. Kenrangaru muKosTaapu-

0011 OFpUFH,001II aiiIaHUII , KYJIOK/1a IIIOBKUH,KAT KUIUII, TaHa Xapopatu 39 Ba
MEHHMHT€JI CHMIITOMIIAP : dHCA MyIIaKiIapyu puruanuru, Kepunra Ba bpynsunckui
CHUMIITOMJIApU AKKOJ HamoeH Oynaau. K3 Tyouaa kypys HepBuU rumnepsamuscu. Opka
Musl Cyrokuruaa — muMporutap mieonno3(200 raya), okena mukaopu omras(0,66 —
0,99), 6ocum orras.

AHamHe3Hu1a TepU TAHOCHJI KaCaJUIMKJIapy AUCIaHCEpUIa HAa30paTaa Typaiu.

CU3HUHT acTaa0Ky TalIXMCHUHTU3, KyIlIUMYa Talmxucot ycyiuiapu, Y ALl
TaKTUKACH.

( apTa Heipocudunuc, nuddy3 makiu, cuneuduk CEpoIOrHK peaKiusiap
YTKa3uiIaIu.)
2. 6emop 34 emga . KearaHjard MUAKOSTIAPU: FO3HUHT KUUIIIANUIINTa,
DWUTYB Ba KYPUIIHUHT Tlacaiu6 6opuiura. HeBposioruk cratycaa: nto3, CTpadusm,
103 ACCUMETPHUSCH, DIIUTYB Ba KYPYB YTKUPJIWUTHUHU [TACANUIIM, PAHT aKPATULIHU
Oy3WIMIIM Ba MEHUHI€aJl CUHIPOMJIAp Ky3aTUJIaaH.
TaxMuHUI TALIXKC Ba TEKIHUPYB yCYJLIAPH.
(0azas cupuINTHK MEHUHIHT)
3. 43 emin 0eMOp KENTraHJaryd MUKOSTIApHU KypyB HA30paTH OCTUAA IOPUIIUTA, SIbHU
nacTtra,oekJjiapura Kapad yakanuo opaau(MyxpiaoBun). 10 Hua oJiiuH 3aXM KacaJlJIUT U
OnIaH JaBOJIAaHTaH.
Hesposoruk crarycaa: Mylak rurnoTOHUSICH, TOC YAHOK ab30J1apH
baomusiTHM Oy3unuiym, PomOepr xonatruaa qaikamui, KYpyB HEpBU — aTpodusicu
XxucoOura amaBpo3 Oyaau.
CH3HUHT KJIMHUK Ba TOMHK TAlIXUCUHTU3, TUarHocTruka Ba Y AIIl TakTukacu.
(ywiamuu Hewpocuduuc, ['omis Ba Bypaax TyrammapuHu 3apapiIHUIIIN).

1. KaOynxoHara 2 oiJMK YaKaJIOKHH TajiBaca Xypy>KH OWJIaH OJTUO KETHIIIJIH.
OnacuHu cy3ura Kypa TyTKaHOK Xypy>KJlapu Oup KyHIa 2-5 mapraraya
TakpopiaaHuO Typap skaH. OObEKTUB: 103 KUCMUTA HUCOATaH MHUSI KHCMUHU
KatTanuru(Oon aitnaHacu yiuamMu=42cM), MIOBKUHIJIAPTa PEAKIMAICH Ky1a
NacT,IIyHUHTAEK ['€HTUHITOH TpHaaacu — MHTEPCTUIIMAT KePATUT, TUILLTIAP
nehopMUIUSCH, KAPKYJIOKIUK OYIaau aHUKIaHIH.

CuzHuHr tamxucunrus, Y Al Taktukacu.

Tectnap Ba Ba3usATIIM Macaiagap €4HILa MeJOrOTUK TEXHOJIOTHUSIIAPHUHT
MHTEPAKTUB yCYJUIapUAaH “Musi ITypMH~ yciyOua sxkaBoOsap oauHaau: OyHaa
Tanadanap TOMOHHIaH KY1u1ab skaBo0 Ba rosutap yprara tanutanaau. Ly ycyn 6unan
TajabalapHUHT aMaliail MalFyjaoTra Taleprapiurd XaKuaard Kyrmmmda
MabJIyMOTra 3ra OYJIMII MyMKHH.
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Testlar va vaziyatli masalalar echishda yangi pedagogik texnologiyaning
interaktiv usullaridan «miya shturmiy uslubida javoblar olinadi: bunda talabalar
tomonidan ko ’plab javob va g’oyalar o’rtaga tashlanadi, o qituvchi qisqa muddat
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ichida talabalarning amaliy mashg 'ulotga tayyorgarligi xaqidagi ma'lumotlarni
yig’adi.

Amaliy mashg’ulotda echish uchun testlar:
1. Perikard bo’shlig’ida qonning to’planishi qganday nomlanadi?
a) Gemotoraks b) Gemangioma v) Gemoperikard g) Gidrotoraks d) Perikardit
2. Petexiyalar nima?
a) Ko’p sonli yirik qon quyilishlar
b) Teridagi tutash gon quyilishlar
v) Nugtasimon gon quyilishlar
g) Shillig gavatlardagi yirik qon quyilishlar
d) Yuza gon quyilishlar
3. Yiringli yallig’lanish o’chog’ida qon tomir devori jaroxatlanishini nima
keltirib chigaradi?
a) Leykotsitlarning proteolitik fermentlari
b) Mikroorganizmlar
v) Shish suyugqligi
g) Giperemiya
d) Fibrinoid nekroz
4. Venoz to’laqonlikga ta'rif bering;
a) Qonning kelishini kamayishi
b) Qonning kelishini ko’payishi
V) Venoz o’zanining keskin kengayishi
g) A'zoning gon bilan ta'minlanishining ortishi
d) Qonning chiqgib ketishi xisobiga a'zoning to’laqonliligi
5. Gipoksiyada skleroz rivojlanishining mexanizmini tushuntiring:
a) To’qimalarning zichlashishi
b) Fibroblastlar tomonidan kollagen sintezining stimullanishi
v) Amiloid sintezining stimullanishi
g) Plazma ogsillarining denaturatsiyasi
d) Yog’li infiltratsiya
6. Surunkali venoz dimlanishda a'zo gonsistentsiyasining zichlashishi birinchi
navbatda nimaga bog’liq?
a) Venoz dimlanishga
b) Gemosiderinning to’planishiga
v) Shishga
g) Sklerozga
d) Limfostazga
7. Kamgonlikka ta'rif bering:
a) Qonning ketishining tezlashuvi natijasida gon bilan tulishuvning kamayishi.
b) Arterial gon migdorining kamayishi
g) Venoz gon migdorining kamayishi
V) Qon kelishining kamayishi natijasida gon bilan tulishuvning kamayishi
d) To’qima suyuqligi miqdorining kamayishi
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8. Bachadondan qon ketishi ganday nomlanadi?
a) Gemorragiya b) Diareya V) Metrorragiya @) Katar d) Miomalyatsiya
9. Qon talashlar nima?
a) Bo’shliglarda qonni to’planishi
b) Kichik gematoma
v) Teridagi qon quyilishlar
g) Teri va shilliq gavatlardagi yuza gon quyilishlar
d) Petixial qon quyilishlar
10. Qon quyilishning yomon ogibati
a) Qonning so’rilib ketishi
b) Kista
v) Kanalizatsiya
g) Koagulyatsiya
d) Yiringlash
11. Qon ketishi nima?

1.Yurak bo’shlig’idan va qon tomirlardan qonning tashqariga chiqishi

2.Qon tomirlardan plazmaning tashgariga chiqishi

3.Yurak bo’shlig’idan va qon tomirlardan qonning tana bo’shliglariga chiqishi

4.Qon tomirlar o’tkazuvchanligining ortishi

5.Qon tomirlardan gon ogsillarining chigishi
a)l,?2 b)1,3 v)1,4 g9)2,5 d) 3,4
12. Qon ketish mexanizmlarini ayting:
1.Qon tomirlar yorilishi
2.Qon tomirlar spazmi
3.Qon tomirlar devorining emirilishi
4.Arterial gon bosimning ortishi
5.Qon tomirlar o’tkazuvchanligining ortishi
a)l,23 b)234 v) 1,35 9) 3,45 d) 1,45
13. Qanday kasalliklar va xolatlarda diapedez gon quyilishlar kuzatiladi?

1.Pompe kasalligi  2.Vaskulitlar ~ 3.Leykozlar  4.Koagulopatiyalar

5.Koagulyantlar dozasining ortishi
a)2,45 Db)2,34 v) 1,35 g) 3,45 d) 1,23
14. Bosh miyaga gon quyilishning ijobiy natijasi?

1.Zangsimon kista xosil bo’lish 2.Chandiq xosil bo’lishi

3 Kul rang yumshash 4 Yallig’lanish 5 Gialinoz
a)l,2 b)23 V) 3,4 g9)4,5 d)1,5
15. Qanday gon tomirlardan diapedez gon quyilishlar kuzatiladi?

1.Arteriolalar  2.Aorta  3.Venulalar 4.Darbozavenasi 5.Kapillyarlar
a)l1,23 b)2,34 v)1,35 0)2,35 d)3,45
16. Qaysi kasalliklarda surunkali umumiy venoz to’laqonlik rivojlanadi?

1.Miokard infarktida

2.Yurak nugsonlarida

3.Surunkali yurak ishemik kasalligi

4.Buyraklar amiloidozida

5.Kardiopatik amiloidozda
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a)l,23 b)2,34 v)2,35 g)2,45 d)3,45
17. O’tkir venoz to’lagonlikda a'zolar parenximasida qganday patologik
jarayon rivojlanadi?
1.Skleroz 2.Amiloidoz 3.Distrofiya 4.Gialinoz 5.Nekroz
a)l,2 b)2,3 v)3,4 g)4,stlabkijoriy nazorat
(bilimni dastlabki darajasini tekshirish va auditoriyadan tashgari mustaqil
tayyorgarligini natijalari bo’yicha korrektsiya gilish)
Auditoriyadan tashqaridagi mustaqil tayyorgarlik uchun
nazorat savollari:
1.Arterial to’lagonlik: sabablari, rivojlanish mexanizmlari.
2.Venoz to’lagonliklik: sabablari, rivojlanish mexanizmlari.
3.Teri, buyrak, talog, jigar, o’pkani venoz to’laqonligining makro- va mikroskopik
xarakteristikasi.
4.Venoz to’lagonlilikning tugallanishi va axamiyati.
5.Staz: tushunchasi, rivojlanish mexanizmlari, axamiyati.
6.Qon ketishi: turlari, rivojlanish mexanizmlari.
7.Qon quyilishi: turlari, morfologiyasi.
8.Ishemiya (kamqonlik): turlari, rivojlanish mexanizmlari, morfologiyasi,
organizm uchun axamiyati.
Doimiy tekshirish: mustaqil tayyorgarlik uchun berilgan savollar asosida
o’tkaziladi.

Darsning jixozlash:
1.Mikroskoplar - 6ta.
2.Mikropreparatlar - 10ta (5 xil).
3.Makropreparatlar - 8ta.
4. Tablitsalar - 9ta.
5.Kompyuter prezentatsiyasi - 1ta.
6.Talabalar uchun o’quv-uslubiy qo’llanma
7.Slaydlar, diapozitivlar, atlaslar va diaprorektorlar.

AMALIY MASHG’ULOTNI O’TKAZISH XRONOLOGIK XARITASI

Ne Mashg’ulot tartibi 90 135 Guruxlardagi
(min.) (min.) talabalar soni
1 | Mashg’ulotni tashkiliy qismi 5 5 11-12 talaba
2 | Talabalarni boshlang’ich (mustaqil -
tayyorgarligini) bilimini mavzu
savollariga ~ asoslanib  tekshirish:
Yozma: 10 |15
Og’zaki 20 |30
Mashg’ulotning amaliy qismining taxlili
3 | Mashg’ulotning amaliy qismini | 20 30 -%-
(makro-mikropreparatlarni, tablitsa va
slaydlarni, kompyuter|
prezentatsiyalarini) namoyish gilish
4 | O’quv xonasida talabalarni mustaqil | 20 30 -*-
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xarita  va

ishlari (makropreparatlarni o’quv
yo’naltiruvchi

yordamida va o’quv qo’llanmalari
orqali o’rganish, mikropreparatlarni
mikroskop va atlas
tablitsalardan foydalanish.)

asosS

bilan ishlash,

5 | Materialni  o’zlashtirish  darajasini | 10 15 -
baxolashda situatsion masalarini
echish,  «yozuvsiz»  preparatlarni
so’rash, uslubiy qo’llanmani tekshirish,
baxolash.

6 | Mashg’ulotni yakunlash 5 10 -*-
Makropreparatlarni o’rganish uchun vazifa va uni amalga oshirish
bosqgichlari

A'zoning makroskopik Patologik o’chog’ni Xulosa
tavsifi makroskopik tavsifi

1.A'zo shakli va | 1.Patologik o’chogni joylashuvini, | 1.Aniglangan

o’lchami  o’zgarishini. | o’lchamlarini  (sm.),  tuzilishini, | o’zgarishlarga

2.A'z0 yuzasini, | rangini, chegarasini belgilash. | tegishli bo’lgan

kesilgandagi rangi 2.Patologik jarayonni ifodalash. nozologiya

va sur'atini xarakterlash. | 3.Kasallikda uchrashini belgilash. | xagida  xulosa

3.Ichi bo’sh a'zolarni | 4.Jarayonni morfologik dinamikasini | berish.

devori va bo’shlig’i ifodalash.

o’lchamlarini  tuzilishi, [5.Jarayonlarni xarakterlaydigan

goplovchi pardasini | mikroskopik belgilarni ifodalash.

xolatini belgilash.

Makropreparatlarni yozish:

1.Bosh miyaga qon quyilishi

2.To’g’ri ichak venalari

ni giperemiyasi

Namoyish gilinadigan makropreparatlar:

1.Embolik yiringli nefrit
2.Bosh miyaga gon quyil

ishi

3.Bosh miyani kulrang yumshashi.
4.Buyrakni qobig’i ostiga gon quyilishi.

Mikropreparatlarni o’rganishdagi xarakatlarni yo’naltiruvchi asosi
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Preparatni Preparatni
Preparatni kichik katta- P : : :
i . kattalashti- | Preparatni Rasmni
sirtdan lashtirish . - : Xulosa
y ; rilgan xolda chizish. belgilash
ko’rish yordamida ; .
) s o’rganish Xulosa
ko’rish
Qurollanmagan | To’gimani Tuzilishidagi | Uslubiy Shu patolo- | Aniglan
ko’zga qaysi usul | morfologik | gqo’lanmaga | gik jarayon- | gan
ko’ringan bilan o’zgarishlar | mikropreparat| ni xarakter- | o’zga-
tuzilish bo’yalganligi | tafsilotlarini | larni  nomini lovchi rishlarga
o’zgarishlarni: | ni, gaysi | (yadro, sito- yozish, ushbul o’zgarishlar- | tegishli
o’chog’lar, to’gimadan plazma, patologik ni ko’rsat{ bo’lgan
turli ekanligini stroma) aniq jarayonni kich yordami{ nozo-
gatlamlar, tuzilish lash. xarakterlov- | da belgilash | logiya
rangi bilan | o’zgarishlari chi  tuzilish xagida
farglanadigan | xarakterini o’zgarishlarini xulosa
joylarni, aniglash. chizish. berish.
keyinchalik
shu joylarni
mikroskopda
ko’rish  uchun|
aniglash. |

Mikropreparatlar o’rganis

1.Muskat jigar
(gematoksilin - eozin usuli bilan bo’uyalgan).
a.Bo’lak markazi - vena va kapillyarlarini

to’lagonliligi

b.Tsentrolobulyar gepatotsitlarni atrofiyasi
v.Qon quyilish soxasidagi gepatotsitlar

emirilishi

g.Bo’lak chekkasidagi perisinusoidal bo’shliglar

kengaygan, jigar ustunchalari saglangan.

2.Bosh miya kapilyarlarini stazi
(gematoksilin - eozin usuli bilan bo’yalgan).
a. Kapillyarlar keskin kengaygan,
eritrotsitlarga to’la
b. Bosh miya to’qimasi shishgan.

Namoyish gilinadigan mikropreparatlar:
Talogni bezgakdagi pigmentatsiyasi
Makropreparatlar va mikropreparatlarning kompyuter prezentatsiyalarida va
mikroskopik o’rganishlarda - «dumaloq stoly usulini qo’llab, xar bir talabaning
Jjavobi to’g ri-noto’g ri ekanligi tekshirilib bilim darajasi baxolanadi, muammoni
xal gilishda «bosqichma-bosqichy usulini qo’llab, ushbu mavzudagi patologiya
aniglash (patologik

muammolari

aniglanadi,

u:

18

1-bosgichda muammoni



o’zgargan to’qima yoki a'zoning normal ko rinishini eslashga), 2-bosgichda -
ma'lumotni topish (yuzaga kelgan patologiyani aniglashga), 3-bosgichda olingan
ma'lumotlarni amaliyotda-klinikada (turli patologik xolatlarda yoki kasalliklarda)
qollaniladi.
Amaliy mashg’ulotda echish uchun testlar:
1. Perikard bo’shlig’ida gonning to’planishi ganday nomlanadi?
a) Gemotoraks b) Gemangioma v) Gemoperikard g) Gidrotoraks d) Perikardit
2. Petexiyalar nima?
a) Ko’p sonli yirik gon quyilishlar
b) Teridagi tutash qon quyilishlar
v) Nugtasimon gon quyilishlar
g) Shillig gavatlardagi yirik qon quyilishlar
d) Yuza gon quyilishlar
3. Yiringli yallig’lanish o’chog’ida gon tomir devori jaroxatlanishini nima
keltirib chigaradi?
a) Leykotsitlarning proteolitik fermentlari
b) Mikroorganizmlar
v) Shish suyugligi
g) Giperemiya
d) Fibrinoid nekroz
4. Venoz to’laqonlikga ta'rif bering;
a) Qonning kelishini kamayishi
b) Qonning kelishini ko’payishi
V) Venoz o’zanining keskin kengayishi
g) A'zoning gon bilan ta'minlanishining ortishi
d) Qonning chiqib ketishi xisobiga a'zoning to’laqonliligi
5. Gipoksiyada skleroz rivojlanishining mexanizmini tushuntiring:
a) To’qimalarning zichlashishi
b) Fibroblastlar tomonidan kollagen sintezining stimullanishi
v) Amiloid sintezining stimullanishi
g) Plazma ogsillarining denaturatsiyasi
d) Yog’li infiltratsiya
6. Surunkali venoz dimlanishda a'zo gonsistentsiyasining zichlashishi birinchi
navbatda nimaga bog’liq?
a) Venoz dimlanishga
b) Gemosiderinning to’planishiga
v) Shishga
g) Sklerozga
d) Limfostazga
7. Kamgonlikka ta'rif bering:
a) Qonning ketishining tezlashuvi natijasida gon bilan tulishuvning kamayishi.
b) Arterial gon miqgdorining kamayishi
g) Venoz gon migdorining kamayishi
v) Qon kelishining kamayishi natijasida gon bilan tulishuvning kamayishi
d) To’qima suyuqligi migdorining kamayishi
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8. Bachadondan qon ketishi ganday nomlanadi?

a) Gemorragiya b) Diareya V) Metrorragiya @) Katar d) Miomalyatsiya

9. Qon talashlar nima?

a) Bo’shliglarda qonni to’planishi

b) Kichik gematoma

v) Teridagi qon quyilishlar

g) Teri va shilliq gavatlardagi yuza qon quyilishlar

d) Petixial qon quyilishlar

10. Qon quyilishning yomon oqibati

a) Qonning so’rilib ketishi

b) Kista

v) Kanalizatsiya

g) Koagulyatsiya

d) Yiringlash

11. Qon ketishi nima?
1.Yurak bo’shlig’idan va gon tomirlardan gonning tashqgariga chigishi
2.Qon tomirlardan plazmaning tashgariga chigishi
3.Yurak bo’shlig’idan va gon tomirlardan gonning tana bo’shliglariga chigishi
4.Qon tomirlar o’tkazuvchanligining ortishi
5.Qon tomirlardan gon ogsillarining chigishi

a)l,?2 b)1,3 v)1,4 g9)2,5 d) 3,4

12. Qon ketish mexanizmlarini ayting:

1.Qon tomirlar yorilishi

2.Qon tomirlar spazmi

3.Qon tomirlar devorining emirilishi

4.Arterial gon bosimning ortishi

5.Qon tomirlar o’tkazuvchanligining ortishi

a)l,23 b)234 v) 1,35 9) 3,45 d) 1,45

13. Qanday kasalliklar va xolatlarda diapedez qon quyilishlar kuzatiladi?
1.Pompe kasalligi  2.Vaskulitlar ~ 3.Leykozlar  4.Koagulopatiyalar
5.Koagulyantlar dozasining ortishi

a)2,45 Db)2,34 v) 1,35 g) 3,45 d) 1,23

14. Bosh miyaga gon quyilishning ijobiy natijasi?
1.Zangsimon kista xosil bo’lish  2.Chandiq xosil bo’lishi
3 Kul rang yumshash 4 Yallig’lanish 5 Gialinoz

a)l,2 b)23 V) 3,4 g9)4,5 d)1,5

15. Qanday gon tomirlardan diapedez gon quyilishlar kuzatiladi?
1.Arteriolalar ~ 2.Aorta  3.Venulalar 4.Darbozavenasi 5.Kapillyarlar

a)l1,23 b)2,34 v)1,35 0)2,35 d)3,45

16. Qaysi kasalliklarda surunkali umumiy venoz te’laqonlik rivojlanadi?
1.Miokard infarktida
2.Yurak nugsonlarida
3.Surunkali yurak ishemik kasalligi
4.Buyraklar amiloidozida
5.Kardiopatik amiloidozda
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a)l1l,23 b)2,34 v)2,35 g)2,45 d)3,45
17. O’tkir venoz to’lagonlikda a'zolar parenximasida ganday patologik
jarayon rivojlanadi?

1.Skleroz 2.Amiloidoz 3.Distrofiya 4.Gialinoz 5.Nekroz
a)l,2 b)2,3 v)3,4 94,5 d)35
18. O’tkir venoz to’laqonlikda buyrak nefrotsitlarida ganday o’zgarishlar
ustunlik qgiladi?

1.Distrofiya 2.Gialinoz 3.Amiloidoz 4.Nekroz 5.Tromboz
a)l,2 b)1,3 v)1,4 g)1,5 d)2,5
19. Surunkali umumiy venoz to’laqonlikda teridagi o’zgarishlarga izox
bering;

1.Derma sklerozi
2.Venalar kengaygan, to’laqonli
3.Arteriyalar kengaygan, to’laqonli
4.Dermaning shishi
5.Elastik tolalarning usishi
a)l,23 b)1,24 v)1,45 g)1,34 d)1,25
20. Muskat jigarni mikroskopik tekshiruvda biriktiruvchi to’qimaning o’sishi
gaerda kuzatiladi?

1.Perisinusoidal oraligda 2.Sinusoidlarda 3.Markaziy venalar yonida

4.0’t yo’llarida 5.Portal traktlarda
a)l,23 b)1,24 v)1,45 ¢g)1,34 d)1,35
21.Umumiy arterial giperemiyaga ....kiradi?

1)pletora 2) reflekor 3) ishchi 4) kollateral 5) neyroparalitik
6) vakat 7) postanemik 8) eritremiya

a-1,8 b-12 v-16 g-28 d-37
22.Maxalliy patologik arterial giperemiyasi?
1)  kollateral 2) pletora 3) postanemik 4) eritremiya 5) vakat
6) reflektor 7) neyroparalitik 8) ishchi 9) yallig’lanishdagi
a-13579, b-3589 v-123569 g-24,6,89 d-4,6,7,89
23.Ishemiya turini ta'kidlang?
1)  obturatsion 2) angionevrotik 3) gonni gayta tagsimlanishidagi 4) vakat
5) ishchi 6) angiospastik 7) kompression
a-1367 b-246,7 v-3457 g9-456,7 d-1234
24.1shemiya turini ayting?

1)vakat 2) angiospastik 3) angionevrotik: 4) kollateral;

5) kompression; 6) yallig’lanishdagi; 7) obturatsion;
a-2,57 b-1,246 v-347 9g-46 d-24,7
25.Tashqi qon ketishi?

1)gemoptoz 2) gemoperitoneum 3) gemotemezis 4) gemoperkard 5) melena

6) metrorragiya 7) gemotoraks 8) epistaksis
a-13568 b-23457 v-3457 ¢g-45,6,78 d-1,25,6,8,
Amaliy mashg’ulotda echish uchun masalalar:
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1.Me'dani suunkali yarasi bilan og’riyotgan bemorda yaradan qon Kketishi
kuzatilib vafot etdi. Jasad yorilganda ichki a'zolarda kamqonlik, ichaklarida gonli
njas topildi. Qon ketish mexanizmi va turini ayting?
1. Jigar sirrozi dekompensirlangan bemorda kizilungach venalaridan
gon Ketishi kuzatilib o’lim yuz berdi. Qon ketish mexanizmini tushintiring?
2. Revmatizm kasalligi mitral klapanning stenozi bilan asoratlangan
bemor jasadi tekshirilganda o’pkasi qo’ng’ir tusda, zichlashgan, kattalashganligi
aniglandi. O’pkadagi o’zgarishlarning mexanizmini tushintiring?
3. Gipertonik krizisda bemorda bosh miyaga qon quyilishi kuzatilib
o’lim yuz berdi. Qon ketish mexanizmimini tushintiring?

5. Bosh miya gon tomirlari aterosklerozi bo’Igan bemor jasadi yorilganda bosh
miya to’qimasida 5x4sm keladigan kulrang yumshoq o’chog’ topildi. O’zgarish
sababini tushintiring?

Testlar va vaziyatli masalalar echishda yangi pedagogik texnologiyaning
interaktiv usullaridan «miya shturmi» uslubida javoblar olinadi: bunda talabalar
tomonidan ko plab javob va g’ oyalar o ’rtaga tashlanadi, o qituvchi gisqa muddat
ichida talabalarning amaliy mashg 'ulotga tayyorgarligi xaqidagi ma'lumotlarni
yig’adi.

Ushbu mavzu yuzasidan talabalar ilmiy jamiyati bo’yicha vazifalar:
Quyidagi mavzularning biriga ma'‘ruza tayyorlang.
1.Arterial giperemiya, turlari.
2.Venoz to’lagonlilik va uning belgilari.
3.0’pkaning qo’ng’ir induratsiyasi - klinik axamiyati.
4.Jigarning muskat fibrozi - klinik axamiyati.
5.Kamgqonlik turlari, tugallanishi.
6.Qon ketishi - turlari, tugallanishi.
Mashg’ulot uchun joriy nazorat
(bilimni yakuniy darajasini tekshirish va korrektsiya qilish)
Mashg’ulot uchun reyting bali:
1.Nazariy bilimiga: 2.Amaliy ko’nikmasiga:
Jami: O’qituvchining imzosi:
ADABIYOTLAR:
1. M.S. Abdullaxo’jaeva. Odam patologiyasi asoslari. Toshkent. Abu Ali Ibn Sino
nomidagi tibbiyot nashr. 1998. 1-qism. 142-1570.
2. I[Taronoruyeckas anaromus (Kypc nekuuii). [1/p. akanemuka PAMH
B.B.Cepoga, akanemuka PAH u PAMH M.A.IlanbiieBa. M.Mocksa.1998.
3. A.N.CtpyxoB u np. [latonornueckas anaromus. M.: Men. 1985. 76-93C.
4 M.A.ITansneB, H.M.Aunukos. ITatonornueckas anaromusi. M.Mexa. 2001.T-1.
125-250c.
5.H.1.lleBuenko, JK.M.Mykanosa. [latonorndyeckas anaromus. Mocksa. Brnanoc
npecc. 2005. 191-196¢.
6.ITatodpusmonorus. n/p. I1.d.JIurBunikoro. M.Mexa. 1997. 410-424c.
7.I'mctomorus. ri/p. FO.A.AdanecwieBa, H. A .FOpunoii. M.Men. 2001. 155, 170c.
8. V.A.Alimov, Z.Z.Egamberdieva: Patologik anatomiyadan go’llanma. Toshkent.
Abu Ali Ibn Sino nomidagi tibbiyot nashr. 1993. 26-326.
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9. Patologik anatomiya fani bo’yicha kompyuter test nazorat dasturlari. 1-
ToshDavTl (patologik anatomiya kafedrasi). 2002 vil.

10. A SMApeiruH. Atiac nmarojgorudyeckorl aHaromuu. M.: Menumuna. 1986. 66-
79C.

11. B.B.CepoB wu gp. PykoBOACTBO K MNPAKTUYECKUM 3aHATUSIM IO
rmaToJoruueckoir amaromuu. M.: Men., 1987. 45-52C.
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Kurs gismi: Umumiy patologik anatomiya.

Kurs bo’limi: Qon aylanishini buzilishlari

Mashg’ulotni mavzusi: Qon aylanishini buzilishlari (tromboz, emboliya, infarkt)
Mashg’ulotni maqgsadi:

Talabalar trombozni, emboliya, infarktlarni sabablarini, rivojlanish
mexanizmlarini va funktsional axamiyatini, ularning morfologik xarakteristikasiga
asoslanib boshqa patologik jarayonlardan farglarini bilishi kerak.

Mashg’ulotni vazifalari:

Talabalar: 1) qon aylanishi buzilishlarini klassifikatsiya kilishni 2)gon
aylanishi buzilishlarini sabablarini, rivojlanish mexanizmlarini, xosil bo’lishi
sharoitlarini aytishni 3) morfologik sur‘ati bo’yicha ularni ba'zi turlarini aniklashni
4) Kklinik amaliyotda ularning  funktsional axamiyatini baxolashni bajara
olishlari  kerak.

Tarbiyaviy magsadi: Bo’lg’usi shifokor kashi uchun zarur xususiyatlar:
chidamlilik, bemorlarga e'tiborlilik, deontologiya elementlarini, vatanparvarlikni
tarbiyalash.

Mashg’ulotning boshqga fanlar bilan bog’lanishi

Kelib chiqgishi Mashg’ulot nomi Chiqgish
1.Biologiya  kafedrasi | Qon aylanishini | 1.Davolash va pediatriya
2.Gistologiya kafedrasi | buzilishlari fakultetlarining klinik
3.Normal fiziologiya (tromboz, emboliya, | kafedralari (jarroxlik,
kafedrasi infarkt) terapevtik, akusher-
4.Patologik  fiziologiya ginekologik  yo’nalishlar-
kafedrasi dagi kafedralar) va b.

2.5ud tibbiyoti va b.

Kirish.

Tromboz - tomirlar va yurak bo’shlig’ida qonning yoki limfaning xayot
davomida ivib golishidir. Ayni vaqgtda xosil bo’ladigan qon yoki limfa laxtasi
tromb deb ataladi.

Qonning ivishi organizmdagi juda muxim fiziologik va moslashtiruvchi
jarayonidir. Neyrogumoral omillarning boshgaruvi ostida qon ivishida ishtirok
etuvchi sistemalar o’zaro ta'sir gilishi - aylanib yurgan gon yoki limfaning suyuq
xolatda saglanishini ta'minlab beradi, patologiyada o’zaro ta'sir buziladi. Qon
ivishi fermentativ autokatalitik jarayon bo’lib, 4-ta bosqichga rivojlanadi.
I-bosgichda -trombotsitlarni lipidli tromboplastik omili, plazma trombokinazasi va
parchalanayotgan to’qima xujayralaridan plazma va to’qimaning aktiv
trombokinazasi (tromboplastin) xosil bo’ladi. Trombokinaza xosil bo’lishini
plazmadagi bir gancha omillar (IV omil-kaltsiy tuzlari, V-omil - aktselirin, VII
omil - gonvertin, VIII omil - antigemofil globulin va 1X - omillar) stimullab turadi.
I1-bosgichda -plazmadagi protrombin trombokinaza ta'siri ostida trombinga
aylanadi. Trombin xosil bo’lishida - protrombinning trombinga aylanishini
kuchaytiradigan kaltsiy tuzlari (IV - omil), vitamin K, shuningdek V - omil
(aktselerin) va VII - omil (gonvertin) katta rol o’ynaydi deb xisoblanadi.
[1I-bosqgichda - xususiy enzim - trombin fibrinogenni fibringa aylantiradi, bu gon
laxtasi xosil bo’lishi bilan ta'riflanadi. (koagulyatsiya).
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IV -bosqgichda - fibrinni keyingi o’zgarishlarga uchrashini o’z ichiga oladi.

Trombozning sababi qonni ivitadigan umumiy sistema vazifalarini
neyrogumoral boshgariluvi izdan chigishi munosabati bilan buzilishidir. Turli
infektsiyalar va intoksikatsiyalarda, tashrixlardan keyin (postoperatsion tromblar),
endoteliyning butunligi buzilganida, tomirlar devori va endokard yallig’langanida,
gon ogishi sekinlashib qolganida, plazmadagi gon ogsillari tarkibi o’zgarganda
yoki trombotsitlar soni ko’payib ketganida, organizm reaktivligi o’zgarganida,
tomirlar qgisilishga moyil bo’lganida va o’pka xamda talogning antikoagulyatsion
funktsiyasi susayganida tromboz kelib chigadi.

Umumiy shart - sharoitlarga: gon aylanishini neyro - gumoral yo’l bilan
idora etilishni buzilishi va tomirlarni spazmlarga moyil bo’lishi, gondagi ivituvchi
va ivishga qarshi ta'sir ko’rsatuvchi sistemalar o’zaro ta'sirini izdan chigishi, qon
sifatini o’zgarishi, infektsiya va shuning munosabati bilan organizm reaktivligini
o’zgarib qolishi, umumiy moddalar almashinuvining buzilishi, kasalning yoshi,
gon ogishining o’zgarishiga sabab bo’ladigan yurak-tomirlar kasalliklari kiradi.

Maxalliy shart - sharoitlar jumlasiga tomir devori (endoteliy, intima)
butunligini buzilishi, a'zo va sistemalarda gon aylanishini sekinlashib golishi va
izdan chiqishini kiritish kerak.

Trombozni patogenezi.

Endoteliyning ko’chib tushishi va xalok bo’lishi qon ogimidagi
trombotsitlarni shikast etgan joyga yopishib golishiga va ulardan tromboplastin
ajralib chigib, trombin xosil bo’lishiga yo’l ochadi. Shikast etgan joyda qon
girdoblanib va notugri ogadigan bo’lsa (masalan: aterosklerozda intima sirti
notekis bo’lib qolganligida), shu jarayonning xammasi tezlashadi. Qon ogishining
sekinlashuvi tromboz uchun zarur shart - sharoitdir, chunki bunda shikast etgan
intimaga trombotsitlar chugib golishi uchun xammadan qulay sharoitlar paydo
bo’ladi. Shuning uchun tromblarning kelib chigishida gemodinamik omil katta
axamiyatga ega deb xisoblanadi.

Trombni  morfologiyasi.

Trombning xosil bo’lishi 4-ta ketma-ket keluvchi bosgichdan iborat.
1.trombotsitlarni agglyutinatsiyasi (bir-biriga yopishib qolishi), tomir devoriga
yopishib qolishi (adgeziya). Fibrinogenni koagulyatsiyasi va fibrin iplarini xosil
bo’lishi.  Eritrotsitlarni  agglyutinatsiyasi.  Plazma  ogsillari  cho’kmasini
pretsipitatsiyasi.

Tromb tomir devorini gaysi joyida xosil bo’lsa, odatda o’sha joyga yopishgan
bo’ladi. Tromb yuzasi, notekis, gat - gat buklangandir. Bu bir-biriga yopishib
goladigan trombotsitlarni bir maromda cho’kib tushishini va ular emirilganidan
keyin gon oqib turgani xolda fibrin iplarini ustma - ust tushib borishini aks
ettiradi. Trombni xosil giladigan elementlarni nisbatan xar xil bo’lishi mumkin.
Ba'zi xollarda (tromb asta-sekin xosil bo’lib, gon tez oqib turgan bo’lsa) tromb
asosan trombotsitlar, fibrin va leykotsitlardan tashkil topgan bo’ladi. Bunday
tromb ozining ranggiga yarasha oq yoki gat - gat tromb deb ataladi. Boshga
xollarda (qon sekin oqib turgani xolda tromb tez xosil bo’lgan bo’lsa), trombda
trombotsitlar bilan fibrindan tashgari bir talay eritrotsitlar bo’ladi va bunday tromb
qgizil tromb deb ataladi.
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Tromb ko’pincha sirtdan xam, kesib ko’rilganda xam ola - bula bo’lib ko’zga
tashlanadi, ya'ni uni tashkil etuvchi xamma elementlar bir tekis targalgan bo’ladi,
bunday tromb aralash tromb deb ataladi.

Ba'zan kapillyarlar, arteriolalar va venulalarda eritrotsitlar va trombotsitlar
agglyutinatsiyalanib bir jinsli gialinsimon massani xosil giladi (gialin tromblar).
Uni ba'zi intoksikatsiyalarda, badan kuyganida, to’g’ri kelmaydigan qon
quyulganida barkaror staz asorati sifatida uchraydi.

Klinik belgilarning ba'zi xususiyatlariga garab migratsiya qilib turadigan
tromblar, ya'ni qgoni ivishga juda moyil odamlar organizmning turli bo’limlarida
xosil bo’lgan tromblar tafovut gilinadi.

Yurak faoliyatini susayib golganligi tufayli paydo bo’ladigan tromblar gon
dimlanishga alogador yoki marantik tromblar deb, anevrizmalarda xosil bo’ladigan
tromblar dilyatatsion tromblar deb ataladi. Tromb xosil bo’lishi bilan bir vagtda
vena yoki arteriyalar yallig’lanadigan bo’lsa, bunga tromboflebit yoki trombarteriit
deyiladi. Yurakning klapani va devorga yakin endokardining yallig’lanishi
tromboendokardit deb ataladi. Chap bo’lma devorida yurak mitral porogida kelib
chigadigan tromblar yurak devoridan uzilib bo’lma bo’shlig’ida erkin turishi
mumkin. Qon xarakati tufayli ular go’yo silliglanib, dumalog shaklga kiradi va
sharsimon tromblar deb nomlanadi.

O’sayotgan trombda bir nechta gismlar tafovut gilinadi. Chunonchi, trombning
boshchasi va tana bilan dumdan tashkil topgan o’ki tafovut gilinadi. Tromb
boshchasi - trombning boshlangich va dastlabki gismi, birlamchi tromb bo’lib,
trombotsitlardan va leykotsitlardan, xamda oz miqdori eritrotsitlar ilashib turgan
fibrin iplaridan tashkil topgandir, u tomir devoriga maxkam yopishib turadi. Tromb
boshchasi odatda og rangda bo’ladi. Trombning tanasi aralash ko’rinishida bo’lib,
u Xam tomir devoriga yopishgan bo’ladi, tromb boshchasiga garaganda kuzsizroq
yopishib turadi va nixoyat, tromb dumi tomir yo’lida erkin yotadi. Odatda u qizil
bo’lib, tanasidan oson uzilib chigishi va embolga aylanishi mumkin.

Tromblar tomir devori bo’ylab joy olishi va tomir yo’lining bir gismini ochiq
goldirishi mumkin, bunday tromblar devor oldi tromblari deb ataladi. Tromb tomir
yo’lini butunlay bekitib qo’yadigan bo’lsa, bunga bekitib qo’yadigan yoki
obturatsiyalaydigan tromb deyiladi. Devor oldi tromblari odatda yurakda, masalan,
endokardda, yurak bo’lmasi quloglarida yoki yurak qopgoglaridagi trabekulalar
orasida, vyirik tomirlarida, aterosklerotik pilakchalarda, yirik venalar
yallig’langanida shu venalarda, yurak va tomirlar devorlari anevrizmasida topiladi.

Trombozni oqgibatlari.

Yangi xosil bo’lgan tromb leykotsitlarni proteolitik fermentlari ta'sir etishi
natijasida aseptik autoliz boshlanadi. Tromb massalari erib, kul rang yashil suyuq
massaga aylanadi, buni yanglishib, yiring deb uylash mumkin.

Trombotik massalarga yiring tug’diradigan bakteriyalar tushganida kelib
chigadigan septik autoliz organizm uchun ancha xatarlidir. Parchalanayotgan
trombotik massalar oson uzilib chigib (tromboembollar) organizmga targaladi va
turli organlarning tomirlarida tromboemboliyalarni vujudga keltiradi.

Trombning uyushishi (organizatsiyasi) yaxshi ogibat xisoblanadi. Bu shundan
iboratki, tromb boshchasi soxasidan uning bag’riga biriktiruvchi to’qima
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hujayralari - tromb massasini o’rnini oladigan fibroblastlar intima tomonidan o’sib
kira boshlaydi. Trombdagi biriktiruvchi to’qima bo’lmayganida tirgishlar xosil
bo’lib, endoteliy bilan goplanadi, u tomirni revaskularizatsiyasi deb ataladi.

Trombozning organizm uchun axamiyati trombning joylashuviga, nechoglik
tez paydo bo’lishiga, tarqoqligiga, trombni tomir yo’liga nisbatan olgan xolatiga,
uyushiv jarayonlarini nechoglik avj olishiga xamda umumiy gon aylanishi
xolatiga, shuningdek bemorning yoshiga bog’liqdir.

Trombozning ijobiy axamiyatini xam ko’rsatib o’tish zarur. Chunonchi, yurak
devori jaroxatlanganda xosil bo’ladigan tromb shikast etgan joyni bekitib qo’yadi
va gon ketishidan saqglab qoladi.

Emboliya.

Emboliya (yunoncha - embole - ichkariga tashlamoqg degan so’zdan olingan)
patologik jaroyon bo’lib, bunda gon yoki limfada aylanib yuradigan, normal
sharoitlarda uchramaydigan va o’zining kattaligiga garab xar xil kalibrli tomirlarga
tigilib golishga sabab bo’ladigan biror xil zarrachalarga aytiladi. Mana shunday
zarrachalar embollar deb ataladi.

Kelib  chigishida tromb gismlari  (tromboeboliya), yog’tomchilari
(yog’emboliyasi) yoki gaz pufakchalari (gaz emboliya), ezilib ketgan a'zolardan
(masalan, travmada) ajralib chiqggan to’qima bo’laklari (to’qima emboliyasi),
o’sma Xujayralari, yirik xayvon parazitlari (masalan, exinokokk) emboliyalarga
manba bo’lishi mumkin.

Mana shu embollar odatda qon ogimi bilan aylanib yuradi, ya'’ni masalan,
pastki yoki ustki kovak venalar sistemasida embollar bo’lsa, ular o’pka tomirlariga
tushib, o’pkada ushlanib goladi va usha tomirlarning mexanik tarzda tiqilib
golishiga sabab bo’ladi. Katta gon aylanish doirasiga embollar chap yurakdan
periferiyaga garab xarakatlanadi va yurakning toj tomirlarida, bosh miya, buyrak,
taloq, me'da - ichak yo’li, qo’l - oyoq va boshqalarning tomirlarida tigilib golib,
sezilarli va xatto gaytmas to’qima o’zgarishlariga olib keladi.

Biroq ba'zan retrograd va paradoksal emboliya ko’riladi. Retrograd emboliya
shundan iboratki, embol o’zining og’irligi tufayli qon ogimiga garshi yo’naladi
(masalan, pastki kavak venadan buyrak, jigar yoki xatto son venasiga tushib
qgoladi).

Paradoksil emboliya yurak bo’lmalar yoki gorinchalar o’rtasidagi tosigda
oval teshik ochiq yopilmay golgan xollarda ko’riladi va kichik gon aylanishidan
embollar o’pkani chetlab o’tib, katta qon aylanishiga tushadi. Emboliyalari kasal
odam uchun ganday axamiyat tutishi, birinchidan, embolning turiga, ikkinchidan,
emboliyaning nechoglik targalganligiga va uchinchidan, ularning asosan gaerda
joylashganiga bog’liqdir.

Infarkt
Infarkt (latincha infarcize - gqiyma tigmog, to’ldirmoq degan so’zdan olingan)-
to’satdan boshlangan tromboz, emboliya munosabati bilan yoki arteriyalarni
mudom va takror - takror spazm bo’lib turishi munosabati bilan tomir yo’lining
berkilib golishiga, gon aylanishining keskin izdan chigishi va tegishli a'zo gismini
nekrozga uchrashiga olib keladigan o’tkir patologik jaroyondir.
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Infarktning katta-kichikligi xar xil bo’ladi. Fagat mikroskop ostidagina
topiladigan infarktlar mikroinfaktlar deb ataladi.

Buyrak, talog, o’pkada yuzaga keladigan infakt arteriyalarni tarmoglanishi
tabiatiga yarasha uchburchak shaklida bo’lib, asosi bilan a'zo qobig’iga, uchi bilan
esa a'zo darvozasiga qarab turadi. Yurakdagi infarkt to’g’ri shakllarga ega
bo’Imaydi. Ichakda infarkt keskin cheklangan bo’lib, tigilib qolgan arteriyalarni
kalibriga garab xar xil uzunlikdagi o’lchamni o’z ichiga oladi.

Infarktning uch turi tafovut gilinadi:1.0q (anemik, ishemik) infarkt; 2.
gemorragik tojli ok infarkt; 3.qizil (gemorragik) infarkt.

Turli a'zolarda vujudga keladigan infarktni xususiyatlari a'zoni tomirlari
sistemasini o’ziga xos tomonlari va o’sha a'zoni funktsional xususiyatlariga
bog’liqdir. Klinikada miokard, bosh miya, o’pka, buyrak infarktlari xammadan
kattaroq axamiyatga ega.

Infarktning ogibatlari uni katta - kichikligiga, embolni tabiatiga, organizmni
infarkt paydo bo’lgan vaqtdagi xolatiga bog’liqdir.

Dastlabki joriy nazorat
(bilimni dastlabki darajasini tekshirish va auditoriyadan tashgari mustagqil
tayyorgarligini natijalari bo’yicha korrektsiya qgilish)
Auditoriyadan tashgaridagi mustaqil tayyorgarlik uchun nazorat savollari:
1.Tromboz: tushunchasi, sabablari, xosil bo’lishining maxalliy va umumiy shart -
sharoitlari.
2.Tromb xosil bo’lishining bosgichlari, mexanizmlari.
3.Tromblarni turlari, morfologiyasi, o’limdan keyingi xosil bo’lgan qon
laxtalaridan farqi.
4. Tromboz ogibati va organizm uchun axamiyati.
5.Emboliya: tushunchasi, embollarni xarakatlanish qoidalari, retrograd va
paradoksal emboliyalar.
6.Emboliyalarni turlari, sabablari, mexanizmlari, axamiyati.
7.Infarkt: tushunchasi, sabablari, rivojlanish mexanizmlari, bosqgichlari.
8.Infarkt turlari, makro - va mikroskopik xarakteristikasi (yurak, bosh miya,
buyrak, ichaklarni infarktini xarakteristikasi, axamiyati va ogibati).
9.Tromboembolik sindrom. DVS - sindrom: tushunchasi, morfologiyasi.
Doimiy tekshirish: mustaqil tayyorgarlik uchun berilgan savollar
asosida o’tkaziladi.
Darsning jixozlash:
1.Mikroskoplar - 6ta.
2.Mikropreparatlar - 10ta (2 xil).
3.Makropreparatlar - 9ta (4 xil).
4. Tablitsalar - 10ta.
5.Kompyuter prezentatsiyasi - 1ta.
6.Talabalar uchun o’quv-uslubiy qo’llanma
7.Slaydlar, diapozitivlar, atlaslar va diaprorektorlar.
Amaliy mashg’ulotni o’tkazish xronologik xaritasi (oldingi mavzuga garang)
Amaliy mashg’ulotni o’quv xaritasi (talabalarni mustaqil auditoriya ishi uchun)
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Makropreparatlarni o’rganish uchun vazifa va uni amalga oshirish
bosgichlari (oldingi mavzuga garang)
Makropreparatlarni yozish:

1.Talogni ishemik infarkti

3.Aorta aterosklerozi (devor oldi trombi)

Namoyish gilinadigan makropreparatlar:
1.Aorta trombozi
2.0’pkaning gemorrargik infarkti

Mikropreparatlarni o’rganishdagi xarakatlarni ye’naltiruvchi asosi
(oldingi mavzuga garang)
Mikropreparatlar o’rganish va chizish:

1.0’pkani gemorrargik infarkti
(gematoksilin - eozin usuli bilan bo’yalgan).
a.Qonga shimilgan nekroz soxasi
b.Demarkatsion yallig’lanish soxasi
v.Alveolalar

2.Miokard infarkti

(gematoksilin - eozin usuli bilan bo’yalgan).
a.Yadrosi erib, mioplazmasi emirilgan
miokard soxasi

b.Tomirlari to’lagonli va yallig’lanish
hujayralariga infiltrlangan soxa

v. Saglanib golgan kardiomiotsitlar.

Makropreparatlar va mikropreparatlarning kompyuter prezentatsiyalarida
va mikroskopik  o’rganishlarda - «dumaloq stoly usulini qo’llab, xar  bir
talabaning javobi to’g’ri-noto’g ri ekanligi tekshirilib bilim darajasi baxolanadi,
muammoni xal qilishda «bosqichma-bosqich» usulini qo’llab, ushbu mavzudagi
patologiya muammolari  aniglanadi, u: 1-bosgichda muammoni aniglash
(patologik o’zgargan to’qima yoki a'zoning normal ko rinishini eslashga), 2-
bosgichda - ma'lumotni topish (yuzaga kelgan patologiyani aniglashga), 3-
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bosgichda olingan ma'lumotlarni amaliyotda-klinikada (turli patologik xolatlarda
yoki kasalliklarda) qgo’llaniladi.

Amaliy mashg’ulotda echish uchun testlar:
1. Trombozga ta'rif bering:
a) Qonning shaklli elementlarining sirkulyatsiyasi
d) Qon ogishining to’xtashi
b) Xayot davomida yurak va qon-tomir bo’shliglarida gonning ivishi
V) Seroz bo’shliglarda gonning ivishi
g) O’limdan so’ng qonning ivishi
2. Oqg tromb ganaga elementlardan tuzilgan?
a) trombotsitlar, leykotsitlar, fibrin
b) eritrotsitlar, fibrin, leykotsitlar
v) fibroblastlar
g) fibrin, eritrotsitlar
d) trombotsitlar, fibrin,eritrotsitlar
3. Tromb xosil bo’lishi maxalliy faktorlarini ke’rsating:
a) ivitish faktorlarining pasayishi
b) fibrinogenning aktivatsiyasi
V) gon ogishining sekinlashishi va buzilishi
g) gonning tarkibini buzilishi
d) bemorning yoshi
4. Emboliyani tariflang:
a) gqonning xayot davomida ivishi
V) gonning tomir tarmogidan chigishi
b) gonda normada uchraydigan tanachalar sirkulyatsiyasi va ular bilan tomir
tigilishi
g) qon ogimining to’xtashi
d) gonning o’limdan so’ng ivishi
5. Ortograd emboliyani tariflang:
a) embolning qon ogimi bo’yicha xarakati
b) embolning gon ogimiga garshi xarakati
v) embolning kichik gon aylanish doirasidan katta gon aylanish doirasiga
xarakati
g) embolning venalar bo’yicha xarakati
d) embolning arteriyalar bo’yicha xarakati
6. Klinikada ko’p uchraydigan emboliya turini ayting:
a) bakterial
b) xavoli
v) gazli
g) yog’li
d) tromboemboliya
7. Qaysi kasallikda to’qima emboliyasi uchraydi?
a) xavfli o’smalarda
b) bo’yin travmalarida
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V) suyak sinishida
g) infektsion kasalliklarda
d) aterosklerozda
8. Paradoksal emboliyani tariflang:
a) embolning qon ogimiga garshi xarakati
b) embolning gon ogimi bo’yicha Xxarakati
v) embolning o’pkaga alogasiz kichik doiradan katta doiraga xarakati
g) embol xarakatini to’xtashi
d) embolning xarakatini sekinlashishi
9. O’pka arteriyasi o’zanining tromboemboliyasidagi o’lim mexanizmi
ganaqga?
a) yurak yorilishi
b) pulmonar refleks natijasida yurakning to’xtashi
v) asfiksiya
g) o’tkir venoz to’laqonlik
d) o’pka shishi
10. Tromb xosil bo’lishining maxalliy sabablarini aytib bering:
a) Qonning tarkibining o’zgarishi
b) Qon ivishining aktivlashishi
V) Qonning ivishiga garshi sistema aktivligining pasayishi
g) Bemorning yoshi
d) Tomir devori butunligining buzulishi
11. DVS sindromi bilan ganaga xolatlar asoratlanishi mumkin?
1.0’tkir venoz to’la gonlik
2.xomiladorlar nefropatiyasi
3.surunkali venoz to’la gonlik
4.targalgan shikastlanishlar
5.shok
a) 2,45 b) 1,23 V) 2,34 g) 135 d) 2,35
12. Tromb xosil bo’lishining umumiy sabablari:
1.gon oqishini buzilishi
2.gonning sifatini buzilishi
3.anemiya
4.ivituvchi va ivitishga garshi sistemaning buzilishi
5.trombotsitlar aglyutinatsiyasi
a)2,4 b)l1,2 v)2,3 0)3,4 d) 2,5
13. Tromb xosil bo’lish bosqichlarini ayting:
1.trombotsitlar aglyutinatsiyasi
2.plazmorragiya
3.fibrinogen koagulyatsiyasi
4.trombotsitlar pretsipitatsiyasi
5.leypedez
Q2,4 bl2 v2,3 91,3 d)25
14. Trombozning yomon oqibatlarini ayting:
1.vaskulyarizatsiyalanish

31



2.kanalizatsiyalanish
3.yiringli chirish
4.aseptik autoliz
5.tromboemboliya
a)l,?2 b)2,4 Vv)3,5 09)2,3 d) 4,5
15. Tomir bo’shlig’iga bog’liqliga ko’ra trombning nomlanishi:
1.devorga yopishgan
2.aralash
3.tomir ichini berkituvchi
4.elastik
5.gialinli
a)l,3 b)23 v)34 945 d)1,2
16. Ko’pincha gaysi joyda devor oldi trombi kuzatiladi?
1.epikardda
2.yurak anevrizmasida
3.yirik venalarda
4.tomir anevrizmasida
5.yirik arteriyalarda
a) 2,345 b)1,234 v)2,415 g9)3,251 d)1,534
17. Ko’pincha gaerda berkituvchi tromblar uchrashi mumkin?
1.mayda venalarda
2.yurak bo’shlig’i
3.0’pka arteriyasining tarmogida
4.mayda arteriyalarda
5.aorta ravogida
a) 2,3 b)1,5 v)2,4 9)3,4 d1,4
18. Aorta anevrizmasida tromb xosil be’lish sababini ayting:
1.intima butunligini buzilishi
2.tromboemboliya
3.venoz dimlanish
4.qon ogimining buzilishi
5.nekroz
a)l,?2 b) 2,3 v) 1,4 g)2,5 d) 3,4
19.Yog’li emboliya rivojlanishi sabablarini ko’rsating:
1.yog’li dorivor suyukliklarni notugri yuborish
2.naysimon suyaklarni sinishi
3.arteriyalardagi pilakchalarning yaralanishi
4 kuyishlar
5.yog’li ozugani ko’p migdorda iste'mol qgilish
a)l,?2 b)1,5 V) 2,4 9)3,4 d) 2,5
20. Katta gon aylanish doirasining trombemboliya manbaasi ganaqga
tromblar bo’la oladi?
1.chap yurak qopgoqlari og’izchalarida
2.darvoza venasida
3.yurak anevrizma bo’shlig’ida
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4.kichik yonbosh venalarida
5.aorta anevrizmasi bo’shlig’ida
a)l,23 Db)1,35 v)2,34 g)3,45 d)2,35
21. Tomirlar bo’shlig’iga nisbatan trombni turlari?
1)  qizil
2)  sharsimon
3) dilyatatsion
4)  bo’shligni butunlay to’suvchi
5)  gatlam-gatlam

6)  devor oldi
7) 0oQ
8) obturtsion
a-4,6,8 b-23,7 v-345 g-6,810 d- 4,6,

22.Trombni xosil bo’lishi maxalliy omillarini ta'kidlang?
1)  ateroskleroz
2)  qon sifatini o’zgarishi
3)  tomirlar devoridagi o’zgarishlar
4)  qon ogimini sekinlashuvi
5) arteriola va arteriyalarni spazmi
a-145 Db-345 v-234 g-124
23. Trombozni yaxshi xisoblangan tugallanishi?
1)  qon Ketishi tuxtaganda
2)  gangrena rivojlanganda
3) infarktda
4) anevrizmalar trombozida
5) yurak devori shikastlanganda
a-145 b-246 v-345 g-456 d-14,6
24. Trombozni yaxshi xisoblangan tugallanishini ayting?
1)  oxaklanish 2) septik autoliz 3) vaskulyarizatsiya 4) tromboemboliya
5) organizatsiya va kanalizatsiya
a-135b-124 v-235 ¢g-345 d-234
25.0q trombni belgisi?
1)  gonni tez ogimda asta sekin xosil bo’ladi
2)  gonni sekin ogimda tez xosil bo’ladi
3)  trombotsitlar, fibrin tolalari, leykotsitlardan iborat
4)  arteriyalarda uchraydi
a-134 b-234v-123¢9g-124d-23

Amaliy mashg’ulotda echish uchun masalalar:
1.  Aortaning intimasida ko’p migdorda sarg’ish - oqimtir  pilakchalar,
ba'zilarini yaraga aylanishi, qorin aortasining intimaga yopishgan yuzasi notekis,
xira, kulrang — gizg’ish, bo’shlig’ini toraytiruvchi, ugalanuvchan qon laxtasi
topilgan. Tromb xosil bo’lishiga ganday o’zgarishlar sabab bo’lgan?
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2. Revmatizm kasalligi bilan og’riyotgan bemorni mitral klapanida gaytalama —
so’galsimon endokardit, chap miya yarim sharida diametri 4sm. keladigan
to’qimalarini kulrang yumshashi topilgan. Bemorda ganday og’irlashuvlar yuzaga
kelgan?

3.  Avtoavariyada son suyagi qattig shingan bemorning noto’g’ri
transportirovka gilish ogibatida bir necha soatdan so’ng o’tkir nafas etishmasligi
yuzaga keldi. Bemorda ganday og’irlashuvlar yuzaga kelgan?

4. Qattiq ruxiy zo’rigishdan so’ng bemorda yurak soxasida kuchli og’riq, uni

qo’l va yuz soxalariga targashi, arterial bosimning pasayishi kuzatilgan, o’tkir -
yurak gon-tomir etishmasligi yuzaga kelib, bemor vafot etgan. O’lgan bemorning
jasadi yorilganda perikard bo’shlig’ida qon laxtalari yurakni g’ilovdek o’rab
olganligi kuzatilgan. O’zgarishlarning tushintiring?

5. Miokard infarkti bilan og’rigan bemorda infarkt soxasida anevrizma uni
tromb bilan berkilib turilishi yuzaga kelgan, bemorda birdaniga o’ng bel soxasida
0g’rig va siydigi gon paydo bo’ldi. Buyrakda ganday patologik jarayon yuzaga
kelgan?

Testlar va vaziyatli masalalar echishda yangi pedagogik texnologiyaning
interaktiv usullaridan «miya shturmi» uslubida javoblar olinadi: bunda talabalar
tomonidan ko 'plab javob va g’oyalar o ’rtaga tashlanadi, o qituvchi gisqga muddat
ichida talabalarning amaliy mashg 'ulotga tayyorgarligi xaqidagi ma'lumotlarni
yig’adi.

Ushbu mavzu yuzasidan talabalar ilmiy jamiyati bo’yicha vazifalar:
Quyidagi mavzularning biriga ma'ruza tayyorlang.
1.Qon aylanishining fiziologiyasi, qon aylanishi doiralari.
2.To’qima suyuqgligi xolatining o’zgarishlari (shishlar, degidratitsiya, varikoz
kengayishlar).
3.Xajmli bosh miya kasalliklari (bosh miyaning shishi).
4.DVS sindrom, sabablari, bosgichlari, ogibatlari.
5. Shok (karaxtlik) sabablari, rivojlanish mexanizmlari, okibati.
Mavzuni o’zlashtirishni tekshirish uchun savollar:
1.Emboliya deb nimaga aytiladi
2.Tromboz xagida tushuncha.
3.Infarkt deb nimaga aytiladi.
4. Trombozni tugallanishi.
5.Infarktni tugallanishi.
Mashg’ulot uchun joriy nazorat
(bilimni yakuniy darajasini tekshirish va korrektsiya qilish)
Mashg’ulot uchun reyting bali:
1.Nazariy bilimiga: 2.Amaliy ko’ nikmasiga:
Jami: O’qituvchining imzosi:
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